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1. Chirnrgie des vegetativen Nervensystems. 
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Otto Hahn-Breslau1). 

Literatur. 
1. Abadie: lJber Natur und Behandlung des einfachen chronischen Glaukoms. Vor­

trag Soc. de ophtalmoI., Paris, 4. 1. 1898. 
2. - Behandlung des Glaukoms. Clin. ophtalmoI. 1901. Nr. 1. 
3. - Die chirurgische Behandlung der Basedowschen Krankheit. Presse med. 1897. 

Nr. 18. 
4. - Sympatbectomie pericarotienne. Presse med. 1920. Jahrg. 28. Nr. 62. 
5. - Resection du sympathique cervical comme traitement du goitre exophthalmique. 

Cpt. rend. des seances de 180 soc. de bioI. 1909. 
6. A brih os s off: "Ober die pathologischen Veranderungen in den sympathischen Ganglien. 

Festsitzung z. Feier d. 100. Geburtstages von R. Virchow, Okt. 1921. 
7. Adler, A.: Dber organisch (-corticale) und funktionell-nervose Blasenstorungen. 

Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheill;:. Bd. 65, S. 72. 
8. Aigrot, G.: De 180 resection du nerf aurico-temporal et de ses effets sur 180 secretion 

parotidienne. Lyon chirurg. Tom. 11, p. 242. 1914. 
9. Alamartine, K.: Anatomie chirurgicale et chirurgie operatoire des nerfs du corps 

thyreoide. Rev. de chirurg. Jahrg. 39, p. 403. 
10. Alpiger: VerhaIten des N. sympathicus zum Vagus im Kehllwpf. Arch. f. klin. 

Chirurg. Bd. 40, S. 761. 
11. Alvarez, C.: Neue Gesichtspunkte fiir die chirurgische Behandlung der Lungen­

tuberkulose mittels thorakaler Sympathektomie. Semana mM. Jahrg. 27, p. 733. 
12. - Behandlung des MagengeschwUrs mit Nervenblockierung nach Parker und daraus 

sich ergebende Folgerungen fUr die Behandlung der Lungentuberkulose. Rev. 
med. de Malaga. Jahrg. I, S, 2. 

13. Amato und Macci: Die sympathischen Ganglien des Magens. Virchows Arch. f. 
pa.thoI. Anat. u. Physiol. Bd. 180. 

14. Am brozic, M., und Henryk Baar: Ein Fall von Makrogenitosomia praecox und 
Nebennierentumor bei einem dreijahrigen Madchen. Zeitschr. f. Kinderheilk. 
Bd. 27, S. 135. 

15. Anderson: Zur Kenntnis der Morphologie der Schilddriise. Virchows Arch. f. pathoI. 
Anat. u. PhysioI., 1894. S. 177. 

16. Andr e - Thomas: Etude de la seur dans les blessures de 180 moelle. La sueur ence­
phaIique et 180 sueur spinale. L'encephale. Jahrg. 15, p. 233. 

17. Angelucci: EinfluB der Exstirpation des Sympathicus auf die Heilung von Glaukom. 
Rif. med. 1900. Nr. 214. 

18. An tonini, L.: La resecione intratoracica laterale del vago nei suoi rapporti con 180 
patogenesi dell' ulcera rotonda del stomaco. Rif. med. Jg. 30, p. 88. 

19. Asher: Die innere Sekretion der Nebenniere und deren Innervation. Zeitschr. f. 
BioI. Bd. 58. 

20. - und Flack: Die innere Sekretion der Schilddriise und die Bildung des inneren 
Sekrets unter EinfluB von Nervenreizung. Zeitschr. f. BioI. Nr. 55. 

------
1) Abgeschlossen im April 1923. 

Ergebnisse der Chlrurgie. XVII. 1 



2 

21. 

22. 

23. 
24. 

25. 

26. 

27. 
28. 

29. 

30. 

31. 

32. 

33. 
34. 

35. 
36. 

37. 

38. 
39. 

40. 
41. 
42. 

43. 

44. 

45. 

46. 

47. 

48. 

49. 
50. 

51. 

Otto Ha.hn: 

Asher und Pearce: Die sekretorische Innervation der Niere. Zeitschr. f. Biol 
Bd.63. 

Asher, L., und Werner J ost: Die sympathische Niereninnervation und deren An­
passungsfiihigkeit an den Funktionszustand. Zentrrabl. f. Physiol. Bd. 28, S. 1. 

Ball: Resektion des Halsteils des Sympathicus bei Glaukom und Sehnervenatrophie. 
Balucescu, M.: Bilaterale Sympathektomie (Thoma Jonnesco) in der Behandlung 

des inoperablen Uteruskrebses. Spitalul 4-5, p. 144. 
Die totale und bilaterale Resektion des Halssympathicus bei Struma exophtalmica. 
Rev. de chirurg. April-Sept. 1901. 
Die totale und bilaterale Resektion des Sympathicus eervicalis bei Morbus Base­
dowi. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 67, 1902. 

Balfour: A monograph on the development of elasmobranch fishes 1878. p. 272. 
- C. Donald and Franz Wildner: The intercarotid paraganglion and its tumors. 

Surg., gynaecol. a. obstetr. Vol. 18, p. 203. 
Barbieri: Le systeme du grand sympathique ne possede pas la meme composition 

chimique que Ie tissu nerveux axial et les nerfs craniens du spinaux. Cpt. rend. 
hebdom. des SeanCeR de l'acad. des sciences. Tom. 157, Nr. 1. 

Bauer, J.: Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. Monographie. 
Berlin: Springer. 

Bayliss, W. M.: On the Origin from the Spinal Cord of the Vaso-Dilator Fibres 
of the Hind-Limb. Journ. of physiol. Vol. 26, p. 173. 1900. 

- Researches on Antidromic Nerve Impulses. Journ. of physiol. Vol. 28, p.276. 
1902. 

- Die Innervation der GefiiBe. Ergebn. d. Physiol. Bd. 5. 1906. 
Bayliss and Starling: The Movements and Innervation of the Intestine. Journ. 

of physiol. Vol. 26, p. 107, 125. 1900. 
v. Bergmann: Ulcus duodeni und vegetatives Nervensystem. Chirurgenkongr. 1913. 
Bergmann, G. v.: Das Schmerzproblem der Eingeweide. 46. Chirurgenkongr. 

Berlin 1922. 
Bernard, Claude: Erfolgreiche Behandlung der Basedowschen Krankheit durch 

Resektion des Halssympathicus. Bull. moo. Tom. 102. 1897. 
- Lecons sur la physiol. et la pathol. du syswme nerveux. 
Bernheimer: Ober das Wurzelgebiet des Oculomotorius beim Menschen. Wies-

baden 1894. 
Biedel: Innere Sekretion. Monographie Berlin-Wien. 
- Ober die Zentren der Splanchnici. Wien. klin. Wochenschr. 1895. S. 915. 
Bichrer: Die operative Behandlung der Ulcuskrankheit. Schweiz. Rundschau f. 

Med. 1918. S. 44. 
Boeke: Die doppelte (motorische und sympathische) efferente Innervation der 

quergestreiften Muskel£asern. Anat. Anz. Bd. 44, S. 343. 
de Boer: Die Bedeutung der tonischen Innervation fiir die Funktion der querge­

gestreiften Muskel£asern. Zeitschr. f. BioI. Bd. 65, S. 254. 
Boehm, G.: Ober den EinfluB des N. sympathicus und anderer autonomer Nerven 

auf die Bewegungen des Dickdarms. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 72. 
1912. 

Bogdanik, I.: Sympathicusresektion bei genuiner Epilepsie. Wien. med. PreBBe. 
1893. Nr. 15 u. 16. 

Borchers, Eduard: Anteil des Nervus vagus an der motorischen Innervation des 
Magens im Hinblick auf die operative Therapie von Magenkrankheiten. Studien 
zur Physiologie und Pathologie der Magenbewegungen, sowie zu modernen Pro­
blemen der Magenchirurgie. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 122, S. 547. 

Boulet, L.: A propos de la survie de l'uretere humain, Ie rytme est-il une propriete 
ganglionaire? Cpt.. rend. des seances de la soc. de bioI. Tom. 83, p. 790. 

Braun: Die Resektion des N. sympathicus wegen Epilepsie. Chirurgenkongr. 1901. 
- Ober Resektionen des Halssympathicus bei Epilepsie. Verhandl. d. 30. Chirurgen­

kongr. Berlin 1901. 
Bra un, W.: N ervendurchschneidung zur Bekiimpfung schwerer Reizzustiinde des 

Magens. Zentralbl. f. Chirurg. 1921. S. 1038. 



Chirurgie des vegetativen Nervensystems. 3 

52. v. d. Broek: Untersuchungen tiber den Bau des vegetativen Nervensystems der 
Siiugetiere. Morphol. Jahrh. 1907/1908. 

53. Briicke: Zur Frage nach der Bedeutung des Sympathicus ftir den Tonus der Skelett­
muskulatur. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 166, S. 55. 

54. Briining, F.: Nervenliihmung und Nervenreizung in ihrer Bedeutung fiir die Ent­
stehung trophischer Gewebsveriinderung. Klin. Wochenschr. 1922. S. 729. 

55. Uber cerebrale Blasenstorungen. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 113, S. 470. 
56. Eine neue Erkliirung fiir die Entstehung und Heilung trophischer Geschwiire 

nach Nervendurchtrennung. Zentralbl. f. Chirurg. 1920. S. 1433. 
57. Zur Frage der Entstehung und Heilung trophischer Geschwiire nach Nerven­

durchtrennung. Zentralbl. f. Chirurg. 1921. f:l. 824. 
58. - Die trophische Funktion der sympathischen Nerven. Klin. Wochenschr. 1923. 

S.67. 
59. - Der Angiospasmus in der Pathogenese der vasomotorisch-trophischen Neurosen. 

Dtsch. med. Wochenschr. 1922. S. 1572. 
60. - und Gohr band t: Experimenteller Eeweis fiir die Schmerzleitung durch den 

Sympathicus bei der Darmkolik. Klin. Wochenschr. 1922. H. 35. 
61. und O. Stahl: Uber die physiologische Wirkung der Exstirpation des peri­

arteriellen Nervengeflechtes (periarterielle Sympathektomie). Klin. Wochenschr. 
1922. S. 1402. 

62. Bruze: Distribution of the cells in the intermedio-lateraltract of the spinal cord. 
Transact. of the roy. soc. of Edinburgh 1906. 

63. Buch, M.: Uber ~deD' EinfluB von Gemiitsbewegungen auf den Sympathicus. Wien. 
klin. Rundschau. 1902. Nr. 37. 

64. Budge: Uber die Bewegungen der Iris. Eraunschweig IS55. 
65. Bumke, 0., und H. Kiittner: Zur Eehandlung von Kriimpfen mit Exstirpation 

einer Nebenniere. Zentralbl. f. Chirurg. Jg. 47, S. 1410. 
66. Burghard: Entfernung der oberen Halsganglien des Sympathicus. Jahresvers. 

d. Brit. med. asso('. zu Epswich 1900. 
67. Cajal: Sur les ganglionset les plexus nerveux de l'intestin. Cpt. rend. Tom. 4, p.217. 

1893/94. 
68. Carlducci: Uber eine neue Form der Sympathicuserkrankung. II policlin. Febr. 

1901. 
69. Casagli: Sulla funzione secretiva delle cellule epiteliali della tyroide in raporte alIa. 

sympatectomia cervicale. II policlinico 16. V. 1909. 
70. Cassierer: Die Rolle des vegetativen Nervensystems in der Pathologie der V&80-

motorischen trophischen Neurosen. 6. Jahresvers. d. Ges. dtsch. Nerveniirzte. 
Hamburg 1912. 

71. Die vasomotorisch-trophischen Neurosen. Berlin 1901. 
72. Cavazzani: Uber Exstirpation des Sympathicus. Gazz. d. osp. e d. clin. 1899. 
7&. Cecikas: Beitrag zur Pathologie des Sympathicus. Wien. med. Wochenschr. 1912. 

S.2549. 
74. Cerkez und Juvara: Doppelseitige Resektion des Halssympathicus wegen B&sedow. 

Fresse mM. 1897. Nr. lOS. 
75. Chalier: Chirurgie du sympatique. 
76. Chalier, Andre: Resultats des interventions dirigees sur Ie sympathique cervical 

dans 1110 maladie de Basedow selon 1110 methode du professeur Jaboulay. Provo 
med. 26. 1913. 

77. Chaton: Ulcus de 1110 petite courbure traiM par la sympathectomie. Soc. de chirurg. 
12. Juli 1922. 

7S. Chauffard et Qu {mu: Resection bilaMrale du sympathique cervical dans un cas 
de goitre exophtaImique. Presse mM. IS97. Nr. 54. 

79. Chipault: Eehandlung der Epilepsie durch die Resektion des linksseitigen obersten 
HaIsganglions des Sympathicus. Vortrag Acad. de med. Paris, 25. 1. 189S. 

SO. Cobb, Stanley, and W. Scarlett Hunter: A report of eleven cases of cervical 
sympathetic injury causin the oCulopupillary syndrome. Arch. of neurol. a. 
psychiatry. Vol. 3, Nl'. 6. 

1* 



4 Otto Hahn: 

81. Combenale et Gaudier: Un cas de goitreexophtalmique; actiende lasympathic­
otomie sur l'exorbitisme et sur III, tachycardie. Gaz. hebdom. d roM. et de 
chirurg. Avril 1898. 

82. Cord un, E.: Bemerkungen zu der Exstirpation der Nebenniere zur Behandlung von 
Krampfen von Prof. A. BrUning. Zentralbl. f. Chirurg. Jg. 48, S. 166. 

8a. Corral: Die Abhangigkeit der inneren Sekretion des Pankreas vom Nervensystem. 
Zeitschr. f. BioI. 68. 

84. Cutler, C. V., and C. L. Gibson: Removal of the superior cervical ganglion for the 
relief of glaucoma, with report of a case. Ann. of surg. Sept. 1902. 

85. Curw itsch, E. S.: Zur Symptomatologie der Veranderungen des sympathischen 
Nervensystems bpi Verletzungen der peripheren Nerven. fJbornik rabot po neuro­
logii i psychiatrii. Bd. 1. 

86. Cyon, E.: tJber die Innervation der Gebarmutter. Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd. 8, S. 349. 1874. 

87. Zur Lehre von der reflektorischen Erregung der GefaBnerven. Pfltigers Arch. f. 
d. ges. Physiol. Bd. 8, S. 340. 1874. 

88. Beitrage zur Physiologie der Schilddrtise und des Herzens. Pftigers Arch. f. d. 
ges. Physiol. Bd. 70. 1898. 

89. Depisch: Ein Beitrag zur Pathologie des vegetativen Nervensystems. Wien. Arch. 
f. inn. Med. Bd. 59, S. 1045. 

90. O'Dey, I.: Interdeffendence of the function of the ductless glands. New York med. 
journ. Vol. HI, p. 52. 

91. Dodd: Resektion des oberen HaIsganglion des Sympathicus bei Glaukom. Lancet. 
23. 3. 1901. 

92. Dogiel· Die Nervenendigungen in den Nebennieren der Saugetiere. Virchows Arch. 
f. path. Anat. u. Physiol. 1894. 

93. - Zur Frage tiber den feineren Bau des sympathischen Nervensystems bei den 
Saugetieren. Arch. f. mikroskop. Anat. 1895. 

94. Donath, I.: Der Wert der Resektion des Halssympathicus bei genuiner Epilepsie, 
nebst einigen Beobachtungen und Versuchen tiber Sympathicuslahmung. Wien. 
klin. Wochenschr. 1898. Nr. 16. 

95. Drobnik: Topographisch-anatomische Studien tiber den Halssympathicul'l. Arch. 
f. Anat. u. Physiol. 1889. 

96. Dus'ser de Barenrie: tJber die Innervation und den Tonus der quergestreiften 
Muskeln. Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 166, S. 145. 

97. Eppinger: tJber Nierenstorungen bei halbseitiger Sympathicuslahmung. Berl. klin. 
Wochenschr. 1921. S. 1349. 

98. und HeB: Zur Pathologie des vegetativen Nervensystems. Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 67. 

99. - Die Vagotonie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 67 u. 68. 1909. 
100. Falta und Rudinger: tJber den Antagonismus sympathischer und autonomer 

Nerven in der inneren Sekretion. Wien. klin. Wochenschr. 1908. S. 752. 
101. Ettinger, I.: Die Behandlung der Migriine durch die Sympathectomia cervico­

thoraxica.. Rev. de chirurg. 1902. Nr. 8. 
102. Eulenburg und Gutmann: Die Pathologie des Sympathicus. Monogra.phie 187a. 
103. Exner, A.: Die Vagotomie bei gastrischen Krisen. Verhandl. d. Ges. dtsch. Natur­

forsch. u. Arzt£'. Wien 1913. 
104. Ferrarini, G.: Sulla terapia delle fistole del dotto di Stenone ed in particolare sull' 

operazione di disinnervazione della parotide proposta del Leriche. Arch. ita!. 
di chirurg. Vol. 2, p. 207. 

105. Fischer, Oskar: Zur Pathologie des Sympathicus. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u_ 
Psychiatr. Bd. 85. 

106. Florescu: Einige Betrachtungen tiber einen Fall periarterieller Sympathektomie. 
Ref. Springer, Zentralbl. Bd. 21, S. 243. 

Wi. Flory: Abbruch des AnfalIs paroxysmaler Tachykardie durch Vagusreizung_ Dtsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 154, S. 72. 

108. Foschini: tJber utero-vaginale Sympathicusektomie. Gazz. d. osp. 1904. Nr. H2. 



Chirurgie des vegetativel1 Nervel1systems. 5 

109. Franyois - Frank: Signification physiologique de la resection du sympatique 
dans la maladie de Basedow, l'epilepsie, l'idiotie et Ie glaucome. Bull. de l'acad. 
de mild. 1899. Nr. 22. 

1l0. Frank: Die parasympathische Innervation der quergestreiften Muskulatur und ihre 
klinische Bedeutung. Berl. klin. Wochenschr. 1920. Nr. 31. 

111. Frank, E.: Ober Beziehungen des autonomen Nervensystems zur quergestreiften 
Muskulatur. Berl. klin. Wochenschr. 1919. Nr. 46. 

112. - und H. Hirsch - Kauffmann: "Uber die dreifache motorische Innervation der 
quergestreiftenMuskulatur. Klin. Wochenschr. 1922. S. 1820. 

113. Frank, F.: Die Sympathektomie. Vortrag Acad. de med., 23. 5. 1899. 
114. Franke: Nervenextraktion bei gastrischen Krisen. Berl. klin. Wochenschr. 1912. 

S. 72. 
115. Freund, Paula: Ein Ganglionneurom des rechten Halssympathicus. Frankfurt. 

Zeitschr. f. Pathol. Bd. 13. 
116. Friedmann, Helene: Ober Spontankontraktion iiberlebender Arterien. -Pfl1igers 

Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 181, S. 206. 
117. Frohlich: Das vegetative (sympathische und autonome) Kervensystem. Med. 

Klinik. 1911. Nr. 8. 
118. Frohlich, A., und Loewi: Untersuchungen zur Physiologie und Pharmakologie 

des autonomen Nervensystems. Monatsschr. f. Kinderheilk. Bd. 7. 1908. 
119. Fromme, A.: "Uber spastischen Ileus. Med. Klinik. Jg. 10, S. 500. 
120. Froriep: Ober Entwicklung und Bau des autonomen Kervensystems. Med.-natur­

wiss. Arch. ~d. 1, H. 2. 
121. Frugoni, E.: Etudes sur la glande carotidienne de Luschka. Arch. ital. di bioI. 

Tom. 59, p. 20P. 
122. Gaskell: On the Innervation of the Heart. Journ. of physiol. Vol. 4. 1883. 
123. The Involuntary nervous system. 1916. 
124. - On the Relation between the Structure, Function, Distribution and Origin of 

the Cranial Nerves, Journ. of physiol. Vol. 10, p. 159. 1889. 
125. Gerard - Marchant et Abadie: Goitre exophtalmique traitee par la resection 

des deux sympathiques cervicaux. Presse mild. 1897. Nr. 34. 
126. Gilberti, P.: Iposurrenalismo e dilatazione acuta postoperativa dello stoma co. 

Boll. d. clin. Jg. 37, p. 270. 
127. Gla'ser: Die Nerven in den BlutgefaBen des Menschen. Arch. f. Anat. u. Physiol., 

Anat. Abt. 1914. 
128. - Ober die Nerven innerhalb der GefaBwand. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 

1914. 
129. G la s e r , W.: -Uber die N ervenverzweigungen innerhalb der GefaBwand. Dtsch.Zeitschr. 

f. Nervenheilk. Bd. 50, S 305. 
130. Gley, E., et Ali. Quinquaud: Influence de la secretion surrenale sur les actions 

asomotrices dependant du nerf splanchniquc. Cpt. rend. hebdom. des seances 
de l'acad. des sciences. Tom. 157, p. 66. 

131. Goldscheider: Zur Frage der Schmerzempfindung des viszeralen Sympatllicus­
gebietes. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 95. 

132. Goltz: Ober den EinfluB des Nervensystems auf die Aufsaugung. PfJiigers Arch. 
f. d. ges. Physiol. Bd. 5, S. 53. 1872. 

133. - und Frens berg: "Uber gefaBerweiternde Nerven. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd. 9, S. 174. 1874. 

134. Gom oiu, V.: Chirurgie des Sympathicus. Spitalul. 1921. Jahrg. 41, S. 54. 
135. - Vier FaIle von sacraler Sympathektomie wegen Schmerzen beim inoperablen 

Uteruskrebs. Spitalul. 1-2, S. 73. 1920. 
136. Graser: Klinische Beobachtungen iiber Nerveneinfliisse auf die Nierensekretion. 

Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 47/48, S. 176. 
137. Greving, R.: Die Innervation der Speiserohre. Zeitschr. f. angew. Anat. u. Kon­

stitutionslehre. Bd. 5, S. 327. 
138. Guillaume, A. C.: Le sympathique et les systemes associees. 2. Auf}. Paris 1921. 
139. Guleke: Foerstersche Operation bei gastrischen Krisen. Arch. f. klin. Chirurg. 

Bd. 95, S. 495. 



6 Otto Ha.hn: 

140. Gundelfinger: Klinische und experimentelle Untersuchungen iiber den EinfluB des 
N ervensystems bei der Entstehung des runden Magengeschwiirs. Mitt. a. d. 
Grenzgeb. d. Med: u. Chirurg. Bd. 30, S. 189. 

141. Haller: Untersuchungen zur neurogenen Pathogenese des Ulcus ventr peptic. Miinch. 
med. W ochenschr. 1920. Nr. 14. 

142. Hammesfahr, C.: Zur Frage der Reflexanurie. Zeitschr. f. Urol. Bd. 14, S. 269. 
143. Handley, W. Sampson: Periarterial injection of alcohol in the treatment of senile 

gangrene. Lancet. Vol. 203, p. 173. 
144. Hed: Sensibilitatsstorungen der Haut bei Visceralerkrankung. Deutsch von Seiffer, 

Berlin 1898. 
145. Heidenhain und Colberg: Versuche iiber den Tonus des BlasenschlieBmuskels. 

Arch. f. Anat. u. Physiol. 1858. S. 457. 
146. Heiligenthal: Beitrag zur Pathologie des Halssympathicus. Arch. f. Psychiatr. u. 

Nervenkrankh. Bd. 33, H. 1. 1900. 
147. Heubner: Die Nomenklatur im vegetativen 1\ervensystem. Zentralb!. f. Physiol. 

Bd. 27, S. 635. 
148. His: Die Entwicklung des Herznervensystems bei den Wirbeltieren. Verhandl. d. 

math.-physik. Klasse d. sachs. Ges. d. Wiss. Bd.18, Nr. 1. 
1409. - Histogenese und Zusammenhang der Nervenelemente. Arch. f. Anat. u. Physiol.,· 

Anat. Abt. 1890. Suppl. S. 107. 
150. Honck: tiber R'eizerscheinungen von seiten des Sympathicus. Ref. Miinch. med. 

Wochenschr. 1904. 
151. Hoffmann, Viktor: Zur Frage der Schmerzbahnen des vegetativen Nervensystems. 

Dtsch. med. Wochenschr. Jg. 46, S. 736. 
152. Hoffmann, C. K.: Zur Entwicklungsgeschichte des Sympathicus bei den Selachiern. 

Zeitschr. f. wiss. Zool. 1900. 
153. Hopkins, S. D.: Preliminary report of bilateral excision of the superior and middle 

cervical sympathetic ganglion in five cases of epilepsy. New York a. Philadelphia 
med. journ. 1904. Nr. 10. 

154. Hiirthle: Der Kreislauf des Blutes. Lehrb. d. Physiol. d. Menschen von Tzuntz 
u. Loewy. 

155. - 'Uber den Sekretionsvorgang in der Schilddriise. Dtsch. med. Wochenschr. 1894. 
156. - Beitrag zur Kenntnis der Sekretionsvorgiinge in der Schilddriise. Pfliigers Arch. 

f. d. ges. Physiol. Bd. 56. 1894. 
157. Hiirthle, K.: Die Arbeit der GefiiBmuskeln. Dtsch. med. Wochenschr. Jg. 40, S. 17. 
158. Jaboulay, M.: La regeneration du goitre exstirpe dans 180 maladie de Basedow et 

180 section du sympathique cervical dans cette maladie. Lyon mM. 1896. Nr. 12. 
159. - Zur chirurgischen Behandlung des Morbus Basedowii. Vortrag Acad. de mM. 

Paris, 27. 3. 1897. 
160. - und Lannois: Die Behandlung der Epilepsie durchdie Sympathicusresektion. 

Rev. de mM. Jan. 1899. 
161. Jacobsohn: 'Uber die Kerne des menschlichen Riickenmarks. Anhang zu d. Ab­

handl. d. kgl. preuB. Akad. d. Wiss. 1908. 
162. Jean: Les nerfs splanchniques au point de vue chirurgical. Arch. de mM. et pharm­

Tom. Ill, Nr. 4. 1921. 
163. Ijalin, I.: Zur pathologischen Anatomie der Nebenniere bei der sogenannten spon­

tanen Ga.ngriin. Ref. Springer, Zentralbl. Bd. 19, S. 381. 
164. Jianu, Jon.: Beitriige zur Sympathicuschirurgie. Spitalul. Jg. 41, S. 312. 
165. Jonnesco, Th.: Behandlung der Angina pectoris durch die ~esektion des Cervico­

thorakalteils des Nervus sympa.thicus. Progr. de 180 clin. Jg. 10, S. 318. 
166. ~ La resection du sympathique cervico-thoracique; technique operatoire. Press. 

mM. Jg. 30, p. 355. 
167. Behandlung des Gla.ukoms durch Resektion des Sympathicus. Vortrag Acad. 

de mM. Paris, 19. 10. 1897. 
168. Totale und beiderseitige Resektion des Nervus sympathicus cervicalis behufs 

Behandlung des Morbus Basedowii und der Epilepsie. Zentralbl. f. Chirurg. 
1897. Nr. 2. 



Chirurgie des vegetativen Nervensystems. 7 

1(9. J onnesc 0, Traitement chirurgical de l'angine de pointrine par la resection du sym­
pathique cervico-thoracique. Gaz. des hOp. civ. et milit. Jg. 93. Nr. 100. 

170. 'Iraitement chirurgical de l'angine de poitrine par la resection du sympathique 
cervico-thoracique. Presse med. Jg. 29, p. 193. 

171. Dber die Resektion des Cervicalabschnittes des Sympathicus. 13. internat. med. 
Kongr. Paris 1900. 

172. Die Resektion des Sacralsympathicus. Rev. de chirurg. 1902. Nr. 7 u. 8. 
173. Die Resektion des Halssympathicus in der Eehandlung der Epilepsie, des Morbus 

Basedowii und des Glankoms. Zentralbl. f. Chirurg. 1899. S. 161. 
174. et N. Floresco: PMnomimes observes apres la. resection du nerf sympathique 

chez l'homme. Journ. de physiol. et de pathol. gen. Tom. 4, p. 845. 
175. Isenschmid, R, und W. Schnitzler: Beitrag zur Lokalisation des der Warme­

regulation vorstehenden Zentralapparates im Zwischenhirn. Arch. f. expo Pathol. 
u. Pharmakol. Bd. 76, S. 202. 

176. Jungmann, P., und Erich Meyer: Experimentelle Untersuchungen iiber die 
Abhiingigkeit der Nierenfunktion yom Nervensystem. Arch. f. expo Pathol. u. 
Pharmakol. Bd. 73, S. 49. 

177. Kappis: Zur Frage der Sensibilitat der Bauchorgane. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. 
u. Chirurg. 1913. 

178. Karplus: Zur Pathologie des Halssympathicus. Wien. klin. Wochenschr. 1919. 
S. 531. 

179. und Kreid 1: Ein Sympathicuszentrum im Zwischenhirn. Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd. 135, S. 401. 

180. - Gehirn und Sympathicus. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 129, S. 138 
u. Bd. 135, S. 401. 

181. Katzenstein: Dber experimentelle Beobachtungen an der Schilddriise. Dtsch. 
med. W ochenschr. 1899. 

182. - Dber Veranderungen in der Schilddriise nach Exstirpation der zufiihrenden 
Nerven. Virchows Arch. f. path. Anat. u. Physiol. 1897. 

183. Keppich, J.: Kiinstliche Erzeugung von chronischen Ma.gengeschwiiren mittels 
Eingriffen am Magenvagus. Wien. kIin. Wochenschr. Jg. 34, S. 118. 

184. Kersten, H.: Kritisches zu dem Artikel: ,,1st die Nebennierenexstirpation bei Epi­
lepsie berechtigt?" von Dr. Specht in Nr. 37 (1921) der Zeitschr. Zentralbl. f. 
Chirurg. Jg. 49, S. 482. 

185. Klee, Ph.: Die Magenform bei gesteigertem Vagus- und Sympathicustonus. Miinch. 
med. Wochenschr. 1914. S. 1044. 

186. Die Atropinwirkung bei Storung der Magenmotilitat. Kongr. f. inn. Med. Dresden 
1920. 

187. und O. Kliipfel: Experimenteller Beitrag zur Funktion der Gallenblase. 
188. Klineberger: Dber Vagotonie und Sympathicotonie. Berl. klin. Wochenschr. 

1919. S. 719. 
189. Kolliker: Dber die feinere Anatomie und physiologische Bedeutung des sympathi­

schen Nervensystems. Miinch. med. Wochenschr. 1894. S. 812. 
190. Koster, G., und A. Tschermak: Nervus delressor als Reflexnerv der Aorta. 

Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 93, S. 24. 1902. 
lin. Kohn: Die Paraganglien. Arch. f. mikrosk. Anat. Bd. 56 u. 62. 
J 92. K oh ns ta m m, 0.: Die zmtrifugale Leitung im sensiblen Endneurom. Dtsch. Zeitschr. 

f. Nervenheilk. Bd. 21, S. 209. 1902. 
193. - und Wolfstein: Versuch einer physiologischen Anatomie der Vagusurspriinge 

und des Kopfsympathicus. Journ. f. Physiol. u. Neurol. Ed. 8. 
194. Kotzareff, A.: Resection partielle du tronc droit du grand sympathique cervical 

pour hyperidrose unilaterale du meme cote. Schweiz. Rundschau. Bd.21, S.601. 
195. Kiimmell: Die operative Behandlung der EpiIepsie. Dtsch. med. Wochenschr. 

1892. S. 526. 
196. - Operative Behandlung der Raynaudschen Krankheit mit periarterieller Sym­

pathektomie. Jahrhundertfeier d. dtsch. Naturforsch. u. Arzte. Leipzig 1922. 
197. Kiittnpr, H.: Resektion der Vaguswurzel an der Medulla oblongata. Zentralbl. 

f. Chirurg. Jg. 40, S. 1486. 



8 Otto Hahn: 

198. Kuttner, H., und Max Baruch: Bcitrage zur Chirurgie der groBen Blutgefii.B­
stamme. IV Der traumatische segmentare GefaBkrampf. Bruns' Beitr. z. klin. 
Chirurg. Bd. 120, S. 1. 

199. Kuntz: The evolution of the sympathetic-nervous system invertebrales. Journ. 
of compo neurol. Vol. 21, Nr. 3. 

200. Kure, Ken, Tohei Miramatsu und Machiro Naito: Zwerchfelltonus und Nervi 
splanchnici. 

201. La borde: Resektion des Sympathicus bei der kiinstlich erzeugten Epilepsie. Vortrag 
Acad. de mM. Paris, 13. 9. 1898. 

202. - lJber Sympathicusresektion bei Epilepsie. Vortrag: Soc. de bioI. 31. 12. 1898. 
203. Laigmel- Lewastine: Allgemeiner Plan der Pathologie des sympathischen Nerven­

systems. Rev. de mM Mai u. JuIi 1909. 
204. Laingendorff, 0.: {)ber die Beziehungen des oberen sympathischen Halsganglions 

zum Auge. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. 38. 1900. 
205. Langley, J. N.: On Axon-Reflexes in the Pre-Ganglionis Fibres. Journ. of physiol. 

Vol. 25, p. 364. 1900 
206. On the Sympathetic System of Birds. Journ. of physiol. Vol. 30, p. 221. 
207. The Automic Nervous System. Brain. 1903. Spring. 
208. On the Reaction of Cells and of N ervesendings to Certain Poisons, chiefly as 

regard the Reaction of Striated Muscle to Nicotine and to Curari. Journ. of physiol. 
Vol. 33, p. 374. 1905. 

209. The nomenclature of the sympathetic and of the related systems of nerv@. Zen­
tralbl. f. Physiol. Bd. 27, S. 149. 1913. 

210. Lapinsky und Cassirer: {)ber den Ursprung des Halssympathicus im Ruckenmark. 
Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 29, S. 137. 1901. 

211. Latarjet, A., Paul Bonnet et Albert Bonniot: Les nervs du foie et des voios 
billaires. Lyon chirurg. Vol. 17, p. 13. 

212. Laratjet, A., et Pierre Wertheimer:L'inervation gastrique. Don-nees experi­
mentales. DMuctions cliniques. Journ. de mM. de Lyon. Jg. 2, p. 1289. 

213. Lehmann: Ulcus pepticum und vegetative!'! Nervensystem. Berl. klin. Wochenschr. 
1919. S. 772. 

214. Lehmann, W.: Zu dem Artikel: "Eine neue Erklarung fiir die Entstehung und 
Meidung trophischer Geschwiire nach Nervendurchtrennung" von Ober-Stabsarzt 
Dr. F. Bruning. Zentralbl. f. Chirurg. 1921. S. 307. 

215. Lennander: Leibschmerzen, ein \'ersuch, einige von ihnen zu erklaren. Mitt. a. d_ 
Grenzgeb. d. Med. u., Chirurg. Bd. 16. 

216. - Beobachtungen uber 'die Sensibilitat der BauchhOhle. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. 
Med. u. Chirurg. Bd. 15. 

217. Leriche, R.: Recherche!! sur Ie sympathique perianeerill. Lyon chirurg. 1919-1921. 
(Sammelreferat. ) 

218. - Quelques suggestions sur Ie role prossible des nevromes de cicratrisation des petits 
rameaux nerveux dans 180 pathologie des membres et des visceres. Lyon chirurg. 
Tom. 19, Nr. 5. 

219. 'Iraitement de certaines ulcerations spontanees des Moignons par 180 sympathectomie 
periarterielle. Presse mel!. 1920. Nr. 78. 

220. De 180 part du sympathique periveineux dans 180 production de l'eczema variqueux. 
Lyon chirurg. 1919. H. 6, S. 651. 

221. Des effets de 180 sympathectomie pericarotidienne interne chez l'homme. Presse 
mM. 1920. Nr. 31, p. 301. 

222. Sur l'etude experimentale, 180 technique et quelques indications nouvelles de 1& 
sympathectomie periarterielle. Presse mM. Jg. 30, p. 1105. 

223. - De quelques effets de 180 sympathectomie perithyreoidienne superieure. LyoB 
chirurg. Tom. 17, Nr. 1. 

224. - Guerison d'ulceres recidiv&nts d'une cornee hypoestMtique par 180 sympathectomie 
pericarotidienne interne. Bull. et memo de 1& soc. de chirurg. de Paris, 8. 2. 1922. 

225. Some researches on the peri-arterial sympathetics. Ann. of surg. Vol. 74, p. 385_ 
1921. 



Chirurgie des vegetativen Nervensystems. 9 

226. Leriche, R., De l'elongation et de la section des nerfsperivasculaires dans certains 
syndromes douloureux d'origine arterielle et dans quelques troubles trophiques. 
Lyon chirurg. Tom. 10, p. 378. 1913. 

227. Behandlung der permanenten Parotisfisteln durch die Entnervung der Speichel­
driise. Zentralbl. f. Chirurg. Jg. 41, S. 754. 

228. De quelques effects de Ia sympathectomie p rithyreoidienne superieure. Lyon 
chirurg. Tom. 17, p. 109. 

229. Bull. et memo de la soc. de chirurg. de Paris. Tom. 48, Nr. 28, p. 1121. 
230. et Paul Dufourt: Quatre observations d'elongations du plexus solaire pour 

crises gastriques du tabes. Lyon chirurg. Tom. 10, p. 256. 
231. et Jean Haour: Du mode l'action de la sympathectomie periarterielle sur la 

reparation des tissus et la cicatrisation des plaies. Presse med. J g. 29, p. 856. 
232. et Moure: Resultats eloignes des operations portant sur les gros troncs arteripls 

des membres. P~sse med. Jg. 30, p. 849. 
233. et A. P olicard: Etude de la circulation capillaire chez l'homme pendant l'exci­

tation des nerfs sympathiques periarteriels et a ligatur des arteres. Lyon chirurg. 
Tom. 17, p. 703. 

235. Lewandowsky: Die Funktionen des zentralen Nervensystems. Monographie. 
Jena: Fischer. 

235. Lewandowsky, M. und P. Schultz: trber Durchschneidung der Blasennerven. 
Zentralbl. f. Physiol. 1903. H. 16. 

236. Lewin und Boer: Quetschung und Ausrottung des Ganglion coeliacum. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1894. 

237. Lewis, Dean, and Wesley Catewood: Treatment of causalgia. Journ. of the 
Americ. med. assoc. Vol. 74, p. 1. 

238. Ley: trber Achylia gastrica und ihre Beziehung zur Motilitat. BoasArch. Bd.I7. 1911. 
239. Linke: Beitrag zur Kenntnis, Kasuistik und Therapie der akuten, atonischen Magen­

dilatation. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 93. 
240. de Lisi: Malattia di Dupuytren con sindrome di Bernard-Horner. Morgagni. Jg. 55, 

p. 281. 
241. Litthauer, M. trber die Folgen der Vagusdurchschneidung, insbesondere ihreWir­

kung auf die Funktion des ::Hagens. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 113, S. 712. 
242. Lizini: trber experimentelle Erzeugung von Magengeschwiiren. Bruns' Beitr. Z. klin. 

Chirurg. Bd. 79, S. 264. 
243. Loeper, M., et 1. Forestier: Les lesiones nerveuses du pneumogastrique et Ie cardio­

spasme recurrent dans Ie cancer de l'estomac. 
244. Marcus: trber den Sympathicus. Miinch. med. Wochenschr. 1909. 
245. Mariani. G: Fernere Ergebnisse der beiderseitigen Resektion des Halssympathicus 

bei 9 Kranken mit gewohnlicher Epilepsie. Zentralbl. f. Chirurg. 1901. S. 1015. 
246. Matons, Ernesto: Periarterielle Sympathektomie: Tod durch Perforation der 

Arterie. Semana med. Jg. 29, p. 98. 
247. Mayer, S.: Beobachtungen und Reflektionen iiber den Bau und die Verrichtungen 

des sympathischen Nervensystems. Sitzungsber. d. kgl. Akad. Wien, Mathem.­
naturw. Kl. Bd. 66. 1872. 

248. Metzner, R.: Einiges yom Bau und den Leistungen des sympathischen Nerven­
systems. Samml. anat. u. physiol. Vortr. 1913. 

249. Meyer, Erich, und Paul Jungmann: Die Innervation der Niere. Jahresk. f. 
arztl. Fortbild. Jg. 5, S. 3. 

250. Meyer, O. B.: Zur Funktion der Nervenendigungen in der GefaBwand. Dtsch. 
Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 50, S. 276. 

251. Meyer und Gottlie b: Die experimentelle Pharmakologie. Berlin: Urban u. Schwar­
zenberg 1920. 

252. Mogulnitzky: trber Veranderungen in den sympathischen Ganglienzellen bei Infek­
tionskrankbeiten. Sitzungsber. d. Festsitzung zum Andenken a. d. 100. Geburts­
tag Rudolf Virchows, Petersburg. 

253. Mol 0 th of f :, A. G.: Die Pathogenese trophoneurotischer Haut-Knochenveranderungen 
und ein neuer Versuch ihrer chirurgischen Behandlung. Verhandl. d. russ. Pyrogoff­
Gell. 1922. 



10 Otto Hahn: 

254. Moussu und Charrin: Physiologische rntersuchungen tiber die Wertung der Resek­
tion des Ha.lssympathicus. Vortrag: Acad. des sciences vom 1. 12 1902. 

255. Mtiller, L. R.: Klinische Beitrage zur Physiologte des sympathischen Nervensystems. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 81. 

256. Dber die Empfindung in unseren inneren Organen. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. 
u. Chirurg. Bd. 18. 

257. Dber Magenschmerzen und tiber dessen Zu~tandekommen. Mtinch. med. Wochen· 
schrift 1919. Nr. 21. 

258. Klinische und experimentelle Studien tiber die Innervation der Blase, des Mast­
darmes und des Genitalapparates. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 2l. 

259. Allgemeine Bemerkungen zur PhysIOlogie des vegetativen Nervensystems. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1911. Nr. 13. 

260. Das vegetative Nervensystem. Monographie. Berlin Julius Springer 1920. 
261. und Glaser: Dber die Innervation der Gefa/3e. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 

1913. 
262. und Hans H. Meyer: Stand der Lehre vom Sympathicw:l. Ref. Mtinch. med. 

Wochenschr. 1912. S. 2646. 
263. N euge ba uer, Fr.: Zu dem Aufsatze von Ed. Borchers: Motilitatsstorungen des 

Magens und Vagusresektion. Zentralbl. f. Chirurg. Jg. 48, S. 226. 
264. Neumann: nber Sensibilitat der inneren Organe. Zentralbl. f. d. Grenzgeb. Bd. 13. 

1900. 
265. Nogues, Paul: Les conditions regulatrices de l'insensibilisation de 180 vessie. Journ. 

de urol. Tom. 10, p. 249. 
266. 0 P pel, W. A.: nber die durch N ebennierenhyperfunktion bedingte arterielle Gangran. 

Ref. Springer, Zentralbl. Bd. 16, S. 272. 
267. Ossokain: Zur Frage der Innervation der Glandula thyreQidea. Zeitschr. f. BioI. 

Bd.63. 
268. Pal: Krampf in den Hohlorganen. Wien. med. Wochenschr. 1920. 
269. Palmulli, V.: La reforma med. 1911}. p. 1261. 
270. Pari, S. A.: Vie e centri sudorali spinali. Gazz. d. osp. e d. c1in. Jg. 41, p. 443. 
271. - Sui rapporti tra l'inervazione cerebrale e l'innervazione spinale della secrezione 

del sudore. Gazz. d. osp. e d. elin. Jg. 41, p. 834. 
272. Pawlow, I. P.: Die Arbeit der Verdauungsdrtisen. Wiesbaden 1898. 
273. PecIus: Resection du grand sympathique dans Ie goitre exophthalmique. Bull. 

de l'acad. de mea. 1897. 
274. Peiper, H.: Vorlaufige Mitteilungen zum Thema: Nebennierenreduktion bei Epi­

lepsie. Zentralbl. f. Chirurg. Jg. 48, S. 407. 
275. - Experimentelle Studien tiber die Folgen der Ausrottung des Plexus coeliacus. 

Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 17, S. 498. 
276. Pende: L'alterazioni delle capsule surrenale in seguito alIa resezione del plessi celiacco 

e della splancnico. Policlinico. 1903. 
277. Perman, E.: The nervous apparatus of the stomach and ulcer of the lesser curvature. 

Acta med. scandinav. Bd. 53, S. 703. 
278. Platon: Sympathectomie periarterielle pour causalgie. Arch. franco· belges de 

chirurg. Jg. 25, p. 226. 
279. Pleth, V.: Cervical sympathectomy as a means of stopping the pain of angina pectoris. 

Americ. journ. of surg. Vol. 36, p. 300. 
280. Polenoff: Die Reiztheorie in der Pathogenese trophischer Storungen bei Verietzungen 

des peripheren Nervensystems der Extremitaten im Lichte der Tatsachen neueater 
chirurgischer Therapie. Westnik chirurgii i pograni tschnych oblasti. Bd. I, S. 17. 

281. Polenoff, A. L.: Zur operativen Behandlung trophischer Storungen bei peripheren 
Nervenverletzungen. Verhandl. d. russ. Pyrogoff-Ges. 1922. 

282. PophaI, R.: Das vegetative Nervensystem und seine klinische Bedeutung. Ergebn. 
d. inn. Med. Bd. 19, S. 739. 

283. Popielski, L.: Zur Physiologie des Plexus coeliacus. Arch. f. Physiol. 1903. S. 338. 
284. Rauber-Kopsch: Lehrbuch der Anatomie. 
285. Rehfisch: Innervation der Harnblase. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 

Bd. 161, S. 529. 1900. 



286. 

287. 

288. 

289. 

290. 

291. 

292. 

293. 
294. 

295. 

296. 

297. 

298. 

299. 

300. 

301. 
302. 

303. 

304. 

305. 

306. 

307. 

308. 

309. 
310. 

311. 

312. 

313. 

314. 

315. 

Chirurgie des vegetativen Nervensystems. 11 

Reinhold, S.: Zur Kenntnis der I.age des vasomotorischen Zentrums in der Medulla 
oblongata. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 10, S. 67. 1896. 

Ridder: "Ober Sympathicusschadigungen bei Rals. und Brustschiissen. Berl. klin. 
Wochenschr. 1919. Nr. ~. 

Rosenfeld: Beitrag zur Symptomatologie der Sympathicuslahmung. Miinch. med. 
Wochenschr. 1904. S. 2039. 

Ruggi: Die operative Entfernung des Sympathicus am RaIse wie am Abdomen. 
11 policlinico. 15. 5. 1899. 

Sa u ve, L.: Les interventions chirurgicales dans les crises gastriques du tabes. Progr. 
med. Jg. 42, p. 205. 

Schwarz, 0.: Die genuine Pollakisurie und die Prinzipien ihrer Behandlung. Wien. 
klin. Wochenschr. Jg. 33, S. 210. 

- Untersuchungen iibe~-die Physiologie und Pathologie der Blasenfunktion. 5. Mitt.: 
Die iibererregbare Blase. 

Seifert, E.: Zur Frage der Sympathektomie. Arch. f. klin. ChirUlg. Bd. 122, S. 248. 
Seitz, Ernst: Zur Sympathicustheorie des Morbus Basedowii. Zentralbl. f. inn. 

Med. Jg. 42, S. 842. 
Shawe, R. C.: The gastric crises of tabes dorsalis and their surgical treatment. Brit. 

joum. of surg. Vol. 9, p. 450. 
Simeoni, V.: Sulla simpaticectomia periarteriosa. Considerazione. Ricerchi. 

Sperimentale. Rass. internat. di clin. e terap. Jg. 2, p. 355. 
Sobileau, P., et A. Schwartz: Technique de Ill. decouverte et de Ill. resection du 

sympathique cervical. Rev; de chirurg. Tom. 27, Nr. 2. 
Sollier, P., et P. Courbon: Syndrome sympathique des membres superieurs 'par 

commotion de Ill. moelle cervicale-. Presse med. 1918. 
Sommerfeld.: Zur Kenp.tnis der Sekretion des Magens beim Menschen. Verhandl. 

d. physik. Ges., 8. Nov. 1905. 
Stadler: Die BOOeutung-des N. depressor fiir Blutdruck und Aorta. Dtsch. Zeitschr. 

f. Nervenheilk. Bd. 48. 
Starkenstein: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 10. 1912. 
Starling, F.. R.: Innervation des Verdauungskanals. Ergebn. d. Physiol. I, 2, 

S. 446. 1902. 
Steinthal, C.: Die Ausschaltung des Nervus sympathicus und Nervus vagus nach 

Stierlin bei Ulcus ventriculi. Zentralbl. f. Chirurg. Jg. 47, Nr. 42. 1920. 
S te 1111., R.: Traitement des fistules parotidiennes par la resection du nerf auriculo­

temporal. Scalpel. Jg. 72, p. 415. 
S tie r lin, E. : "Ober die Mageninnervation in ihrer Beziehung zur Atiologie und Therapie 

des Ulcus. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 152, S. 853. 
Stierlin und Verriotis: -Uber den EinfluB des Nervensystems auf die Funktion 

der Niere. Dtsch. Zeitachr. f. Chirurg. Bd. 152, S. 37. 
Stoerk, 0.: tJber Nervenveranderungen im Narbenbereiche des Ulcus pepticum. 

Wien. klin. Wochenschr. Jg. 34, S. 109. 
S tr a d yn, P. J.: "Ober trophische, sekretorische und vasomotorische Storungen an 

den Extremitaten nach Verletzungen der peripheren Nervenstamme. Nowy 
Chirurgitschewski Archiv. Bd .. 1, S. 391 

Strehl: Nerven der Bauchhohle. Arch.f. klin. Chirurg. Bd. 75, S. 711. 
Stropeni, L.: Alcoolizzazione della terza branca del trigemino come metodo di 

cura delle fistole salivari riballi della parotide. Rif. med. Jg. 36, p. 405. 
Terrile, E., e S. Rolando: La sympatectomia nella cura della epilessia essenziale. 

Clin. med. 1903. Nr. 1. 
Thieding, Fr.: "Ober Kardiospasmus, Atonie und "idiopathische" Dilatation der 

Speiserohre. Bruns' Beitr. Z. klin. Chirurg. Bd. 121, S. 237. 
Thies, A.: Vegetatives Nervensystem und abdominelle Erkrankungen. Mitt. a. d. 

Grenzgeb. d. Moo. u. Chirurg. Bd. 28. 1915. 
TineI, I.: Les crises gastriques du tabes et leur traitement chirurgical. Arch. des 

malad. de l'appar. dig. et de Ill. nutrit. Jg. 7, p. 601. 
Tomaseli: Beitrag zur Behandlung des Morbus Basedowii mit Sympathektomie. 

Gazz. d. osp. e d. clin. 1902. Nr. 42. 



12 Otto Hahn: 

316. Trendelenburg und Bumke: Experimentelle Untersuchungen tiber die zentralen 
Wege der Pupillenfasern des Sympathicus. 3i. Versamml. d. stidwestdtsch. 
Neurol. 1909. 

317. Tscheboksareff: Ober sekretorische Kerven der N"ebenniere. Pfltigers Arch. f. 
d. ges. Physiol. Bd. 137. 

31S. Tschmarke: Operationen am Sympathicus bei Morbus Basedowii, Epilepsie und 
Glaukom. Med. Ges. zu Magdeburg, 24. 10. 1901. 

319. Tur Mn, W.: Die periphere Sympathektomie nach Leriche in schweren Fallen von 
Causalgie. KIinitscheskaja Medizina. Jg. 1,S. 1. 

320. Turtle: Two cases of unilateral sweating of the face. Proc. of the roy. soc. of med. 
Vol. 13, Nr. b. 

321. Vidal: 'Ober die Sympathicusresektion bei Meerschweinchen. Vortrag: Soc. de 
bioI. 25. 2. lS95. 

322. Vorschtitz: Das Krankheitsbild des vagotonischen Tympanismus und seine chir· 
urgische Behandlung 

323. Walko, K.: Die spastischen Erkrankungen des Verdauungskanals. Samml. zwangl. 
Abh. a. d. Geb. d. Verdauungs. u. Stoffwechselkrankh. Ed. 5, S. 1. 

324. Weber, F. K.: Ober die Verletzungen des N. vagus bei der Entfernung von Ge­
schwiilsten des Halses. Russki Wratsch. Ed. 13, S. 534. 

325. Weill, S.: Ober Spontankontraktion tiberlebender Arterien. Pfltigers Arch. f. d. 
ges. Physiol. Ed. 181, f,. 213. 

326. Westphal, K.: Untersuchungen zur Frage der nervosen Entstehung peptischer 
Vlcera. Dtsch. Arch. f. kIin. Med. Bd. Il4, S. 327. 

327. Win ter: Eeitrage zur operativen Behandlung der Epilepsie. Totale und beider­
seitige Resektion des Halssympathicus bei der essentiellen Epilepsie nebst 9 eigenen 
Fallen. Arch. f. kIin. Chirurg. Ed. 67, H. 4. 

32S. Wojciechowski: Sympathisches Nervensystem und Chirurgie. Gaz. lekarska. 
Jg. 56, S. 148. 

329. Yoshim ura, R.: On the change of the constituents of the urine after section of 
the renal nerve. Tschoku journ. of expo med. Ed. 1, S. Il3. 

330. V. Zeilll: Ober die Innervation der Blase. Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. Ed. 53, 
S. 560. lS93. 

331. - Die entnervte Blase. Wien. kIin. Wochenschr. 1896. 
332. Ziehe, M., und T. Axenfeld: Sympathicusresektion bei Glaukom. SammI. zwangl. 

Abh. a. d. Geb. d. Augenheilk. Ed. 4, H. I u. 2. 
333. Ziehen: Die Rolle des Sympathicus in der Pathologie. Ref. Mtinch. med.Wochenschr. 

1909. S. 535. 

Der Gedanke, gewisse Krankheitserscheinungen durch Operationen am vegetativen 
Nervensystem therapeutisch zu beeinflussen, ist nicht mehr neu. Schon Ende des 
letzten Jahrhunderts wurden von amerikanischen, franzosischen und rumanischen Autoren 
derartige Operationen ausgefiihrt. Sie haben allerdings in Deutschland nie rechten An­
klang gefunden und gerieten auch in der auslandischen Literatur bald wieder mehr oder 
weniger in Vergessenheit. Erst in neuester Zeit ist das Interesse fiir Operationen am veget&­
tiven System wieder reger geworden, besonders durch die aullerordentIich gtinstigen Berichte, 
die, vor allem von Leriche veroffentlicht, von zahlreichen Autoren bestatigt werden 
konnten. 

Was die Entwicklung dieses zweifellos zukunftsreichen chirurgischen Zweiggebietes 
so aullerordentIich schwierig gestaltet, ist die Tatsache, daB tiber die pathologische Ana­
tomie und vor allem tiber die pathologische Physiologie des vegetativen Nervensystems 
noch recht wenig bekannt ist. Aber auch unsere normal.anatomischen und physiologischen 
Kenntnisse erfiillen durchaus noch nicht alle Anforderungen einer erfolgversprechenden 
chirurgischen Therapie. Wenn deshalb im hlgenden der Versuch gemacht wurde, unsere 
bisherigen Kenntnisse auf dem Gebiete des vegetativen Systems, soweit sie ftir den Chirurgen 
von Interesse sind, zusammenzustellen, so sollen jene Zeilen nicht so sehr, wie es dem Sinn 
dieser Zeitschrift entsprache, einen AbschluB bedeuten, als vielmehr eine kleine Grund­
lage fiir den weiteren Ausbau des eigentlichen Themas. 
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Dabei glaube ich, durch die drei einleitenden Abschnitte tiber Anatomie und Physio­
logie, die der VoIlkommenheit halber nattirlich auch manches Altbekannte bringen muBten, 
einem Mangel unserer chirurgischen Literatur abgeholfen haben. 

I. Entwicklungsgeschichtliches. 
In seiner im Jahre 1878 erschienenen Arbeit "A monograph on the development of 

Elasmobranch fishes" bestatigte Balfour den Hinweis Schenks, daB das sympathische 
Nervensystem ebenso wie das cerebrospinale yom aulleren Keimblatt abstamme, indem 
er nachweisen konnte, daB sich bei Selachierembryonen die sympathischen Ganglien immer 
als kleine Anschwellungen an den Hauptstammen der Spinalnerven, etwas unterhalb ihrer 
Spinalganglien finden. Bei alteren Embryonen waren diese sympathischen Ganglien von 
den spinalen weiter entfernt, gleichzeitig waren aber auch Verbindungen zwischen den 
einzelnen Ganglien entstanden. Onodi, der sich mit demselben Thema beschaftigte, 
fiihrt die Entstehung der sympathischeIt Ganglien auf eine Abschniirung gewucherter 
Zellen an den ventralen Teilen der Spinalganglien zurtick, wahrend Hi s ftir eine aktive 
Wanderung unreifer Elemente aus dem Spinalganglion eintrat. In neuerer Zeit hat Kuntz 
in Amerika eingehende Untersuchungen tiber die Entwicklung des sympathischen Nerven­
systems vorgenommen. Auch er nimmt ebenso wie His eine aktive Zellwanderung an. 
Durch Lticken in der auBeren Hillle des Medullarrohrs, die den Austrittsstellen der vorderen 
und hinteren Wurzeln entsprechen, sah Kuntz bei Embryonen von 6-11 cm Lange Zellen 
austreten. Diese mit den Wurzeln austretenden Zellen wandern, nach seinen Angaben, 
nach Durchtritt durch das Spinalganglion den Spinalnerven entlang bis zu der Stelle, 
an der man spater den Ramus communicans findet. Hier verlassen sie den Spinalnerven 
und wandern zu beiden Seiten der Aorta. Aus diesen zu beiden Seiten der Aorta liegenden 
Zellanhaufungen entwickelt sich der Grenzstrang. 

Soviel scheint tiber die Entwicklung des sympathischen Nervensystems festzustehen. 
Aullerdem kann wohl noch als feststehend angenommen werden, daB die Pravertebral­
ganglien sich yom Grenzstrang aus entwickeln. iJber die Entwicklung bzw. den Ursprung 
der Plexus der inneren Organe sind die Akten noch nicht geschlossen. Auf die verschiedenen 
Theorien, die in dieser Frage herrschen, naher einzugehen, das wiirde tiber den Hahmen 
der uns gestellten Aufgabe hinausgehen. 

II. Die Anatomie des vegetativen Nervensystems. 
Ebenso unvollkommen wie in der Entwicklungsgeschichte sind auch unsere Erlor­

scbungen tiber die Anatomie des vegetativen Nervensystems. Die aullerordentlichen 
Variatiollf'n im Verlauf der einzelnen Nerven, ihre auBerordentliche Feinheit, ihr Verlauf 
mit cerebrospinalen Nerven cder gemeinsam mit Antagonisten erschwert die Orientierung 
und macht sie eft ganz unmoglich. 

Wenn unermtidliche Forscherarbeit trotzdem allmahlich in dieses Dunkel Licht zu 
bringen beginnt, so kann das nicht hoch genug anerkannt werden, konnen wir dooh ohne 
genaue Kenntnis dieses Systems, das uns den geregelten Ablauf der Lebensvorgange ver­
mittelt, krankhafte Veranderungen weder ricbtig deuten, noch aUch entsprechend be­
kampfen. 

Nomenklatur. 
Das vegetative Nervensystem, das "autonome System" Langleys, das "ganglionare" 

Gaskells, teilen Gottlieb und H. H. Meyer in das sympathische, das kranial­
autonome und das sakral-autonome System. Dabei verstehen sie unter sympathi­
schem System lediglich den an der Wirbelsaule verlaufenden Grenzstrang mit seinen Aus­
laufern und den entsprechenden Pravertebralganglien. Das kranial-autonome und das 
sakral-autonome System, das dem sympathischen antagonistisch wirkt, bezeichnen diese 
Autoren als parasympathisch. 

Fur dip nervosen Apparate der Hohlorgane empfiehlt sich wohl die von J •. R. Miiller 
vorgeschlagene Bezeichnung des juxta- bzw. intramuralen Systems. 
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Das Verbreitungsgebiet des vegetativen Nervensystems erstreckt sich iiber den ganzen 
Organismus. Teils folgen seine Aste den cerebrospinalen Nerven, teils den GefaBen, 
teils aber auch gehen sie ihre eigenen Bahnen. Die glatte Muskulatur, ein Teil der 
gestreiften, die GefaBe, die Driisen, das sind im allgemeinen die Organe, die zu ihrem 
Bereiche gehoren. 

Das parasympathische System besteht aus dem kranial-autonomen und dem sakra!­
autonomen System. Da wir aber auBerdem annehmen miissen, daB durch die Wurzeln 
des Brust- und oberen Lendenmarks vasodilatatorische und schweiBhemmende Fasem 
fiir Rumpf und Extremitaten ziehen, sowie andere Fasern, die in ihrer Eigenschaft alB 
Antagonisten der yom Grenzstrang ausgehenden Aste ebenfalls als parasympathisch an­
gesehen werden miissen, so ist dem parasympathischen System als dritte Gruppe das dorso­
lumbal-autonome System anzugliedern. 

a) Das kranial-autonome System. 
Die praganglionaren Fasern des cranial-autonomen Systems kommen aus dem Mittel­

hirn und der Medulla oblongata. Sie verlaufen in den Nn. oculomotorius, facialis, 
glossopharyngeus und vagus. 

N.oculomotorius. Die Zentren fiir die im N. oculomotorius verlaufenden pracellu­
laren Fasern werden von Bernheimer im Mittelhirn, unter den vorderen VierhiigeIn, 
medial der Oculomotoriuskerne lokalisiert. Die Fasern gelangen yom N. oculomotorius 
aus durch die Radix brevis zum Ganglion ciliare. Von hier aus gehen die postgangIionaren 
Fasern, die Nervi ciliares breves zum Innern des Auges und zu seinen glatten Muskeln. 

N. facialis. In der Substantia reticularis grisea, dorsal yom Facialiskern, befinden 
sich die Ursprungszellen fiir die im F aci alis verlaufenden Fasern des kranial-autonomen 
Systems. Ihr Weg ist ein auBerst komplizierter. Sie begleiten den N. facialis bis zu dessen 
Knie im Felsenbein. Hier, an der Stelle des rein spinalen, d. h. sensiblen Ganglion geni­
culi, mit dem sie keine Beziehungen eingehen, zweigen die vegetativen Fasem in dem N. pe­
trosus superficialis major ab und gelangen durch den Canalis vidianus zum Ganglion spheno­
palatinum. Aus diesem Ganglion entspringen die Nn. nasales post. und die Nn. palavini 
zu den Schleimdriisen des Nasenrachenraumes, sowie die sekretorischen Nerven der Tranen­
driisen, die auf dem Wege: N. spheno-palatinus-N. zygomaticus-Ramus tempor9lis 
nervi. zygomatici zum N. lacrimalis und damit zu ihrem Bestimmungsort gelangen. 

Basal yom Facialiskern in der Medulla oblongata befindet sich eine Zellgruppe, die 
nach Kohnstamm den Namen Nucleus saIivatorius sup. tragt. Nach demselben Forscher 
verlaufen von hier aus pragangIionare Fasern durch den dem N. facialis angelagerten N. inter­
medius in die Chorda tympani und mit ihr in den N. lingualis. Mit Asten dieses Nerven 
gelangen sie in die submaxilIaren und sublingualen Ganglien. Von diesen Ganglien ziehen 
marklose postganglioniire Fasern zu den Unterkieferspeicheldriisen und nehmen Bezie­
hungen zu deren Driisenzellen auf. 

N. vagus. Der wichtigste Nerv im kranial-autonomen System ist der N. vagus. 
Er setzt sich zusammen aus motorischen, sensiblen und vegetativen Fasern. Der drei­
fachen Aufgabe seiner Fasern enstprechen auch drei verschiedene Ursprungskerne in der 
Medulla oblongata. Der motorische Teil, der imN. recurrens zur quergestreiftenMusku­
latur von Larynx und Pharynx verlauft, entspringt im Nucleus ambiguus, dessen Ganglien­
zellen den Vorderhornzellen entsprechen. 

Der sensi ble Teil fiir Larynx, Pharynx, Tracl;tea und Bronchien hat sein trophisches 
Zentrum in den Ganglien jugulare und nodosum. Seine Fasern endigen zentral nach einem 
kurzen Verlauf im Tractus sclitarius im Nucleus tracti scIitarii, medial und dorsal der 
Trigeminuswurzel. 

Am Boden des vierten Ventrikels, lateral yom Hypoglossuskerne scblieBlich befindet 
sich der sog. dorsale oder viszerale Vaguskern. Von ihm entspringen, wie Kohn­
stamm, Wolfstein und Molban t nachweisen konnten, die motorischen Nerven fiir die 
glatte Muskulatur der Eingeweide. 

Mit 10-15 Wurzelbiindeln tritt der Vagus im Sulcus lateralis posterior, dicht hinter 
der Olive aus der Medula oblongata. Noch innerhalb des Schadels, am Foramen jugulare, 
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verdickt sich der Nerv zum Ganglionj ugulare. Wahrend die groBe Mehrzahl der Nerven­
fasem dieses Ganglion glatt durchzieht, treten doch einige Fasern mit den Ganglienzellen 
in Verbindung. Die uberwiegende Mehrzahl dieser Ganglienzellen hat den Typus der uni­
polaren Spinalganglienzelle, daneben sollen sich jedoch nach L. R. Muller in geringerer 
Zahl Ganglienzellen finden, die mit Sicherheit als solche des vegetativen Systems anzu­
sprechen sind. Muller halt es nicht fur ausgeschlossen, daB die marklosen Fasem, die 
im Vagus zu Lunge, Herz und Magen fuhren, von diesen Ganglienzellen ausgehen, doch 
laBt er auch die Frage offen, 0 b sie nicht lediglich vasomotorischen Innervationen fUr den 
N. meningeus post. dienen. Die sensiblen Ganglienzellen des Ganglion jugulare sind tro­
phisches Zentrum fur den Ramus pharyngeus, den N. laryngeus medius und den N. recurrens. 

Vom Ganglion jugulare verlauft ein Ramus anastomoticus, dessen Physiologie noch 
unbekannt ist, zum Ganglion cervicale superius des Grenzstranges. 

Gleich nach dem Austritt aus dem Foramen jugulare bildet der Vagus sein zweites 
Ganglion, das Ganglion nodosum. Es ist viel groBer, hat spindlige Form und enthalt 
nur unipolare GanglienzeIlen, entspricht also voll und ganz einem Spinal ganglion. Aus 
ihmentspringen: der Ramus auricularis vagi, falls er nichtschon oberhalbabgegangen 
ist, ferner die Rami pharyngei, ein oberer und ein unterer, die zur Seitenwand des Pharynx 
ziehen und sich hier mit Asten des N. glossopharyngeus und des Grenzstranges des Sym­
pathicull aus dem Ganglion cervicale sup. zum Plexus pharyngeus verbinden. In dem Plexus 
finden sich meist mehrere Ganglien. Aus dem Geflecht treten meist zahlreiche Nerven­
astchen hervor, die teils zur Muskulatur, teils zur Schleimhaut gehen und sowohl inner­
halb der Ringmuskulatur als auch in der Submucosa ein feines Geflecht bilden, in dessen 
Knotenpunkten reichlich Ganglienzellen sich finden. 

Als dritter Nerv entspringt aus dem Ganglion nodosum der N. laryngeus superior. 
Er hat Verbindungen mit dem Ganglion cervicale sup. und dem Plexus pharyngeus. Ein 
feiner Ast geht zum Plexus caroticus. Dicht unterhalb dieses Astes teilt er sich in den 
Ramus externus und den Ramus internus. Der erst ere verscrgt motorisch den Musculus 
constrictor pharyngis info und den Musc. crico-thyreoideus, der letztere durchbohrt die 
Membrana thyreohyoidea und versorgt die Schleimhaut der Epiglottis und die Schleim­
haut des Kehlkopfes bis zur Stimmritze. Ein Ast verbindet sich mit dem N. laryngeus 
info und beide Nerven bilden mit Fasern aus dem Nervus recurrens und den Nervi pharyngei 
des Vagosympathicus den Plexus thyreoideus, der GefaBe und Drusenzellen der Schild­
druse versorgt. 

In dem Winkel zwischen Vagus und N. laryngeus sup. entspringt der N. depressor. 
Er gehort zu den Herznerven und nimmt teil an der Bildung des Plexus cardiacus; auch 
hat er Beziehungen zur Aorta ascendens. 

Vor dem Anfangsteil der Arteria subclavia auf der rechten Seite und vor dem Ende 
des Arcus aortae auf der linken entspringen die Nn. recurrentes. Der rechte schlingt 
sich um die Art. subclavia, der linke um den Aortenbogen und dann steigen sie zwischen 
Luftrohre und Osophagus zum Kehlkopf. Hier heiRen sie auch Nn. laryngei info Aus dem 
Anfangsteil des N. recurrens entspringen einige Rami cardiaci zum Plexus cardiacus sowie 
Verbindungsaste zum Ganglion cervicale inferius des Grenzstranges. 

Bei seinem Verlauf zwischen Luftrohre und Osophagus gibt der N. recurrens Aste 
an deren Anfangsteile ab und endigt mit einem Ramus anterior und einem Ramus posterior 
in der Kehlkopfmuskulatur und verbindet sich, wie oben bereits vermerkt, mit anderen 
Nerven zum Plexus thyreoideus. 

Der Herzvagus setzt sich meist aus drei Bundeln zusammen. Das eine davon wird 
gebildet aus den Rami cardiaci sup. Diese entspringen aus dem Halsteildes Vagus 
oberhalb des N. recurrens und ziehen der Art. carotis communis entlang. Auf der rechten 
Seite fdgen ",ie der Art. anonyma und bilden mit den Fasern aus dem Grenzstrang den 
Plexus cardiacus profundus zwischen Aorta und Lungenvenen. Die Rami cardiaci des 
linken Vagus ziehen zu dem zwischen Lungenarterie und Aorta gelegenen Plexus cardiacus 
superficialis. 

Das zweite Bundel des Herzvagus, die Rami cardiaci inferiores, setzt sich zu­
sammen aus den oben erwahnten, aus dem N. recurrens entspringenden Rami cardiaci und 
einzelnen Fasern, die dem Brustteil des Vagus entstaromen. Sie gehen miteinander und 
mit den Rami cardiaci sup. Verbindungen ein, haben aber auch Beziehungen zu den Fasern 
des Grenzstranges. Auch von diesen Nerven scheinen die dem linken Vagus entstammenden 
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vorwiegend sich am Plexus cardiacus sup., die aus dem rechten Vagus stammenden vor­
wiegend am Plexus cardiacus prof. sich zu beteiligen. 

Zu erwahnen ist noch, daB im Bereiche des Plexus cardiacus sup., da wo Vagus- und 
Sympathicusfasern zusammenstrahlen, sich meist das sog. Ganglion Wrisbergii be­
findet, von dem aus Fasern zur Herzwurzel ziehen, urn von da in die Tiefe zu gehen und 
sich der linken Art. coronaria anzuschlieBen. 

Aus dem Plexus cardiacus prof. wird die Vorhofsscheidewand und die Einmiindungs­
stelle der Vena cava sup. versorgt. Hier befinden sich immer mehrere GanglienzeUen. 
gruppen. 

Auf den weiteren Verlauf der vegetativen Fasern im Herzen kann, zumal er noch recht 
hypothetisch ist, nicht weiter eingegangen werden. 

Vom Abgang des N. recurrens bis zum Hiatus oesophagus des Zwerchfells reicht der 
Brustteil des Vagus. Abgesehen von den schon erwahnten Rami cardiaci in£. sind als 
Aste hier zu nennen die Rami tracheales info zum Plexus trachealis, ferner die Rami 
bronchiales. Diese nehmen Beziehungen auf zum Plexus trachealis und bilden so den 
Plexus pulmonalis ant. et post. Dieser hat Verbindungen mit den vier obersten Brust­
ganglien des Grenzstranges, mit dem Ganglion stellatum. und auch mit dem Ganglion 
cervicale med. Es bestehen zwischen den einzelnen Plexus ausgedehnte Anastomosen. 
Die visceralen Aste verlaufen mit den Bronchien, an denen man iifters kleine Knotchen 
angelegt findet, die aus Gruppen von Ganglienzellen bestehen. 

In seinem intrathorakalen Verlauf legt sich der rechte Vagus an die hintere, der linke 
an die vordere Flache des Osophagus an. Durch Verbindungen zwischen den beiden ent­
steht der Plexus oesophageus, der die Muskulatur und Schleimhaut des unteren Osophagus 
versorgt. Zu erwahnen ist noch, daB der rechte Vagus hierbei regelmaBig zwei bis drei 
starke Nervenaste an den linken abgibt. 

SchlieBlich entspringen noch intrathorakal yom Vagus die Rami pericardiaci zum 
Rerzbeutel. 

In Hohe des Zwerchfells tritt der linke Vagus an der vorderen, der rechte an der hinteren 
Seite des Osophagus liegend, zur Kardia. An jedem der beiden Aste kann man eine aus­
gesprochene Dreiteilung feststellen. So zieht ein Teil des linken Vagus iiber die Kardia 
zum Fornix und den beiden oberenDritteln des Corpus, ein zweiter Teil zum prapylorischen 
Magenabschnitt, wahrend ein dritter isolierter Ast zur Leber fiihrt. 

Der rechte Vagus innerviert mit einem Teil seiner Fasern die Kardia, die kleine Kurvatur 
und das Corpus, mit einem zweiten Teil den Pylorus, wahrend ein dritter starker Ast zum 
Ganglion semilunare dextrum zieht. Sowohl auf der vorderen als auch auf der Riickseite 
des Magens gehen die Vagusfasern Verbindungen ein mit sympathischen Asten aua dem 
Ganglion semilunare und bilden so den Plexus gastricu8 ant. et post. Nicht unwichtig 
erscheint darauf hinzuweisen, daB die zum pylorischen Magenteil hinziehenden Aste sowohl 
des linken ala auch des reehten Vagus beim Erwachsenen im Ligamentum hepatogastricum 
verlaufen. 

Der starke Vagusast, der in Begleitung der Art. gastrica sin. zum Ganglion semilunare 
dextrum zieht, enthiilt Fasern zu Leber, Milz, Pankreas, Nieren und Nebennieren Bowie 
zum Darme. 

b) Der sympathische Grenzstrang. 
1. Allgemeines. 

Zu beiden Seiten der Wirbelsaule, von der Schadelbasis bis zum SteiBbein befindet 
sich eine Reiheetwa kleinerbsengroBer Ganglien, Ganglia trunci sympathici, die miteinander 
durch Verbindungsstrange, Rami internodales oder intergangliares, zu je einem Strange, 
dem Grenzstrang des Sympa.thicus, verbunden sind. 

Am RaIse unterscheidet man im allgemeinen drei Ganglien des Grenzstranges, von 
denen das unterste sich oft mit dem ersten Brustganglion zum Ganglion stellatum ver­
einigt. Die Rami intergangliares zwischen zweitem und dritten Halsganglion sind oft 
zweiteilig und umschlieBen dann als Ansa Vieussenii die Art. subclavia. 

Der Brustgrenzstrang besteht aus 12 Ganglien, die aile den Rippenkopfchen anliegen. 
Nacb Durchtritt durch das Zwerchfell zieht der Grenzstrang von hinten seitlich nach 

vorn auf die Lendenwirbelkorper. Es nahern sich also die beiden Strange. Die Zahl ihrer 
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Ganglien ist im Lendenwirbelbereich nicht konstant, wahrend er im Sakralteil aus drei 
paarigen und einem unpaaren Ganglion, dem Ganglion coccygeum, besteht. 

Zwischen Grenzstrang und cerebrospinalem System bestehen Verbindungen durch 
die Rami communicantes. Deren Verlauf ist im allgemeinen auBerst variabel. Das einzige 
RegelmaBige ist bei ihnen ihre Abgangsstelle, die immer am Spinalnerven, d. h. peripher 
der Vereinigung von vorderer und hinterer Wurzel zu finden ist. 

Am kompliziertesten erscheinen die Verhaltnisse am Halssympathicus. Wir ver­
danken es dem Hollander van den Boock, hier Klarheit geschaffen zu haben. Er identifi­
zierte namlich den N. vertebralis, der mit der Art. vertebralis im Canalis transversarius 
der Halswirbelsaule verlauft, als das Produkt der Rami communicantes der unteren Cervical­
nerven. 

Zum obersten Halsganglion ziehen die Rami communicantes yom 1. bis 4. Cervical­
segment. Varietaten kommen vor. Das Ganglion cervicale medium hat nach Muller 
meist eine Verbindung mit dem 4. oder 5. Cervicalnerven oder aueh mit beiden. Wenn 
die Art. vertebralis aber schon in das Foramen transversarium des 6. Halswirbels eintritt, 
dann verlaufen die Rami communicantes yom 4. Halswirbel ab als N. vertebralis zum 
Ganglion stellatum. 

1m Brustteil sind die Verhaltnisse einfacher. Hier ziehen die Rami communicantes 
in 1-3 Asten, die sich auch gabelig teilen konnen, meist zu den in gleicher Hohe liegenden 
Spinalnerven. Urn so variabler ist der Verlauf der Rami communicantes im Lendenteil 
des Sympathicus. Hier sind Gabelungen, Schleifen und Uberkreuzungen die Regel. 1m 
unteren Teile des Grenzstranges und am Kreuzbein finden sich auBerdem noch quere 
Verbindungen zwischen den beiden Grenzstrangen, die aber von Fall zu Fall variieren. 

Uber die Zentren der praganglionaren Fasern im Ruckenmark sind die Untersuchungen 
noch lange nicht abgeschlossen. Fur den Grenzstrang des Sympathicus scheint nur so viel 
festzustehen, daB gewisse Zellgruppen am Ubergang zwischen Vorder- und Hinterhorn 
als Ursprungskerne fur die praganglionaren Neuren angesprochen werden mussen, die 
Stilling als Seitenhorngruppe, Clarke als Intermediolateraltrakt zusammenfaBt. Jakob­
sohn bezeichnet diese Gruppen als Nucleus sympathicus lateralis sup. und gibt an, daB 
sie sich yom 8. Cervical- bis in das 3. Lumbalsegment hinein, wenn auch nicht kontinuier­
lich, erstrecken. 

Der Verlauf der Fasern wird im allgemeinen so beschrieben, daB yom RUekenmark 
aus die Rami albi, d. h. markhaltige Fasern durch die vorderen Wurzeln zum Spinalnerven 
und von hier aus zum Ganglion des Grenzstranges verlaufen. Da diese Verbindungsaste 
zwischen Spinalnerven und Grenzstrang markhaltige Nerven enthalten, so pflegt man sie 
als Rami communicantes albi zu bezeichnen. In den Grenzstrangganglien endigen ent­
weder die markhaltigen Fasern an den dortigen Ganglienzellen, oder sie durchwandern 
das Ganglion nach aufwarts oder abwarts, urn entweder in einem der nachsten Ganglien 
zu endigen oder urn von dort aus zu sog. pravertebralen Ganglien abzuzweigen. Von den 
Ganglienzellen aus gehen marklose, graue Fasern zum peripheren spinalen Nerven und 
mit diesem zu den Organen der Haut, den GefaBen, den Haarbalgmuskeln und den SehweiB­
drusen. Andere verlaufen in den Asten des Sympathicus zu den Eingeweiden. Man nimmt 
an, daB die centrifugale Bahn sich aus zwei Neuren zusammensetzt, einem ersten Neuron, 
dessen Neurit aus einer markhaltigen Faser, und einem zweiten Neuron, dessen Neurit 
aus einer marklosen Faser besteht. Die markhaltigen Fasern, die sich im sympathischen 
Nerven befinden, wurden demnach immer zu Ganglienzellen pravertebraler Ganglien 
fUhren, aus denen dann erst die postganglionaren naekten Achsenzylinder entspringen. 

2. Spezielles tiber den Grenzstrang und seine 1ste. 
a) Der Halsteil des Sympathjcus und seine Aste. 

Am Halse kommen, wie oben erwahnt, in der Regel drei Grenzstrangganglien vor. 
Von diesen ist das Ganglion cervicale sup. das groBte. Es liegt dicht unterhalb der 
Schadelbasis als platte, spindelformige Anschwellung etwa von der GroBe eines Oliven­
kernes, vor dem Musculus longus capitis und der Fascia praevertebralis, hinter der Arteria 
earotis int., medial yom N. vagus. Das Ganglion zeigt nicht selten Einkerbungen, was 
als Andeutung dafur angesehen wird, daB es einem Komplex mehrerer Grenzstrangganglien 
entspricht. 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 2 
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Das Ganglion cervicale sup. entsendet zahlreiche Aste. W ohl der stiirkste dieser Aste, 
gleichsam die Fortsetzung des GangIions nach oben, ist der N. caroticus int., der die 
Art. carotis into in den Canalis caroticus begleitet. Er bildet um das genannte GefaB den 
Plexus caroticus into Dieser dient einerseits zur Innervation der Art .. carotis into und ihrer 
Verzweigungen, andererseits tritt er vielfach mit Hirnnerven in Verbindung. Von diesen 
Verbindungen sind die wichtigsten: 

1. Der N. petrosus profundus. Dieser verlauft mit dem N. petrosus superficialis 
major als N. vidianus durch den Canalis vidianus zum Ganglion sphenopalatinum und 
verbindet auf diese Weise das Ganglion cervicale sup. mit dem Ganglion sphenopalatinum, 
dem kranial.autonomen System Fasern aus dem Grenzstrang zufiihrend. 

2. Aste zu den Nn. abducens, oculomotorius und trochlearis. 
3. Aste zum Ganglion semilunare Gasseri und von hier aus mit den drei Asten 

des N. trigeminus zu den HautgefaBen und SchweiBdriisen des Gesichtes. 
4. Aste zur Hypophysis cere brio 
Der Plexus caroticus into setzt sich im Sinus cavernosus in den Plexus cavernosus 

fort und endigt schlieBlich als Plexus art. cerebri ant., Plexus art. cerebri med. und Plexus 
art. chorioideae. 

Vom Plexus cavernosus wenden sich Zweige zur Art. ophthalmic a und bilden den 
Plexus ophthalmicus. Von fum aus gelangen die Radices sympathicae zum Ganglion 
ciliara, wo sie mit, den aus dem N. oculomotorius stammenden kranial·autonomen 
Fasem in Beziehung treten. AuBer diesen Nerven verbinden auch noch die Nn. ciliares 
longi das oberate Halsganglion mit dem Auge. Sie miinden nicht in das Ganglion ci1ia.re, 
sondem wenden sich direkt an den M. dilatator pupillae und den "Miillerschen Muskel". 

Der Ursprung der pupillenerweitemden Fasem befindet sich in Rohe des 1. bis 3. Brust­
segments (Budge) im BOg. Centrum cilio.spinale. Von hier aus kommen die Fasem zum 
Ganglion cervicale sup. und auf dem beschriebenen Weg an die Endorgane. 

AuBer dem N. caroticus into entspringen, wie gesagt, noch zahlreiche andere Aste aus 
dem obersten Halsganglion. Am oberen Pol ist noch der N. jugularis zu nennen. Er 
zieht zum Foramen jugulare und teilt sich in zwei Aste, von denen der eine sich im Ganglion 
jugu!are dem N. vagus, der andere im Ganglion petrosum dem N. glossopharyngeus ver· 
einigt. 

Von der Hinterflache entspringt ein kurzer Ast zum Ganglion nodosum N. vagi und 
ein ebensolcher zum N. hypoglossus. An der Hinterflii.che treten auch die Rami communi· 
cutes der3. bis 4. oberen Halsnerven in das Ganglion ein. 

Ais vordere Aste werden unterschieden zunachst die Nn. carotici ext. Diese treten 
mit mehreren Asten an der Abgangsstelle der Art. occipitalis an die Art. carotis ext. und 
umspinnen sie unter Plexusbildung zentral und peripher. Von dem zentralen Plexus soll 
ein Ast den im Teilungswinkel der Carotiden liegenden Glomus caroticus veraorgen. AuBer. 
dem gibt er Zweige ab zum Plexus thyreoideus sup. und zur Schilddriise. Von dem peri. 
pheren Teil des Plexus caroticus ext. zweigen ab der Plexus lingualis, der die Art. lingualis 
umspinnt, und der Plexus maxilla.ris ext. Dieser letztere begleitet die Art. maxilla.ris ext. 
und gelangt mit ihr zum Ganglion submaxilla.re, diesem sympathische Fasem fiir die Speichel. 
driisen zufiihrend. 

Ebenso wie die genannten Aste der Art. carotis ext. werden auch ihre iibrigen Ver. 
zweigungen von Nerven aus dem Ganglion cervicale sup. umsponnen, so die Art. occipitalis, 
die Art. auricularis post., die Art. temporalis sup., die Art. maxilla.ris into und die Art. 
meningea med. Mit der Arteria temporalis sup. verlaufen sympathische Fasern ZUl· Parotis. 

An der Vorderseite des Ganglion cervicale sup. entspringen als direkte Aste auBer 
den Nn. carotici ext. die Rami laryngo·pharyngei und Verbindungen zum N.laryngeus 
sup. des Vagus. Sie bilden mit Fasern aus dem N. glossopharyngeus und Vagus den Plexus 
pharyngeus fiir die Schlundrohre. 

SchlieBlich entspringt noch vom unteren Pol des Ganglion cervicale sup. der N. car· 
diacus sup., einer der Acceleratoren des Herzens. Er zieht vor dem Musc. longus colli 
nach abwarts und gelangt hinter der Art. thyreoidea info zur oberen Brustapertur. Von 
hier wendet er sich auf der linken Seite der Art.. carotis communis entlang, auf der rechten 
Seite entlang der Art.. anonyma zum Plexus cardiacus und miindet meist in das Ganglion 
Wrisbergii. 
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Das Ganglion cervicale med. ist, wie bereits erwahnt, inkonstant. Es liegt in 
Hohe des 6. Halswirbels medial an der vorderen Seite des Truncus thyreo-cervicalis oder 
an der Art. thyreoidea info selbst. Seine Rami communicantes entstammen dem 5. und 
6. Cervicalsegment. Es entsendet Rami carotici zur Carotis communis und zur Art. thyreo­
idea info Mit dem letztgenannten GefaBe gelangen seine Fasern zur Schilddriise. Aus dem 
Ganglion entspringt auBerdem der zweite Beschleunigungsnerv des Herzens, der N. car­
diacus med. Er ist konstant und nimmt bei Fehlen des Ganglions seinen Ursprung yom 
Ramus interglandularis. Dicht hinter der Art. carotis into zieht er herab und gelangt vor 
oder hinter der Art. subclavia zum Plexus des Herzens. 

Das dritte Halsganglion, Ganglion cervicale inferius, verschmilzt meist mit dem 
ersten oder mit dem ersten und zweiten Brustganglion zum Ganglion stellatum. Es 
erhalt, wie erwahnt, seine Rami communicantes im N. vertebralis. Von ihm aus gehen 
Aste zur Art. thyreoidea sup., zur Art. subclavia und mammaria int., sowie zu den iibrigen 
Asten der Art. subclavia. Ein Ramus cardiacus info fiihrt links hinter dem Arcus aortae, 
rechts hinter der Art. anonyma zum Plexus cardiacus profundus. Nach Mollgaard sollen 
die an dem Plexus pulmonalis sich beteiligenden Grenzstrangf asern ebenfalls aus dem 
Ganglion stellatum kommen. Auch das Ganglion cervicale med. solI iibrigens Fasern zu 
diesem Plexus senden. SchlieBlich beteiligen sich Fasern des Ganglion stellatum, die sich 
dem N. vagus vermischen, auch noch an der Innervation des Osophagus. 

Zwischen Plexus cardiacus einerseits, Plexus pulmonalis und aorticus (aus dem Brust­
grenzstrang) andererseits bestehen ausgedehnte Beziehungen, und zwar sowohl zwischen 
rein sympathischen Fasern, als auch zwischen den im N. vagus zugefiihrten Asten des 
cranial-autonomen Systems. 

(J) Der Brustteil des Sympathicus. 
Die Kette der Brustganglien entsendet einmal Aste zur Aorta. Diese bilden den Plexus 

aorticus thoracalis, der cranial mit dem Plexus cardiacus Verbindungen eingeht, caudal 
die Aorta durch das Diaphragma begleitet und hier Verbindungen mit dem Plexus coeliacus 
aufnimmt. Der Ursprung dieser Fasern aus dem Brustgrenzstrang ist ebenso inkonstant, 
wie der der ebenfalls aus Brustganglien entspringenden Aste zum Plexus bronchiaHs. 

Die wichtigsten im Brustteil des Grenzstranges entspringenden Nerven sind die Nn. 
splanchnici: der N. splanchnicus major und der N. splanchnicus minor oder, wie sie 
auch zusammen genannt werden, der N. splanchnicus superior. Der erstere entspringt 
yom 6.-9 .. der letztere yom 10.-12. Brustsegment. Nur ein kleiner Teil seiner Rami 
comm. albi mtindet in die Ganglien des Grenzstranges, die den betreffenden Segmenten 
entsprechen. Die meisten Fasern ziehen dicht am Grenzstrang entlang, um sich weiter 
unten zu Splanchnicuswurzeln zu entwickeln. Das hangt wohl damit zusammen, daB fiir 
die meisten Fasern des Splanchnicus das erste Neuron erst in den Pravertebralganglien 
seinen AbschluB findet, eine Annahme, die ihre Bestatigung auch darin findet, daB im 
Stamm der Splanchnici marklose. also postganglionare Fasern nicht nachzuweisen sind. 
AuBerdem ftihrt der N. splanchnicus zweifellos auch spinale, und zwar sensible Fasern. 

Der N. splanchnicus major verlauft von der Pleura gedeckt auf den Wirbelkorpern 
herab und gelangt mit der Vena azygos durch das Diaphragma in die Bauchhohle. 

Der N. splanchnicus minor verbindet sich manchmal mit dem vorgenannten oder 
sendet ibm Verbindungsaste. Er dringt entweder gemeinsam mit diesem durch das Zwerch­
fell oder aber er verlauft lateral von ihm zwischen ihm und dem Grenzstrang. Er verliert 
sich in jenes Geflecht des Ganglion coeliacum, das die Art. renalis an ihrer Wurzel um­
spinnt, und nimmt Beziehungen auf zu dem kleinen Ganglion renaliaorticum. Ein Zweig 
von ihm verlauft direkt zum Plexus renalis. 

y) Der Bauchteil des Sympathicus. 
Die beiden Ganglia coeliac a, oder wie sie auch genannt werden, die Ganglia semi­

lunaria bilden zusammen den Kern des Plexus coeliacus. Sie liegen auf dem Anfangsteil 
der Aorta abdominalis, vor den medialen Schenkeln des Diaphragma. Das linke Ganglion 
befindet sich naher an der Mittellinie und auf der Aorta, das rechte mehr lateral. Durch 
mehrere Aste sind die beiden Ganglien miteinander verbunden. Ihre halbmondformige 

2* 
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Gestalt mit nach auBen liegender Konvexitat und den zahlreichen Asten gibt dem ganzen 
Komplex etwas Sonnenhaftes, daher auch der Name Ganglion solare fUr das Doppel­
ganglion. 

Seine Wurzeln erhalt der Plexus coeliacus aus den Nn. splanchnici, aus dem Plexus 
aorticus und schlieBlich aus dem untersten Brust- und den zwei obersten Lendenganglien. 

In dem Plexus coeliacus kann man noch einzelne isolierte Ganglienknotchen unter­
scheiden, so das Ganglion mesentericum superius am AnfangBteil der Art. mesenterica 
sup.,das schon genannte Ganglion renaliaorticum an der Wurzel der Art. renalis und das 
Ganglion phrenicum in der Nahe desoberen Pols der rechten Nebenniere dicht am Zwerchfell. 

Der Plexus coeliacus entsendet eine ganze Reihe paarer und unpaarer Geflechte zu den 
retro- und intraperitonealen Organen. Von den paaren Geflechten sind zu nennen der 
Plexus phrenicus, der beiderseits um die Art. phrenicae inferiores ein Geflecht ent­
wickelt, das rechts durch das Ganglion phrenicum, links ohne besonderes Ganglion mit 
dem Ramus phrenico-abdominalis des N. phrenicus, der rechts durch das Foramen venae 
cavae, links durch den Hiatus oesophageus an die untere Zwerchfellflache herantritt, Ver­
bindungen eingeht. 

Ferner ist hier zu nennen der Plexus suprarenalis. Seine Fasern gehen yom Rande 
des Ganglion coeliacum aus und dringen an der Hinterflache in die Nebennieren ein. AuBer­
dem gehen aber auch yom N. splanchnicus und yom N. vagus direkte Aste zur Nebenniere. 
Wenn auch sonst nicht auf die Histologie eingegangen werden solI, so erscheint doch er­
wahnenswert, daB die vegetativen Nerven bis in das Mark der Nebenniere eindringen, 
in dem sich zahlreiche Ganglienzellen finden. 

Aus dem Plexus coeliacus, aus dem Plexus aorticus, aus dem N. splanchnicus minor 
und schlieBlich auch direkt von Lumbalganglien des Grenzstranges ftihren Aste zu dem 
die Arteria renalis umspinnenden Plexus renalis. Er enthalt zahlreiche kleine Ganglien, 
seine N erven halten sich streng an den Verlauf der GefaBe und begleiten sie bis in die 
feinsten Capillaren. 

Die unpaaren aus dem Plexus coeliacus hervorgehenden Geflechte wenden sich zu 
Leber und Milz sowie zum Magen-Darmtractus. Hier ist zuerst zu nennen der Plexus 
gastricus superior. Seine Fasern gehen hauptsachlich yom linken Ganglion coeliacum 
aus und vermengen sich im Ligamentum hepatogastricum mit den Fasern des Vagus. Be­
merkenswert ist, daB die sympathischen Fasern am Magen nur selten mit den Vagusasten 
kommunizieren. Man findet sie meist entweder parallel mit ihnen verlaufend oder als 
einzelne Fasern ohne jede Beziehung zu den Verzweigungen des Vagus. 

Plexus gastricus info nennt man ein die Art. gastroduodenalis und die Art. gastrica 
dextra begleitendes Geflecht, das tiber die Art. hepatica aus dem Plexus coeliacus zur 
kleinen und groBen Magenkurvatur und zum Pankreas verlauft. Letzterer bezieht auBer­
dem noch Aste aus dem Plexus lienalis und mesenterius info 

Aus dem Plexus coeliacus entwickelt sich ferner der Plexus hepatic us. Mit ihm 
verflechten sich Fasern, die direkt aus dem Splanchnicus kommen, sowie Vagusfasern, 
die ihrem Stammnerv teils unmittelbar entspringen, teils auf dem Umwege tiber das Ganglion 
coeliacum zu dem Plexus gelangen. Der Plexus hepaticus umspinnt die Art. hepatica 
und die Gallengange. In dem Geflecht liegen kleine Ganglienknotchen. Mit dem Ductus 
cysticus und der Gallenblasenarterie gelangen feinste vegetative Nerven zur Gallenblase 
und bilden hier einen Plexus teils zwischen Serosa und Muscularis, teils zwischen letzterer 
und der Serosa. 

Der Plexus lienalis, d. h. das die Milzarterie begleitende Geflecht, entstammt in der 
Hauptsache dem linken Ganglion coeliacum. AuBerdem erhalt es noch Fasern aus dem 
Vagus. 

Das wichtigste aus dem Plexus coeliacus entstehende Geflecht ist der Plexus mesen­
tericus sup. Er entspringt am unteren Rande des Plexus coeliac us und begleitet die Art. 
mesenteric a sup. und ihre Aste. Fasern aus den Splanchnici und aus dem Vagus nehmen 
an diesem Plexus teil. Mit den Zweigen der Arteria mesenterica sup. gelangen die vegeta­
tiven Fasern zum Pankreaskopf und Duodenum, zu Jejunum und Ileum, zum Coecum, 
Colon ascendens und einem Teil des Querkolons. Am Mesenterialrande bilden die aus den 
einzelnen Asten stammenden Fasern ein Geflecht und nehmen durch die Langsmuskulatur 
Verbindungen auf zu einem zwischen Langs- und Ringmuskelschicht liegenden, durch zahl­
reiche Ganglien ausgezeichneten Plexus, dem Plexus myentericus oder, wie er auch genannt 
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wird, dem Auerbachschen Plexus. Dieses Geflecht findet sich im ganzen Diinn· und 
Dickdarm, es ist aber auch im Magen und in der Speiserohre zu verfolgen. In der Sub­
mucosa des Darmes findet sich ferner noch ein zweites derartiges Geflecht, der Plexus 
submucosus oder der MeiBnersche Plexus. Des naheren solI auf diese Verhaltnisse im 
physiologischen Teil eingegangen werden, zumal unsere ganzen Kenntnisse dieser auch 
mikroskopisch schwer differenzierbaren Anlage auf physiologischen Untersuchungen be­
ruhen. 

Als letztes Geflecht, das sich yom Plexus coeliacus aus entwickelt, ist schlieBlich noch 
zu nennen der Plexus aorticus abdominalis. Er besteht in der Hauptsache aus zwei 
zu beiden Seiten der Aorta verlaufenden Hauptstrangen, die teils durch quer verlaufende 
Aste miteinander verbunden sind, teils aus Lumbalganglien Verstarkungen erhalten. Sie 
konvergieren in ihrem Verlauf mit der Aorta und vereinigen sich unterhalb der Art. mesen­
terica info zum Plexus hypogastricus sup. 

Von beiden Hauptstrangen des Plexus aorticus abdominalis zweigen Fasern ab zu 
einem an der Unterseite der Wurzel der Art. mesenterica info gelegenen Ganglion, dem 
Ganglion mesentericum i nf. Zu diesem Ganglion ziehen auch Rami comm. aus den 
oberen Lumbalnerven, welche Langley als N. splanchnicus info bezeichnet. Von hier aus 
entwickelt sich der Plexus mesentericus inf., der mit den GefaBen (Art. colica sin., Art. 
sigmoidea, Art. haemorrhoidalis) verlaufend zum linken Querkolon, zum Colon descendens, 
Sigmoid und Rectum gelangt. Seine Fasern sind rein sympathischer Natur. Die antago­
nistische Innervation findet statt durch Nerven des sakral-autonomen Systems, auf die 
wir noch zu sprechen kommen. 

Aus dem Plexus aorticus abdominalis e~~steht der Plexus iliacus. Er umspinnt 
die Art. iliaca comm. und setzt sich auf ihre Aste fort. So entsteht der Plexus femoralis, 
popliteus usw. 

In der Gegend der Teilungsstelle der Aorta, also da, wo aus dem Plexus aorticus die 
paa,rigen Geflechte des Plexus iliacus hervorgehen, entsteht medial unpaar der Plexus 
hypogastricus superior. Er erhalt Fasern aus dem Ganglion mesentericum inf., sowie 
aus dem unteren lumbalen Grenzstrang. In Hohe des Promontoriums teilt er sich in zwei 
groBe Geflechte, die Plexus hypogastrici inferiores, die an der medialen Seite der Vasa 
hypogastrica des kleinen Beckens verlaufen und ~~ch oberhalb des M. levator ani zu einem 
reichen Netzwerk entwickeln, das noch durch Aste aus dem Sakral- und Coccygealteil 
des Grenzstranges verstarkt wird. 

Aus diesem Geflechte gehen die meisten vegetativen Nerven fiir die Beckenorgane 
hervor. Hier ware zuerst zu nennen der Plexus haemorrhoidalis, der sich mit Asten 
aus dem Plexus mesentericus info vermengt, ferner der Plexus vesicalis. Er entsteht 
an dem vorderen unteren Abschnitt des Plexus hypogastricus info und erstreckt sich von 
den hinteren unteren Fartien der Blase, der Einmiindungsstelle der Ureteren, nach der 
vorderen oberen Blase als dichtes beiderseitiges' Geflecht. 

Die weiteren Innervationsverhaltnisse sind bei der ausgedehnten Netzentwicklung 
auBerst uniibersichtlich und sehr schwer entwirrbar. AuBerdem sind naturgemaB die 
Verhaltnisse bei Mann und Weib verschieden. Beirn Manne laBt sich differenzieren der 
Plexus vesicae siminalis fur Samenblasen und Samenstrang. Er gelangt als Plexus deferen­
tialis bis zum Nebenhoden und Hoden. Diese beiden Organe werden allerdings auch noch 
von dem viel hoher aus dem Brustgrenzstrang kommenden und die Art. spermatica be­
gleitenden Plexus spermaticus innerviert. Ferner unterscheidet man beim Manne noch den 
'Plexus prostaticus, der sich peripher aus dem Plexus seminalis entwickelt, und der zwischen 
M. levator ani und Prostata gelegen, die Prostata innerviert und sich in den Plexus caver­
nosus penis fortsetzt. Dieser folgt der Pars membranacea urethrae, durchbohrt mit mehreren 
Asten den M. transversus perinaei prof. und gelangt zur dorsalen Flache der Peniswurzel. 
Aus ihm gehen die Nn. cavernosi penis hervor, die bis in die Corpora cavernosa zu ver­
folgen sind. 

Beim Weibe wird der Uterus von einem Gangliengeflecht versorgt, das ebenfalls aus 
dem Plexus hypogastricus hervorgeht und ebenfalls aus dem sacralen und coccygealen 
Grenzstrang Verstarkungen erhalt. Es ist das der sog. Frankenhausersche Plexus, 
der zu beiden Seiten des Uterus sich ausbreitet. Bemerkenswert ist, daB im Uteruskorper 
Ganglienzellen nicht nachzuweisen sind. Von dem Frankenhauserschen Plexus gehen 
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auBer zum Uteruskorper feine Nervenstrange zur oberen und mittleren Scheide und teil­
weise zu den Tuben. Letztere beziehen auBerdem ihre vegetativen Nerven ebenso wie die 
Ovarien aus dem Plexus ovaricus, der dem Plexus spermaticus des Mannes entsprechend 
die Spermatikal- bzw. OvarialgefaBe begleitet und aus den Ganglien coeliacum, renale 
und mesentericum sup. entstammt. 

Aus dem peripheren Ende des Frankenhauserschen Plexus gehen schlieBlich noch 
Fasern zu deri Corpora cavernosa vestibuli et clitoridis hervor. 

c) Das sakral-autonome System. 
Jacobsohn bezeichnet Ganglienzellengruppen der Intermediolateralsubstanz des 

Sakralmarks, die yom 2. bis 4. oder 5. Sakralsegment reichen, als Nucleus sympathicus 
lateralis in£. sacralis. Wenn es auch bisher nicht moglich war, diese Zellgruppen genau 
zu differenzieren, so steht doch soviel fest, daB sie den vegetativen Funktionen der Geni­
talien, der Blase und des Mastdarmes vorstehen. Die zentrifugalen Bahnen dieses Systems 
verlaufen in der Cauda equina durch Lumbal· und Sakralkanal und gelangen mit dem 
Plexus pudendus in das kleine Becken. In mehreren kleinen Biindeln zweigen sie von 
diesem Plexus ab und gelangen als Nn. erigentes nach Eckhard oder nach Langley als 
Nn. pelvici zu den groBen Ganglierizellengeflechten des kleinen Beckens. Sie schlieBen 
sich den oben eingehend geschilderten sympathischen Geflechten in ihrem Verlaufe an 
und ziehen als Antagonisten derselben zu Dickdarm und Urogenitalorganen. 

III. Die Physiologie des vegetativen Systems. 
a) Allgemeiner Teil. 

Es sollen im folgenden nicht etwa die zahlreichen, sich so oft widersprechenden Theorien 
iiber die Physiologie des vegetativen Systems wiedergegeben werden, wir wiirden uns damit 
zu weit von unserem eigentlichen Thema entfernen, sondern wir wollen versuchen, aus 
der Masse der klinischen und experimentellen Erfahrungen das herauszusuchen, was fiir 
den Chirurgen von Interesse ist. 

Langley nannte seinerzeit das vegetative Nervensystem das "autonome" und wollte 
damit ausdriicken, daB es sich dabei urn ein System unwillkiirlieher Organe handle. Die 
Verfanglichkeitdieser Auffassung geht schon aus der groBen Schwierigkeit der Definition 
des "Willkiirlichen" im menschlichen Organismus hervor. Beirn Kind, bei gewissen Geistes­
kranken ist zweifellos manche Funktion unwillkiirlich, die wir beim gesunden Erwachsenen 
unbedingt zu den willkiirlichen rechnen. Doch ist es gar nieht notig, pathologische Zu­
stande bzw. solche Individuen zum Vergleich heranzuziehen, denen ein eigener Wille abo 
gesprochen werden muB. Die Blasenentleerung geschieht sicher willkiirlich, auch die Ent· 
leerung des Darmes konnen wir als willkiirlich bezeichnen. Die Akkomodation des Auges 
beim Blick in die Nahe geschieht mindestens ebenso willkiirlich, wie die Innervation der 
Muskulatur beirn Gange. Ferner ist bekannt, daB es Menschen gibt, die beliebig den Herz­
schlag beschleunigen oder verlangsamen konnen, die bei sich eine Gansehaut hervorrufen 
konnen, willkiirlich Blasse, Rote oder SchweiB erzeugen kOnnen. Wenn uns besonders 
diese letzteren Tatsachen die Dehnbarkeit des Begriffs willkiirlicher Funktionen beweisen, 
so konnen wir aus ihnen auch noch eine weitere Lehre ziehen. Sie zeigen uns namlich, auch 
daB es moglich ist, den Willensbezirk im Organismus durch Erziehung und Vbung zu er­
weitern, d. h. Organe, die im allgemeinen unserem Willen nicht unterworfen sind, doch 
mehr oder weniger durch den Willen zu beeinflussen. Aber noch ein anderer, viel inter­
essanterer SchluB laBt sich aus diesen Feststellungen ziehen: Die letzten angefiihrten 
Phanomene unterstehen dem vegetativen Nervensystem. Wir miissen also imstande sein, 
vegetative Effekte vom GroBhirn aus zu beeinflussen. Ein solcher EinfluB ist aber nur 
moglich direkt von vegetativen Zentren aus oder auf dem Wege von zentralen Assoziationen. 
In jedem Falle aber muB eine nervose Verbindung zwischen GroBhirn und dem betreffenden 
Organe bestehen oder, mit anderen Worten, es miissen Verbindungen vorhanden sein 
zwischen GroBhirnrinde und vegetativem Nervensystem. 
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Beziehungen zwischen Gro.Bhirnrinde und vegetativem Nervensystem. 
Wenden wir uns zuerst der ersten SchluBfolgerung zu: Gibt es vegetative Zentren in 

der GroBhirnrinde oder kommen die vegetativen Effekte auf dem Wege der Assoziationen 
zustande? 

DaB die Erregung der Hirnrinde auf die vegetativen Organe von EinfluB ist, beweist 
uns Lewandowsky durch den epileptischen Anfall, in dem die Pupillen weit und starr 
werden, sehr haufig Kot- und Harnentleerung eintritt und auch eine vermehrte Speichel­
sekretion eintreten kann. Durch Reizung der PrazentraHurche haben Ferrier und Bech­
terew Pupillenerweiterung hervorgerufen, doch ist diese auch von anderen Punkten der 
GroBhirnrinde aus zu erzeugen. Bechterew ist es ferner gelungen, durch Reizung der 
medialen Teile des Gyrus sigmoideus post. Blasenentleerung zu erzielen, die, wie Frankl­
Hochwart und Frohlich nachweisen konnten, ganz dem Mechanismus der normalen 
Entleerung entsprach, indem zuerst der Sphincter erschlaffte und sich hierauf der Detrusor 
kontrahierte. SchlieBlich konnten noch Kiilz und Braun durch Reizung in der Gegend 
des Mundfacialiszentrums am Hunde Speichelsekretion hervorrufen. 

Wenn diese Forschungen auch noch langst nicht als abgeschlossen zu betrachten, anderer­
seits im speziellen auch nicht unwidersprochen geblieben sind, so diirften sie uns doch 
wohl die erste Frage bejahen, auf der anderen Seite lassen sich aber auch die Assoziationen 
bei der Erregung des vegetativen Systems nicht ausschlieBen. Wir wissen, welche groBe 
Rolle psychische Vorgange, Stimmungen, Gemiitsbewegungen, Vorstellungen im vegeta­
tiven System spielen. Wir kennen die Einwirkuugen der Mfekte auf die vegetativen Organe. 
Die Freude laBt das Herz rascher schlagen und rotet das Antlitz, der Kummer ruft Blasse 
des Gesichts hervor, bei der Angst werden die Erectores pilorum erregt. AIle moglichen 
seelischen Vorgange fiihren zu Veranderungen der Pu pillenweite. Bekannt sind die Paw low -
schen Versuche, durch die der Nachweis erbracht wurde, daB die Magendriisen auch sezer­
nieren, wenn die Speise gar nicht in den Magen gelangt, ja daB das Begehren nach Speise 
oder die Erwartung einer solchen schon reine Seketion der Magendriisen hervorruft. Es 
HeBen sich noch zahlreiche. andere Heispiele amiihren, doch sollen uns diese wenigen ge­
niigen, urn uns zu beweisen, welche enormen Einfliisse auf dem Wege der Assoziationen 
zwischen GroB'hirn und vegetativem Nervensystem bestehen. 

Subcorticale Zentren. 
Aus dem bisher Gesagten geht hervor, daB die vegetativen Funktionen nicht unab­

hangig sind von der Willkiir und von psychischen Vorgangen, die der Willkiir zweifeHos 
recht nahe stehen. Die von Langley angenommene Autonomie kann also nur eine be­
dingte sein. Mit dieser Frage wollen wir uns erst spater beschaftigen und zunachst noch 
auf die subcorticalen Zentren und ihre Hahnen eingehen. 

A. G. Guillaume kommt auf Grund der Untersuchungen von Ott, Schiiller, Whi te 
und anderen zu dem SchluB, daB der vordere Teil des Corpus striatum und des Thalamus 
opticus als Zentren fiir die Warmeregulation in Betracht kommen, ebenso wie fiir die Vaso­
motoren, den Blutdruck, die Atemfrequenz und den Magendarmtrakt. "Aber," fiigt er 
hinzu, "man kann auch sehr wohl daran denken, daB diese Gebiete lediglich Bahnen ent­
halten, deren Erregung Storungen im Gebiet des vegetativen Systems hervorruft." Nun 
konnten aber J ako by und Roemer durch Einbringen von Carbolsaure oder von Queck­
silber in das Infundibulum eine starke, lang anhaltende Hyperamie erzeugen, die sie auch 
erzielten, nachdem sie die im Corpus striatum vermuteten thermogenetischen Teile ent­
fernt hatten. Man kann sich daher mit Miiller Isenschmid anschlieBen, wenn er schreibt, 
daB er im Vergleiche zum Tuber cinereum die Bedeutung aHer anderen Teile des Zentral­
nervensystems fiir die Warmeregulation untergeordnet ist, zumal ein Tier ohne Vorder­
him, ohne Corpus striatum und ohne GroBhirnhemispharen seine Korpertemperatur 
reguliert. 

H. H. Meyer kommt auf Grund pharmakologischer Untersuchungen zu dem SchluB, 
daB wir ein Warmezentrum und ein Kaltezentrum unterscheiden miissen, das erstere ge­
hore dem sympathischen, das letztere gehore dem parasympathischen System an. 

Von anderen experimenteHen Ergebnissen sind noch zu erwahnen diejenigen von 
E. Frank, der im Linsenkern ein parasympathisches Zentrum gefunden zu haben glaubt, 
ferner Experimente von Aschner, der durch Stich ins Tuber cinereum Glykosurie und 
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Polyurie auslosen konnte, von Lerschke, der Yom Zwischenhirn aus starke Harnsekretion 
erzeugen konnte. 

Bei der auBerordentlichen Schwierigkeit dieser Experimente lassen sich natiirlich 
FehIerquellen nur schwer ausschlieBen, doch lassen sie immerhin mit groBter Wahrschein­
lichkeit vermuten, daB das zentrale Hohlengrau des dritten Ventrikels sehr enge Bezie­
hungen zum vegetativen Nervensystem besitzt und die Zentralorgane fiir dieses enthii.lt. 
Wie sich allerdings die einzelnen Zentren verteilen, das wird uns erst die Zukunft lehren. 
Ein Umstand, der unsere auf die experimentellen Ergebnisse gestiitzte Vermutung iiber 
den Sitz der Zentralorgane des vegetativen Systems noch besonders stiitzt, ist die Tat­
sache, daB gerade das Zwischenhirn stammgeschichtlich zu den altesten Teilen des Gehirns 
zahlt und schon bei niederen Wirbeltieren ausgebildet ist. 

Fiir unsere Ausfiihrungen ist es auch zunachst weniger wichtig, die genaue Lokali­
sation solch iibergeordneter Zentren zu kennen. Es kommt uus hauptsachlich darauf an 
festgestellt zu haben, daB wir mit solchen Zentren rechnen miissen; denn durch diese Fest­
stellung ist erwiesen, daB zwischen GroBhirn und vegetativem System ebenso Beziehungen 
bestehen wie zwischen jenem und dem peripheren Nervensystem. 

Vegetative Babnen im Riickenmark. 
Wir haben im anatomischen Teil die verschiedenen Kerngebiete kennen gelernt, die 

im Mittelhirn, in der Medulla oblongata und im Riickenmark gelegen, die Ausgangsstellen 
fiir die sympathischen und parasympathischen Fasern bilden. Nach unseren letzten Aus­
fiihrungen miissen zwischen GroBhirn und diesen Kerngebieten Verbindungen bestehen, 
doch sind wir iiber die Anatomie dieser Bahnen noch vollig im unklaren. Fest steht, daB 
im Riickenmark vasomotorische Bahnen verlaufen, die zu Rumpf und Extremitaten ziehen, 
denn, wenn man das Brustmark durchschneidet, so entsteht eine ausgedehnte Labmung 
der Vasomotoren in der unteren Korperhalfte. Karplus und Kreidel konnten ferner 
nachweisen, daB bei Halbseitendurchschneidung des Riickenmarks bei Katzen in Hohe 
des ersten Cervicalnerven eine Vasomotorenlahmung auf der betroffenen Seite eintrat. 
Diese Versuche wiirden wenigstens fiir die Vasomotoren die Richtigkeit unserer Annahme 
bestatigen. Trotzdem vertritt L. R. M iiller die Ansicht, daB nicht allen yom vegetativen 
System innervierten Organen gesonderte Bahnen im Riickenmark zur Verfiigung stehen 
konnen, zumal wir auf dem Riickenmarksquerschnitt kein Feld kennen, das fiir lange 
vegetative Bahnen reserviert ware, wie uns solche ffir die Innervation der quergestreiften 
Muskulatur bekannt sind. Nun stellt aber Guillaume eine Theorie auf, die vielleicht 
das Richtige trifft, jedenfalls aber ihrer Originalitat wegen erwahnenswert erscheint. Er 
weist darauf hin, daB ebenso, wie auBerhalb von Gehirn und Riickenmark, die vegetativen 
Fasern mit den Fasern des peripheren Nerven vermengt ihren Lauf nehmen, man daran 
denken miisse, daB auch im cerebrospinalen Gebiet eine solche Vermengung bestehe. Dies 
wiirde natiirlich ohne weiteres das vergebliche Suchen nach vegetativen Feldern auf dem 
Riickenmarksquerschnitt erklaren. 

Von den Kerngebieten ziehen dann die vegetativen Nerven auf den im anatomischen 
Teil geschilderten Wegen zu ihren Bestimmungsorganen. 

Der pbysiologiscbe Vorgang der vegetativen Innervation. 

Wie miissen wir uns den physiologischen Vorgang bei der vegetativen Innervation 
vorstellen? Wir haben eingangs festgestellt, daB gewisse Effekte im vegetativen System 
zweifellos willkiirlich zustande kommen konnen. Wir wollen ein solches Beispiel als Aus­
gangspunkt fiir unsere weiteren Untersuchungen beniitzen. Beim Blick in die Nahe akkomo­
diert das Auge. Dabei kontrahiert sich der M. sphincter pupillae und verengert das Seh­
loch. Eine Kontraktion des M. sphincter pupillae tritt aber auch ein, wenn das Auge yom 
Dunkeln kommend ins Helle zieht. In beiden Fallen haben wir den gleichen Innervations­
effekt, der Innervationsvorgang'ist aber in beiden Fallen offensichtlich ganz verschieden. 
1m ersten FaIle kommt die Kontraktion zweifellos zustande als direkte Folge ,des yom GroB­
hirn ausgehenden Willensimpulses, im zweiten dagegen ist sie die Folge der durch den 
Lichtreiz verursachten Netzhauterregung, die iiber den N. opticus zumMittelhirn gelangt 
und hier auf die zum parasympathischen System gehorenden Zellgruppen des N. oculo-
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motorius tibergreift, urn tiber N. oculomotorius, Ganglion ciliare, Nn. ciliares zum M. sphincter 
pupillae zu gehen. Es handelt sich also in diesem zweiten Faile ganz sicher urn einen Reflex. 
Dabei wird die afferente Bahn durch den N. opticus oder, ailgemein ausgedrtickt, durch 
einen zentripetalen sensorischen Nerven dargestellt, die zentrifugale durch den genannten 
vegetativen. 

Als ein weiteres Beispiel eines solchen Reflexes sei noch Iolgendes angeftihrt: Bei Reizung 
der Conjunctiva pflanzt sich die Erregung tiber die sensiblen Bahnen des N. trigeminus 
auf die Zentren der Tranendrtisen in der Medulla oblongata fort und geht von hier tiber 
den N. facialis, N. petrosus superfic. major zum Ganglion sphenopalatinum und von da 
zur Tranendriise. 

Diese beiden Beispiele, denen beliebige andere noch hinzugeftigt werden konnten, 
haben das eine Gemeinsame, daB von einer sensiblen zentripetalen Leitung eine Erregung 
auf die vegetativen Nerven tibergeht. Dennoch bieten uns beide Beispiele gerade hin­
sichtlich dieser Leitung einen wesentlichen Unterschied. Wahrend namlich eine Reizung 
der Conjunctiva, die zu Tranensekretion flihrt, stets mit erheblichen Schmerzen verbunden 
ist, empfinden wir im allgemeinen Lichteinfltisse, die zu Verengerung der Pupille flihren, 
wenn sie nicht besonders stark sind, tiberhaupt nicht. 

Es ist demnach der auf vegetative Nerven tiberspringende Reflex durchaus nicht an 
eine durch den afferenten Nerven hervorgerufene bewuBte Schmerzempfindung gebunden. 
Diese Feststellung bringt uns einer Erklarung des vegetativen Innervationsvorganges 
naher. Wir wissen, daB sich die vegetativen Funktionen unseres Organismus auBerhalb 
unseres BewuBtseins abspielen. Auf die Regulation der einzelnen Organfunktionen haben 
wir keine Einwirkung. Diese mtissen sich demnach selbst regulieren, d. h. die Regulation 
geschieht ebenfalls auBerhalb unseres BewuBtseins. Wie mtissen wir uns diesen Vorgang 
erklaren? 

Zwischen der zentrifugalen somatischen und der zentrifugalen vegetativen Innervation 
besteht ein grundsatzlicher Unterschied: die erstere ist einfach, die letztere doppelt und 
antagonistisch. Eine solche doppelte antagonistische Innervation konnen wir uns eigent­
lich nur so vorstellen, daB die beiden gegensatzlichen Bahnen sich im ailgemeinen gleich 
den Schalen einer Wage das Gleichgewicht halten. Dieses Gleichgewicht kann nur gestort 
werden durch Tonussteigerung in dem einen oder TonusnachlaB in dem anderen System. 
Wie aber kommt ein solcher zustande? Wir haben gesehen, daB in seltenen Fallen der 
Willensimpuls eine Veranderung hervorrufen kann. AuBerdem kann eine Veranderung 
entstehen auf dem Wege des Reflexes oder aber auch durch zentrale Reize, die durch be­
stimmte im Blute kreisende Stoffe ausgelost werden. 

Der Reflex setzt im vegetativen System nattirlich ebenso wie im somatischen einen 
Reflexbogen voraus, bestehend aus receptorischem Organ, afferenter Faser, zentralem 
Reflexapparat, efferentem Nerv und effektorischem Organ. Es mtissen also, wenn ein Reflex 
zustande kommen solI, immer sensible, d. h. zentripetale Bahnen von den betreffenden 
vegetativen Organen ausgehen. Ein auf diese Bahnen ausgetibter Reiz braucht dabei, 
wie wir oben schon feststellen konnten, durchaus nicht eine Schmerzempfindung dem 
BewuBtsein zu vermitteln, ja er braucht tiberhaupt nicht empfunden zu werden. Ftir die 
von der Haut, von der Retina, von den Genitalorganen aus reflektorisch hervorgerufenen 
vegetativen Effekte konnen wir als Vermittler des afferenten Impulses im ailgemeinen 
die zentripetalen sensiblen Nerven betrachten. Wie aber steht es bei den inneren Organen? 
Das Schmerzproblem dieser Organe ist ein auBerst umstrittenes. Nach den ausgedehnten 
Untersuchungen Ton Lennander sollen die inneren Organe nur teilweise Schmerzempfin­
dungen vermitteln konnen. Diese von Lennander aufgestellten Thesen sind jedoch vor 
ailem durch die Arbeiten von Kast und Meltzer, von Ritter, von A. Neumann tiber­
holt. Auf Grund der von diesen Autoren vorgenommenen Untersuchungen mtissen wir 
annehmen, daB aIle inneren Organe unter bestimmten Voraussetzungen Schmerzempfin­
dungen vermitteln konnen. Die naheren Bedingungen sind hierbei flir uns von geringerem 
Interesse. Wichtig ist nur die Tatsache selbst flir uns, denn sie beweist uns, daB von allen 
inneren Organen zentripetale Bahnen ausgehen, daB also auch bei den inneren Organen 
durch das Vorhandensein einer afferenten Bahn die Vorbedingungen fUr einen vegetativen 
Reflexbogen erftillt sind. Das Refle;lzentrum mtissen wir je nachdem im Mittelhirn, im 
verlangerten Mark oder im Rtickenmark suchen. Wir werden spater noch im speziellE'1l 
auf diese Verhaltnisse zurtickkommen. 
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Wir haben bisher festgestellt, daB vegetative Effekte vom zentralen Nervensystem 
aus erzielt werden konnen teils durch Willensimpulse, teils iiber Reflexzentren. AuBerdem 
sind solche, wie bereits erwahnt, auch noch durch Reize auszulOsen, die durch im Blute 
kreisende Stoffe auf die Zentralorgane ausgeiibt werden. Wir kommen damit zu einem 
auBerordentlich komplizierten und auch recht wenig erforschten Gebiete. Wir wollen 
uns hierbei auch nur so lange aufhalten, als es zum allgemeinen Verstii.ndnis und fiir 
unsere Sonderziele notwendig erscheint. 

Jede Zelle entwickelt Stoffwechselprodukte, sog. Sekrete. Diesa Sekrete dienen ent­
weder dem Aufbau der Zelle selbst und damit dem des Gesamtorganismus, oder sie sind 
einfache Abfallprodukte mit der Bestimmung, moglichst rasch aus dem Korper entfemt 
zu werden. Femer gibt es noch Sekrete, die in die Blutbahn gelangen und auf diesem Wege 
andere Zellen erreichen, die sie aufnehmen. AIle Stoffwechselprodukte der Zellen, die in 
den Kreislauf gelangen, kann man als innere Sekrete bezeichnen. Bayliss und Starling 
haben nun fiir gewisse derartige Sekrete, die als Vermittler zwischen den verschiedenen 
Organen und Organteilen tatig sind, den Namen Hormone vorgeschlagen. Unter diesen 
Hormonen kann man zwei verschiedene Gruppen unterscheiden, je nachdem sie sofortige 
Erregungseffekte erzeugen oder durch langsame Einwirkung Effekte erst nach langerer 
Zeit in Erscheinung treten lassen. Aus der Definition geht hervor, daB uns nichts verbietet 
anzunehmen, daB jegliches Gewebe Hormone hervorbringt. Erst die Zukunft wird uns 
lehren diese Begriffe genauer zu differenzieren, und so sind wir denn heute noch gewohnt, 
unter Organen der inneren Sekretion eine Anzahl ganz bestimmter DrUsen zu verstehen, 
deren Produkte nach klinischer und. experimenteller Erfahrung zu den Hormonen zu rechnen 
sind, und zwar unterscheidet man hier wiederum, je nachdem diese Driisen einen nach 
aulien fiihrenden Kana! besitzen oder nicht, die gemischten oder die reinen innersekretori­
schen DrUsen. AlIerdings wird diese Definition von den Morphologen bestritten, da nach 
ihrer Ansicht nur Gewebe bestimmter Struktur eine echte sekretorische Tatigkeit entfalten 
bnn. Nur Gewebe mit besopders differenzierten Zellen, die histologisch Epithelzellen 
sind, konnen nach dieser AuHaBBung wirklich sezernieren. Danach konnte man zu den 
Driisen mit innerer Sekretion nur rechnen die Schilddriise, die Nebenschilddriisen, die 
Nebennieren in ihrem epithelialen Rindenteile, die Hypophyse in ihrem driisigen Abschnitte 
und die intertubulii.ren Zellhaufen des Pankreas. Man diirfte danach die Carotisdriise, die 
Marksubstanz der Nebenniere und das ganze chromaffine Gewebe nicht zu diesen DrUsen 
zahlen. Physiologisch lii.Bt sich diese Auffassung nicht aufrecht erhalten, denn gerade 
die kletztgenannten Gewebe besitzen eine unzweifelhaft nachgewiesene innere Seretion. 

Melzer und Gley haben darauf hingewiesen, daB man eigentlich unterscheiden miiBte 
zwischen solchen Produkten des Organismus. die nur als Endglieder der Zersetzungsvor­
gange anzusehen sind und nur zum Zwecke der Ausscheidung in die Blutbahn gelangen, 
und jenen Substanzen, die, in spezifischel" Weise gebildet, in entfemten Organen besondere 
Funktionen erfiillen. Unsere Kenntnisse iibel" alle diese Dinge sind jedoch noch so gering, 
daB wir uns unbedingt Biedl anschlieBen miissen, der unter Hormonen alle diejenigen 
chemischen, im Organismus entstandenen Stoffwechselprodukte versteht, die chemische 
Korrelationen vermitteln und die im Begriffe der Hormone enthaltenen Reizwirkung aus­
iiben. Es erscheint aus demselben Grunde auch zu weit gegangen, wenn E. A. Schafer 
und ebenso franzosische Autoren darauf hinweisen, daB der Begriff der Hormone nur fiir 
erregende Stoffe verwendet werden diirfe und nicht fUr die hemmenden und daher fiir die 
letzteren den Namen Chalone in Vorschlag bringen. 

Wir haben oben darauf hingewiesen, daB man die Hormone in zwei Gruppen teilen 
kann, in solche, die sofortige Effekte hervorrufen, und solche, deren Wirkung erst nach 
langerer Zeit in Erscheinung tritt. 1m letzteren Falle spricht man von morphogenetischer 
Hormonwirkung, im ersteren von funktioneller Korrelationswirkung der Hormone. 

Unter der morphologischen Hormonwirkung versteht man im allgemeinen den Ein­
fluB der Hormone auf die Entwicklung des Organismus, und zwar sowohl in der intra­
wie in der extrauterinen Periode. Hier ware beispielsweise nur zu erinnem an die schweren 
Folgezustande im Knochenwachstum bei Thyreoaplasie oder an die Abhangigkeit des 
Habitus von der Reifung der Keimdriise. 

Bei der funktionellen Korrelationswirkung der Hormone handelt es sich um Abande­
rungen der Funktion entfemter Organe entweder im Sinne einer Steigerung oder Minderung 
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ihrer Tatigkeit. Bif"ol unterscheidet hier je nachdem eine direkte chemische Beeinflussung: 
stattfindet oder eine indirekte durch Vermittlung des N ervensystems: 

1. eine rein hormonale Korrelation durch Abanderung des Chem;"ffiUS d~,. Gewebe; 
2. eine neurochemische oder vielleicht richtiger hormoneurale Korrelation, wvb~i die 

Modifikationen der Organfunktionen durch den abgeanderten NerveneinfluB bedingt 
werden, der aber seinerseits durch einen veranderten Nervenchemismus herbeigefiihrt 
wird. 

Uns interessiert hier zunachst nur die letztere, die hormoneurale Korrelation. Mit ihr 
kehren wir zu unserer oben unterbrochenen Abhandlung zuriick, namlich zu der Frage, 
ob es Stoffe giht, die im Blute kreisend Reizwirkungen auf die Zentralorgane des vegeta­
tiven Nervensystems ausiiben. 

Durch zahlreiche Untersuchungen ist festgestellt, daB das Adrenalin ein elektiv auf 
das genetisch verwandte sympathische Nervensystem wirkendes physiologisches Stimulans 
darstellt. Alle Endigungen sympathischer Nerven werden durchdieses Nebennierenprodukt 
erregt. 1m Gegensatz zu diesem sympathicomimetischen Hormon glaubt man neuerdings 
ein entgegengesetzt wirkendes parasympathicomimetisches Hormon im Cholin bzw. dem 
Acetylcholin gefunden zu haben. Auch dieses Hormon wirkt auf die Nervenendapparate. 
AuBer diesen beiden, von denen das letztgenannte als organisches Produkt allerdings noch 
nicht bestatigt ist, ist uns noch kein Hormon, wenigstens im engeren Sinne, bekannt ge­
worden. Andererseits aber sind uns aus pharmakologischen Experimenten eine Anzahl 
Chemikalien bekannt, die eine elektive Wirkung auf das vegetative Nervensystem aus­
iiben. Das bekannteste von ihnen ist das Nicotin, dessen Wirkung vor allem durch die 
bahnbrechenden Versuche Langleys bekannt geworden ist. Sie besteht in einer Lahmung 
aller Nerven des vegetativen Systems, seien sie syqtpathischer oder parasympathischer 
Natur. Der Angriffspunkt des Nicotins ist jedoch ein anderer als der des Adrenalins oder 
. des Cholins. Er liegt an der Synapse, der Schaltstelle zwischen pra- und postganglionarer 
Faser, was daraus hervorgeht, daB nach Nicotinisierung eines Ganglions jede Reizung zentral 
von diesem erfolglos bleibt. Wenn auch das Nicotin als organfremder Stoff nicht zu den 
Hormonen gerechnet werden kann, so laBt uns seine elektive Wirkung auf die vegetativen 
Ganglienzellen doch vermuten, daB auch im Organismus derartige Stoffe entstehen, die 
die Synapse beeinflussen, und man kann begreiflicherweise damit rechnen, daB ebenso 
wie fiir die Nervenendorgane auch fiir andere Teile des Nervensystems spezifische Hormone 
existieren. 

Von Stoffen, die Zentra)organe beeinflussen, ist uns nur die KoWensaure bekannt. 
Die Tatsache, daB sie zweifellos EinfluB auf das Atemzentrum besitzt, zwingt uns, dies 
zu den Abfallprodukten zu rechnende Stoffwechselprodukt zu den Hormonen zu zaWen. 
Allerdings ist es fraglich, ob die KoWensaure in die Klasse der vegetativen Hormone zu 
rechnen ist, da ja an der Innervation des Atemmechanismus sowohl vegetative als auch 
somatische Nerven teilhaben und bei den auBerst komplizierten VerhaItnissen schwer 
festzustellen ist. in welcher Weise die Wirkung dieses Hormons vor sich geht. Jedenfalls 
aber berechtigt uns die atemerregende Wirkung der Kohlensaure, die Miiglichkeit einer 
zentralen hormoneuralen Wirkung anzunehmen und somit miissen wir neben Willens­
impuls und Reflex die Hormonwirkung auch in Betracht ziehen bei Impu)sen, die das 
vegetative Nervensystem yom Zentralorgan aus erhalt. 

Neben diesen von oder iiber Gehirn und Riickenmark ausgehenden Impulsen besteht 
auch noch die Miiglichkeit einer Erregung im peripheren Teile des vegetativen Systems. 
Vor allem sind es die Hormone, die in elektiver Weise, wie oben bereits erwahnt, auf die 
peripheren vegetativen Nerven ihren EinfluB ausiiben. AuBerdem spielen aber auch Reflexe 
im peripheren vegetativen System eine bedeutende Rolle. 

tJ"ber die Wirkungsweise der Hormone ist dem Obengesagten nicht mehr viel hinzuzu­
fligen. Unsere Kenntnisse sind in diesem Gebiete noch zu gering. Erwahnenswert erscheint 
mir nur die Tatsache, daB zwischen vegetativem System und endokrinen Driisen aus­
gedehnte Wechselbeziehungen bestehen. Wie auf der einen Seite durch die hormoneurale 
Korrelation der Nervenchemismus verandert wird, so werden auf der anderen durch den 
neurohormonalen Mechanismus auf nerviisem Wege Veranderungen in der Produktion 
der Hormone hervorgerufen. 

Bevor wir auf die peripheren Reflexe eingehen, wollen wir nur kurz einen Blick auf den 
VerIanf der peripheren vegetativen Fasern werfen. Nach Langley ist jede dieser Fasern 
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dadurch charakterisiert, daB sie in ihrem Verlauf von Zentralorgan zu Bestimmungsocgan 
einmal durch ein Ganglion unterbrochen wird. Hier endet der Achsenzylinder der Wurzel­
faser, das eine Neuron der Neuronenlehre, aus seinen Zellen entspringt ein neuer Achsen­
zylinder, der dann kontinuierlich zur Peripherie zieht. Die Physiologie dieser Ganglien 
hat die Forschung viel beschaftigt. Bicha t hielt jedes Ganglion fiir ein autonomes Zentrum, 
Kolliker sprach den Ganglien eine funktionelle Unabhangigkeit zu und stellte sie unter 
teilweise cerebrospinale Kontrolle. Langendorff wies nach, daB sie ebenso wie die graue 
Substanz eine groBe Empfindlichkeit gegen die Absperrung des sie emiihrenden Blutes 
besitzen. Kurze Zeit danach werden niimlich Reize, die auf die priiganglioniiren Fasem 
einwirken, unwirksam, wiihrend sie auf die postganglioniiren noch wirksam sind. Lewan­
dowsky schlieBt daraus, daB im Ganglion eine Modifikation der Leitungsform statthat. 
Sollte man aus demselben Umstand nicht ebenso wie aus den Nicotinversuchen den SchluB 
ziehen diirfen, daB die Ganglien eine Wirkungsstiitte bestimmter hormoneuraler Produkte 
sind? 

Man hat auch die Ganglien als extramedulliire Reflexzentren aufgefaBt. So fand So­
kownin, daB bei Reizung des zentralen Endes des N. hypogastricus auf der entgegen­
gesetzten Seite eine Kontraktion der Blase auftrat, und Langle y und Andersen haben 
einige motorische Erscheinungen beschrieben, die bei Reizung sympathischer postganglio­
niirer Nerven nach volliger Isolierung der sympathischen Ganglien von der Cerebrospinal­
achse auftraten. Doch fanden diese Autoren zu gleicher Zeit, daB diese Erscheinungen 
ausbleiben, wenn man nach der Durchtrennung der priiganglioniiren Fasern so lange wartet, 
bis sie degeneriert sind, so daB man sie nur als ein Umkehren der kiinstlichen Erregung 
in der priiganglioniiren Faser zur Peripherie auffassen kann, eine Tatsache, die vor allem 
verstiindlich erscheint, wenn man mit Langle y annimmt, daB die priiganglioniiren Fasern 
sich teilen und ihre Aste zu mehreren Ganglien abgeben konnen. Man nennt diese "Pseudo­
reflexe" nach Langley auch "Axonreflexe", da sie sich in einem efferenten Axon abspielen. 
Ob sie unter natiirlichen Bedingungen vorkommen, ist sehr fraglich. 

Diese Thesen gelten allerdings nur fiir die sog. priivertebralen Ganglien. Anders liegen 
die Verhiiltnisse bei den intramural gelegenen Gangliengeflechten. Hier zwingen uns die 
physiologischen Tatsachen zu der Annahme, daB sie als Reflexzentren dienen. Wir wissen, 
daB das Herz auch nach Abtrennung aller zu ihm ziehenden Nerven noch weiterschliigt, 
und miissen daher annehmen, daB die Reflexe, die den Herzbewegungen zugrunde liegen, 
im Herzen selbst zustande kommen. Als Reflexzentren kommen dabei nur in Betracht 
die Ganglienzellen des Sinusgebietes und der Vorhofscheidewand. Noch klarer liegen 
die Verhiiltnisse beirn Darm. Bei einem Darmstiick, das in Ringerscher Fliissigkeit liegt, 
lost ein ins Lumen gebrachter Ball peristaltische Bewegungen aus. Entfernt man von 
diesem Darmstiick den Auerbachschen Plexus, so unterbleiben sie. 

Fassen wir nun nochmals alles iiber die Entstehung vegetativer Nervenimpulse Gesagte 
zusammen, so haben wir gefunden, daB eine geringe Anzahl dieser Impulse dem Willen 
untersteht, andere sind auf zentrale Assoziationen zuriickzufiihren, wieder andere sind 
die Folgen bestimmter, und zwar elektiv wirkender Hormoneinfliisse. Diese letzteren 
wirken teils direkt auf Zentralorgane, teils aber auch durch Beeinflussung der Reizleitung 
bzw. ihrer Endapparate. Neben diesen, ich mochte sagen rein zentrifugalen Impulsen 
spielen die Reflexe, und zwar sowohl iiber die Cerebrospinalachse als auch iiber intramurale 
Zentren eine gewaltige Rolle im vegetativen Nervensystem. 

DaB der niimliche Effekt durch verschiedene Impulse hervorgernfen werden kann, 
haben wir oben schon gesehen. Bei der doppelten antagonistischen Innervation ist auch 
noch daran zu erinnern, daB Tonuserhohung im einen und TonusnachlaB im anderen System 
ebenfalls zum gleichen Effekt fiihren muB. Diese physiologischen Tatsachen sind fiir die 
Pathologie und ganz besonders auch fiir die Chirurgie des vegetativen Nervensystems von 
ausschlaggebender Bedeutung. 

b) Spezieller Teil. 
1m folgenden wollen wir versuchen, die vegetative Innervation der einzelnen Organe 

vom physiologischen Standpunkt aus zu betrachten. Auch hier sollen die zahlreichen 
Hypothesen nur insoweit herangezogen werden, als sie uns dem Verstandnis notwendig 
erscheinen. 
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Auge: Die Innervation der in und auBerhalb des Auges gelegenen glatten Muskulatur 
erfolgt von zwei verschiedenen Zentren, Yom Kerngebiet des N. oculomotorius aus in der 
Gegend der Vierhtigel und von dem von Budge festgestellten Centrum cilio-spinale im 
Vbergang von Hals- in Brustmark. Wie wir wissen, gehoren die im Oculomotorius ver­
laufenden Fasern zum parasympathischen, kranial-autonomen System, wahrend sich aus 
dem Rtickenmark die sympathischen Fasern entwickeln, die einerseits im Plexus ophthal­
micus, andererseits aber auch tiber Trigeminus I, N. nasociliaris und Radix longa den Weg 
zu ihrem Bestimmungsorte nehmen. 

Erregung des Oculomotorius fiihrt zu Kontraktion des M. sphincter iridis und erzeugt 
Pupillenveranderung, auBerdem kontrahiert sich dabei der Ciliarmuskel, die Linse akkomo­
diert fUr die Nahe. Reizung des Centrum ciliospinale und des Halssympathicus ftihrt durch 
Einwirkung auf den M ii llerschen Muskel zu Exophthalmus, durch Tonuserhohung im Musc. 
dilatator pupillae zu Erweiterung der Pupille. Wird der Halssympathicus durchtrennt, 
so entsteht Enophthalmus, Verengerung der Lidspalte, Miosis, Storung in der Akkomo­
dation infolge verstarkter Wolbung der Linse. Neben diesen Erscheinungen findet man 
infolge der gleichzeitigen Durchtrennung der im Halssympathicus verlaufenden Vaso­
constrictoren: Rotung der Conjunctiven, Abplattung und Mattigkeit der Cornea und Vaso­
dilatation der Retina (Bidder)_ Besteht die Durchtrennung des Halssympathicus langere 
Zeit, so kann neben Atrophie der Haut auf der verletzten Seite neben Atrophie von Muskeln, 
Drtisen, ja selbst des Schadels und seines Inhaltes eine Verkleinerung des gleichseitigen 
Auges, eine Hypotonie desselben und sogar ein Farbwechsel der Iris resultieren. 

Der physiologische Vorgang bei der Pupillenveranderung ist tiberhaupt ein sehr gutes 
Beispiel ftir die Mannigfaltigkeit der den gleichen Effekt auslosenden ImpUlse im vegeta­
tiven Nervensystem. Wir haben im allgemeinen Teil schon gesehen, daB bei Lichteinfall 
auf dem Wege des Reflexes eine Pupillenverengerung hervorgerufen wird, Akkomodation 
und Convergenz der Bulbi fUhrt ebenfalls zu Pupillenveranderungen. Stich oder Quetschung 
an der Haut einer Halsseite ftihrt zu Erweiterung der Pupille (ciliospinaler Reflex). Jeder 
lebhafte Schmerzeindruck, jeder Schrecken, jeder lebhafte geistige Vorgang ruft tine, 
wenn auch rasch voriibergehende Erweiterung der Iris hervor. Diese Erweiterung ist weniger 
auf eine Erregung des Budgeschen Zentrums als auf eine von der GroBhirnrinde ausgehende 
Hemmung des Oculomotoriuszentrums zurtickzufUhren, denn die Pupille kann auch nach 
Ausschaltung des Halssympathicus durch die genannten Reize noch erweitert werden 
und andererseits fehlt die Psychoreaktion der Pupille immer bei Oculomotoriuslahmung. 

Triinendriisen: Die Tranendrtisen und die Schleimdrtisen des N asenrachen­
raums werden einerseits yom kranial-autonomen System tiber das Ganglion sphenopala­
tinum, andererseits yom Halssympathicus bzw. den postcellularen Fasern des Ganglion 
cervicale supremum aus innerviert. Der Weg der letzteren ist allerdings nicht ganz klar. 
Fest steht nur, daB sie im Plexus caroticus internus verlaufen, ob sie aber tiber den Plexus 
ophthalmicus direkt oder ob sie yom Plexus cavernosus aus tiber N. trigeminus I und N.lacri­
malis zur Tranendrtise gelangen, das ist noch nicht geklart. 

Die Sekretion der genannten Drtise kommt hauptsachlich auf dem Wege des Reflexes 
zustande. Die Schleimhaut des Auges und der Cornea sind die eigentlichen reflexogenen 
Zonen fiir die Tranensekretion. Daneben wirken auch mechanische und chemische Reize 
von der Nasenschleimhaut aus. Yom Auge leitet der N. lacrimalis, von der Nasenschleim­
haut aus der N. et,hmoidalis, beides Aste des R. ophthalmicus nervi trigemini, den zentri­
petalen Impuls tiber das Ganglion Gasseri nach dem sensiblen Kern des 5. Hirnnerven. 
Von da scheint der Reflex auf das Sekretionszentrum in der Nahe des Facialiskerns tiberzu· 
springen, um tiber N. facialis, petrosus superficialis major, Ganglion sphenopalatinum 
zu den Bestimmungsorten zu gelangen. 

Der sekretorische Impuls fUr Tranendrtisen und Nasen-Rachen-Schleimdrtisen verliiuft 
also im kranial-autonomen Nerven, danach mtiBten die sympathischen Nerven, die zu 
diesen Drtisen ziehen, als Antagonisten sekretionshemmende Fasern herbeiftihren. Eigen­
artigerweise laBt sich aber durch Reizung des Halssympathicus ebenfalls Tranensekretion 
hervorrufen. Es ist moglich, daB es sich hierbei um vasomotorische Einfltisse handelt. 
Eine Klarung dieser Verhiiltnisse steht noch aus. 

Zu bemerken ist noch, daB bei der Tranensekretion ebenso wie bei der Pupillenver­
engerung kOrperlicher Schmerz und psychische Affekte einen EinfluB haben konnen. Es 
oraucht nur an das Weinen bei korperlichen und seelischen Schmerzen erinnert zu werden. 
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Ohrspeieheldriise. Ein etwas komplizierterer Reflex fiihrt zu Sekretion der 0 hrs pe i c h e 1-
driise. Der afferente Impuls kann dabei auf verschiedenen Wegen zum Reflexzentrum 
gelangen, einmal durch die sensiblen Fasern, die im Nervus lingualis und im N. mandibu­
laris iiber den Trigeminusstamm zur Medulla oblongata ziehen, dann durch zentripetale 
Fasern, die vom N. lingualis aus iiber Chorda tympani und N. intermedius zur Medulla 
oblongata verlaufen, und schlieBlich sind auch noch die im N. glossopharyngeus verlaufenden 
Geschmacksnerven als afferente Bahn in Betracht zu ziehen. Als Reflexzentrum ist der 
Nucl. salivatorius info im verlangerten Mark anzusehen. Von ihm aus gehen die efferenten 
Fasern, wie schon im anatomischen Teile geschildert, iiber N. glossopharyngeus, N. tym­
panicus, N. petrOsus sup. min., Ganglion oticum und N. auriculotemporalis zur Parotis. 

Unterkieferspeieheldriisen. Auch die Unterkieferspeicheldriisen werden auf dem 
Reflexwege in Aktion versetzt. Die zentripetale Bahn dieses Reflexes verIauft in den 
Asten des N. lingualis iiber den Trigeminusstamm zur Medulla oblongata. Als Reflex­
zentrum ist wohl die dorsal vom Facialiskern gelegene Zellgruppe des Nucl. salivatorius 
sup. (Kohnstamm) anzusehen. Von hier geht der efferente Impuls iiber N. facialis, Chorda 
tympani, N. lingualis uz den Speicheldriisen des Unterkiefers. 

Neben dieser parasympathischen kranial-autonomen Innervation unterstehen die 
Speicheldriisen auch dem Sympathicus. Aus dem Plexus der Art. temporalis erhiUt die 
Parotis, aus dem der Art. maxillaris ext. erhalten die Unterkieferspeicheldriisen ihre sym­
pathischen Fasern. 

Wie au13erordentlich fein die zentripetalen Reize abgestuft sein miissen, die die Speichel­
sekretion veranlassen, geht aus der Tatsache hervor, daB die Konstitution des Speichels 
entsprechend der aufgenommenen Nahrung variiert. Bei Zufuhr von WaBBer tritt keine 
Speichelsekretion auf. 1m iibrigen aber verursacht jede aufgenommene Nahrung einen 
spezifischen Speichel. Wir miissen wohl annehmen, daB die bei der Nahrungsaufnahme 
hervorgerufene Speichelabsonderung immer iiber einen im verlangerten Mark geschlossenen 
Reflexbogen zustande kommt. Daneben gibt es jedoch noch eine Anzahl anderer Mompnte, 
die zu Speichelsekretion fiihren. Das bekannteste ist das von Pawlow beschriebene Phii­
nomen, daB Tiere schon, wenn sie Nahrung sehen, mit Speichelsekretion reagieren. AuBer­
dem ruft schmerzhafte Erregung zentripetaler sensibler Nerven, z. B. des Ulnaria, des 
Ischiadicus Speichelsekretion hervor. Hierbei ist interessant, daB solche Schmerzreize 
nur bei erhaltenen Chorda tympani wirken, woraus hervorgeht, daB diese Sekretion nicht 
iiber den Halssympathicus zustande kommt. 

Ober die verschiedenen Einwirkungen von Sympathicus und Parasympathicus auf die 
Speichelsekretion sind die Akten noch. nicht geschlossen. Fest steht nur, daB bei Reizung 
der Chorda tympani ein reichliches diinnfliissiges Sekret entleert wird, wabrend die Er­
regung des Halssympathicus einen spii.rlichen, zahfliissigen, triiben Speichel entstehen IaBt. 
Heidenhain versucht diese Tatsachen so zu erkliiren, daB die sympathischen Fasern 
die chemischen Veranderungen in der Driise regulieren, wahrend durch die kranial-auto­
nome Innervation die Driisenzellen veranlaBt werden, aus Blut und Lymphe Wasser und 
notwendige Salze aufzunehmen, um das ganze Produkt den Ausfiihrungsgangen zuzu­
fiihren. Die kombinierte Durchtrennung der sympathischen und parasympathischen 
Nervenleitung fiihrt nach anfanglicher Sistierung spater wieder zu geringer Speichel­
sekretion. Aus dieser Tatsache miissen wir darauf schlieBen, daB die Speichelsekretion 
nicht allein von vegetativen Nerveneinfliissen abhangt, wir miissen wohl auch daran denken, 
dl!B das endokrine System eine nicht unbedeutende Rolle dabei spielt und daB der vege­
tativen Innervation lediglich die Aufgabe einer Regulation zufallt. 

Herz. Seit den Untersuchungen von Langendorff, welcher nachwies, daB nicht nur 
das Froschherz, sondern auch das Herz des Warmbliiters bei geeigneter Versuchsanordnung 
auBerhalb des Korpers lebens- und schlagfahig bleibt, seitdero Kuliabko denselben Nach­
weis fUr das menschliche Herz erbrachte, sind die Forschungen auf diesem Gebiete nicht 
roehr zum Stillstand gekommen. Zwei Theorien sind es, die sich im Laufe der Zeit fUr die 
Erklarung dieses Phanomens herausgebildet haben, die ganglionare und die myogene. 
Die letztere, von Gaskell und Engelmann begriindet, erhielt hauptsachlich durch den 
Nachweis besonderer reizleitender Muskelziige durch His, Aschoff und andere eine feste 
Stiitze. Dieses BOg. Reizleitungssystem, Muskelfasern von bestimmtem, von der iibrigen 
HerzmuskuIatur sich wesentlich unterscheidendem Bau, verbindet den Venensinus mit 
den Vorhofen und diese durch das Hissche Biindel mit den Ventrikeln. Da es feststeht, 
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daB von dem Venensinus die Bewegungsimpulse des Herzens ihren Anfang nehmen und 
daB diese tiber das "Reizleitungssystem" sich dem Herzen mitteilen, so schien mit dieser 
Theorie die Frage gelost. Es hat sich aber herausgestellt, daB gerade im Gebiete des Reiz­
leitungssystems nicht nur Ganglienzellen, sondern auch Nervenfasern in groBer Anzahl 
vorhanden sind und daB ausgedehnte Wechselbeziehungen zwischen diesen und den ersteren 
bestehen. Dadurch ist die Frage im Grunde immer noch unentschieden. 

In die Innervation des Herzens teilen sich, wie wir wissen, Vagus und Sympathicus, 
ersterer als Hemmungs-, letzterer alB Beschleunigungsnerv. Reizung des Vagus verlangsamt 
die Herzaktion bis zum diastolischen Herzstillstand. Bei Durchschneidung der Vagi stellt 
sich sogleich eine mehr oder weniger starke Zunahme der Pulsfrequenz ein. Daraus ist 
zu schlieBen, daB sich das Herzhemmungszentrum, also die sogenannte dorsale Vagus­
kerngruppe in einem Zustande dauernder tonischer Erregung befindet. AuBer der Herz­
frequenz wird auch die Starke der Herzkontraktion durch Vagusreizung verandert. Langle y 
stellte in seinen Nicotinversuchen fest, daB beim nicotinvergifteten Frosch die Reizung 
des Vagus keine Hemmung der Herzbewegungen mehr hervorruft, wahrend man durch 
Reizung der in der Vorhofsscheidewand verlaufenden Nerven noch eine oft sehr erhebliche 
Abschwachung der Herzaktion erzielen kann. Daraus wird der SchluB gezogen, daB die 
Ganglienzellen im Venensinus eine Station der herzhemmenden Fasern darstellen. 

Bei Reizung der Nn. accelerantes nimmt die Pulsfrequenz mehr oder weniger zu, und 
zwar kommt dabei die Frequenzzunahme durch Verktirzung der Diastole zustande. Doppel­
seitige Ausrottung der unteren Hals- und obersten Brustganglien setzt (bei vorher durch­
schnittenen Vagi) die Pulsfrequenz herab. Wahrend der N. vagus vorztiglich auf die Vor­
hOfe einwirkt, scheint der N. accelerans sowohl die Vorhofe als auch die Kammern zu be­
einflussen. Dabei nimmt der Umfang der Kontraktionen in den meisten Fallen zu. Die 
Leistungen des Herzens und die in ihm stattfindenden dissimilatorischen Vorgange werden 
also durch den N. accelerans gesteigert. 

Da wir dem Herzen eine automatische Aktion zusprechen mtissen, sei es auf ganglionarer 
oder myogener Basis, so kann der EinfluB der vegetativen Herznerven nur ein regulatori­
scher sein. Auch dieser kann nur auf dem Wege des Reflexes zustande kommen. An der 
vorderen und an der hinteren Kammerwand verlaufen zahlreiche Nerven. Wenn man diese 
durchtrennt und ihren zentralen Stumpf reizt, so entsteht reflektorisch Blutdruckerhohung 
oder Senkung, Beschleunigung der Schlagfolge oder Verlangsamung (Wooldridge). Es 
kann also zweifellos Yom Herzen durch eigene zentripetale Bahnen die Herzaktion be­
einfluBt werden. 

Der wichtigste dieser zentripetalen Nerven ist der von Lud wig und Cyon entdeckte 
N. depressor. Nach Koster und Czermak entspringen seine Fasern von der Aorta. 
Sie verlaufen zum Halsvagus bzw. zum N. laryngeus sup. Reizt man nach Durchtrennung 
seinen peripheren Stumpf, so hat dies keine Wirkung, reizt man jedoch den zentralen, so 
folgt Drucksenkung und Verlangsamung der Schlagfolge des Herzens. Sind die Vagi durch­
schnitten, so bleibt die letztere aus, die Drucksenkung stellt sich aber unverandert ein. 
Das ist nur so zu erklaren, daB durch den zentripetalen Depressorimpuls einerseits der 
Herzvagus reflektorisch erregt wird, andererseits ebenfalls reflektorisch eine Erweiterung 
der BlutgefaBe verursacht wird. Nach Cyon soIl im N. depressor noch eine drit.te Bahn 
verlaufen, die mit dem Ganglion cervicale sup. in Verbindung steht und eine Beschleuni­
gung der Herzaktion vermitteln soll. 

Auch von einer Anzahl anderer N erven kann die Herzaktion beeinfluBt werden. Be­
kannt ist die Pulsverlangsamung durch Erhohung des intracraniellen Druckes, ferner der 
Goltzsche Klopfvcrsuch, der durch Reizung der Abdominalorgane auf dem Wege viscero­
sensibler Bahnen auf das viscerale Vaguszentrum erregend wirkt. Ferner werden Hemmungs­
impulse hervorgerufen durch Reizung zentripetaler sensibler Nerven, wie z. B. des N. tri­
geminus. Eine Wirkung auf die Acceleratoren ruft jede intrabronchiale Drucksteigerung 
hervor. 

SchlieBlich noch einige Worte tiber die zentripetalen, yom Herzen ausgehenden Sen­
sationen. Die Angaben der Herzkranken tiber Schmerzen oder trberempfindlichkeit der 
linken Schulter oder des linken Armes lassen sich als Irradiationen sympathischer zentri­
petaler Impulse an der Einmtindungsstelle dieser Fasern im oberen Brustmark auf die 
dortigen spinalen, sensiblen Bahnen erklaren. Die oft auch angeftihrten Beklemmungen 
und heftigen Schmerzen, die im Herzen selbst lokalisiert werden, erklart Lewandowski 
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als Sensationen, die durch abnorme Kontraktion der glatt en Muskulatur der GefaBe bzw. 
des Herzens selbst hervorgerufen werden. 

Gefiille. Ebenso wie das Herz erhalten auch die GefaBe ihre Innervation teils aus 
dem parasympathischen, teils aus dem sympathischen Nervensystem. Es ist iiber diese 
Innervation sehr viel geschrieben, sehr viel experimentiert worden, doch stehen wir auch 
heute noch nicht vor einer definitiven Klarung. Durch Reizung des N. erigens aus dem 
sakral·autonomen System entsteht Vasodilatation der Corpora cavernosa, wahrend eine 
Vasoconstriction der GenitalgefaBe durch Erregung des sympathischen Plexus hypogastricus 
erzeugt wird. Die GefaBe des Gesichtes, der Schleimhaut der Nase und des Mundes er· 
halten vasoconstrictorische Impulse vom Halssympathicus aus, vasodilatatorische aus 
dem kranial·autonomen System iiber dem N. trigeminus. Diese Tatsachen sind experi. 
mentell verschiedentlich nachgepriift und stehen zweifellos fest. Die Klarung der GefaB· 
innervation an Rumpf und Extremitaten ist erheblich schwieriger. Wenn auch kaum 
anzunehmen ist, daB die GefaBe des Gesichtes andere physiologische Verhaltnisse auf· 
weisen als die von Rumpf und Extremitaten, so scheiterte die Losung der Frage doch immer 
an den gegebenen anatomischen Verhaltnissen. Fiir die vasoconstrictorischen Bahnen 
liegen diese klar und verstandlich; sie verlassen, wie alle sympathischen Fasern, das Riicken· 
mark durch die vorderen Wurzeln und gelangen wie diese zum Grenzstrang. Die post· 
ganglionaren Fasern wenden sich den GefaBen der Schadel·, Brust· und Bauchhohle zu, 
von hier aus gelangen sie mit diesen GefaBen zu den Extremitaten und der Haut des Rum pfes. 
Ein kleiner Teil scheint allerdings auch seinen Weg durch die Rami comm. grisei zu nehmen, 
urn sich sensiblen Spinalnerven zuzugesellen. 

Erheblich schwieriger ist die Frage zu beantworten, welchen Weg die Vasodilatatoren 
einschlagen, um zu ihrem Bestimmungsorte zu gelangen. Erst Stricker und vor allem 
Bayliss haben anscheinend eine Losung gefunden. Nach ihnen wird die Vasodilatation 
zentrifugal geleitet mit denselben Nerven, welche zentripetal die Empfindung vermitteln. 
DaB diese Arbeiten von Bayliss nicht geringes Aufsehen erregten, ist erklarlich, da sie 
ja einen tatsachlichen Umsturz des Bellschen Gesetzes bedeuten, nach dem zentrifugale 
Impulse nur iiber die vordere Wurzel moglich sind. Doch ist die Versuchsanordnung Bay lis s' 
so iiberzeugend, daB man seine Resultate kaum bezweifeln kann. Dazu kommt, daB Dogiel 
im Spinalganglion neuerdings regelmaBig Ganglienzellen von vegetativem Typ festgestellt 
haben will, was die Baylisssche These erst recht stiitzen wiirde. Wir werden spater auf 
diese Verhaltnisse bei der Erklarung des Muskeltonus.noch einmal zuriickzukommen haben. 
Hier sei nur erwahnt, daB E. Frank die Bahn der parasympathischen Innervation der 
quergestreiften Muskulatur ebenfalls in die hinteren Wurzeln verlegt. 

Wenn man den Halssympathicus durchschneidet. so folgt Vasodilatation an Hals und 
Kopf, sich auBernd in Kongestionen der Haut und der Schleimhaute, sowie in lokalen 
Temperaturerhohungen. Einen besonders starken Widerhall finden diese vasodilatatori· 
schen Erscheinungen in der Gl. thyreoidea. Vber die gleichsinnigen vascularen Phanomene 
an Conjunctiva, Cornea und Retina haben wir oben schon berichtet. Reizt man den Hals· 
sympathicus, so findet in denselben Gebieten Vasoconstriction statt. Wie H iirtle und 
Wichowski nachweisen konnten, greift diese Vasoconstriction auch auf die GefaBe des 
Gehirns .iiber. 

Aus den genannten Erscheinungen geht hervor, daB die Vasoconstrictoren kontinuier· 
lich erregt sein miissen. Die Frage der GefaBinnervation selbst ist aber noch sehr unklar. 
Es unterliegt zwar heute keinem Zweifel mehr, daB durch Nervenreizung sowohl Vaso· 
constriction als auch Vasodilatation erwirkt werden kann, ferner ist von Goltz festgestellt, 
daB nicht nur Arterien, sondern auch Venen nervos versorgt werden und schlieBlich sind 
nach Steinach und Kahn auch die Capillaren kontraktionsfahig und unterstehen nero 
vosen Einfliissen. Nach den Untersuchungen von Miiller und seinen Mitarbeitern enthalt 
die Adventitia der GefaBe der groBen KorperhOhlen Ganglienzellen. An den GefaBen 
der Extremitaten sind solche nicht festzustellen. Das scheint fiir die GefaBinnervation 
nicht belanglos. 

Die friiher aufgestellte Vermutung, daB die Vasoconstrictoren die Ringmuskulatur, 
die Vasodilatatoren die Langsmuskulatur der GefaBe innervieren, laBt sich nach Miiller 
schon deshalb nicht aufrecht erhalten, weil eine vollkommene Scheidung nicht immer 
moglich ist und weil die kleinen und kleinsten GefaBe iiberhaupt keine deutliche Liings. 
muskulatur besitzen. Was halt uns aber davon ab, fiir die GefaBe ahnliche Verhaltnisse 
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anzunehmen, wie wir sie dem Herzen selbst zugestehen? Nicht nur aus der Entwicklungs­
geschichte kennen wir das enge Verhaltnis zwischen Herz und GefaBsystem, wir haben 
oben gesehen, wie einzelne Reflexe gleichzeitig auf Herz und GefaBsystem einwirken. 1st 
da nicht der Gedanke eines eigenen GefaBtonus recht naheliegend? Wir haben gesehen, 
daB in der Wand der groBen GefaBe sich Ganglienzellen befinden, wie in der Herzwand. 
Miissen wir da nicht wenigstens diesen GefaBen einen eigenen Nervenapparat zugestehen, 
der dann, wie die anderen Hohlorgane, lediglich unter der Kontrolle zentrifugaler vegeta­
tiver N erven, in diesem FaIle der Vasomotoren, sich befindet? Schwieriger wird allerdings 
die Frage bei den ExtremitatengefaBen und bei den Capillaren. Hier sind Ganglienzellen 
bis jetzt noch nicht nachgewiesen worden, es ist auch anzunehmen, daB sie keine enthalten. 
Zweifellos haben wir es hier mit den entwicklungsgeschichtlich jiingsten GefaBen zu tun. 
Ich mochte mich aus diesem Grunde urn so eher Lewandowski anschlieBen, wenn er 
unter Bezugnahme auf die Phylogenese auf die FaIle verweist, in denen reizleitendes und 
reagierendes Organ noch eins waren und den Tonus der glatten Muskulatul der genannten 
GefaBe auf einen inneren, durch Stoffwechselprodukte gesetzten Reiz zuriickfiihren. Es 
bestande dann die Aufgabe des vegetativen Nervensystems lediglich darin, diesen Tonus 
der glatten Muskulatur der GefaBe je nach den Bediirfnissen des Organismus zu regulieren, 
d. h. entweder durch Vermittlung der Vasoconstrictoren zu verstarken oder durch Ver­
mittlung der Vasodilatatoren zu verringern. 

Eine Veranderung im Tonus der GefaBe laBt sich zweifellos yom Gehirn aus erzielen. 
Man denke nur an das Erblassen im Schrecken, an das Erroten bei der Scham. Das eigent­
liche nervose Zentrum, das die vasomotorischen Einwirkungen beherrscht, liegt nach Di tt­
mar in der Hohe des Facialisaustrittes im verlangerten Mark, nach Karplus und Kreidel 
im Zwischenhirn. Sensorische Reize und verschiedene Stimmungen haben einen EinfluB 
auf die Blutverteilung in der Haut, in den Korperorganen und im Gehirn. Es wiirde zu 
weit fiihren, auf diese unregelmaBigen, auBerordentlich komplizierten Verhiiltnisse, die 
fiir unsere Sonderaufgabe doch im allgemeinen belanglos sind, naher einzugehen. Wichtiger 
erscheint die Tatsache, daB sich auch im Riickenmark vasomotorische Zentren befinden. 
Nach Goltz hebt sich namlich beim Frosch wie beimWarmbliiter der nach Halsmark­
durchtrennung gesunkene GefaBtonus in der gelahmten Korperhalfte allmahlich und sinkt 
dann wieder, wenn man das Brustmark oder die Lendenanschwellung exstirpiert. Man 
nimmt an, daB die Riickenmarkszentren fUr die Vasomotoren fiir Gesicht, obere Extremitat, 
Rumpf und untere Extremitat im Nucleus sympathicus lat. sup., fiir die unteren Partien 
des Darmes im Nucleus sympathicus lat. et med. info Hegen. 

Bemerkenswert ist der aus experimentellen Resultaten gezogene SchluB, daB die Riicken­
markszentren nach Ausschaltung der hoher gelegenen selbstandigen Charakter annehmen 
konnen. 

Wie wir oben schon feststellen konnten, verlassen die Vasoconstrictoren das Riickenmark 
mit den vorderen Wurzeln. Experimentelle Untersuchungen haben fiir die einzelnen GefaB­
gebiete bestimmte Wurzelgruppen ergeben. Diese verteilen sich etwa folgendermaBen: 

Kopf: 1.-5. Brustwurzel. 
Vordere Extremitaten: 3.-11. Brustwurzel. 
Hintere Extremitiiten: II. Brust-, 3. Lendenwurzel. 
Baucheingeweide: 3. Brust-, 1.-3. Lendenwurzel (N. splanchnicus). 

Letztere verteilen sich fiir: 
Dickdarm: aus der 7. Brust-, 2. Lendenwurzel. 
Leber: aus der 3.-11. Brustwurzel. 
Pankreas: aus der 6. Brust- bis I. Lendenwurzel. 
Milz: aus der 3. Brust- bis 1. Lendenwurzel. 
Nieren: aus der 4. Brust- bis 4. Lendenwurzel. 
Genitalorgane: aus der 4. Lenden- bis 1. Sakralwurzel. 
Lungen: aus der 2.-5. Brustwurzel. 

Wie man auf Grund der obigen Ausfiihrungen verstehen k~nn, sind die Verhaltnisse 
bei den Vasodilatatoren noch weniger geklart. Wie wir schon oben erwahnten, verlaufen 
gefaBerweiternde Fasern sicher im N. trigeminus. Fiir die vordere Extremitat sollen sie 
in der 5.-8. Brustwurzel, fiir die hintere in den Lendenwurzeln austreten. Die 2. Brust­
bis 2. Lendenwurzel soIl Vasodilatatoren fiir die Baucheingeweide enthalten. Auch im 
N. splanchnicus sollen solche nachgewiesen sein. 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 3 
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An dem Zustandekommen des GefaBtonus spielt, wie iiberhaupt im vegetativen Nerven­
system, del' Reflex eine sehr groBe Rolle. Wir haben schon oben den durch Vermittlung 
des N. depressor ausgelosten Reflex kennen gelernt, del' zu einer Vasodilatation fiihrt. 
Doch nicht nur von del' Aortenwurzel, 80ndern auch von peripheren GefaBen sollen GefaB­
reflexe ausgelost werden konnen. AuBerdem werden die vegetativen GefaBnerven von 
allen moglichen zentripetalen Nerven aus reflektorisch erregt, dabei braucht die Reaktion 
gar nicht in dem Gebiete des betreffenden sensiblen Nerven stattzufinden. Z. B. wird 
das groBe, yom N. splanchnicus innervierte GefaBgebiet durch aIle moglichen sensiblen 
Reize beeinfluBt. Das Resultat ist bald eine Vasoconstriction, bald eine Vasodilatation. 
Womit das zusammenhangt,· ist nicht bekannt. Nur vereinzelte zentripetale Nerven er­
wirken bei Reizung immer das gleiche Phanomen. So fiihrt Reizung des bereits genannten 
N. depressor immer zu Druckabnahme, ebenso wie Reizung zentripetaler Muskelnerven 
auch immer von Druckabnahme gefolgt ist. 

Einer del' wichtigsten Reflexe ist del' durch Vberwarmung des Blutes iiber dominierende 
Zentren des Mittelbirns und anscheinend auch des Riickenmarks erfolgende Reflex, del' 
zu Erweiterung del' HautgefaBe fiihrt. 

Besondere Erwahnung verdienen noch die vasomotorischen Erscheinungen dar Haut. 
Wir wissen, daB auBere Einfliisse auf die BlutgefaBe del' Haut einwirken konnen. Hier 
ist vornehmlich zu nennen das Licht, die Kalte, die Warme und del' mechanische Reiz. 
Wenn wir von den kurzwelligen Lichtstrahlen absehen, welche bei ihrer Absorption chemische 
Umsetzungen hervorrufen, so beruht die Einwirkung des Lichtes ebenso wie die del' Warme 
auf einer Veranderung del' contractilen Substanz del' Capillarendothelien und del' Musku­
latur del' kleinsten GefaBe. Ein besonderer Reflexvorgang scheint hier nicht mitzuspielen. 
Auch ein kurzer Kaltereiz scheint durch direkte Wirkung Kontraktion del' GefaBe hervor­
zurufen. Starke Hitze und langeI' einwirkende KaIte fiihren auf dem Reflexwege zu Vaso­
constriction, dabei ist dieses Phanomen bei del' KaIte, wohl infolge del' erhcblich zahl­
reicheren KaItepunkte del' Haut, viel ausgedehnter als bei der Hitze. Mechanische Reize 
fiihren auf dem Reflexwege bald zu Vasoconstriction, bald zu Vasodilatation, bald finden 
sich beide Erscheinungen nebeneinander. Worauf dies zuriickzufiihren ist, das ist nicht 
bekannt. 

SchlieBlich muB noch erwahnt werden, daB auch yom zirkulierenden Blut aus Reize 
auf die GefaBe ausgeiibt werden konnen, und zwar sowohl direkt durch Einwirkung auf 
die GefaBwand, ala auch iiber anscheinend spezifische Zentren. Auch die Blutmenge selbst 
ist sichel' von EinfluB auf den GefaBtonus. 

Vegetative Organe der Hant. Verweilen wir noch bei den vegetativen Organen del' Haut, 
so sind bier neben den GefaBen noch zu nennen: die SchweiBdriisen. Wir haben gesehen, 
daB Vbererwarmung des Blutes zu Vasodilatation del' HautgefaBe fiihrt. Man hat diese 
Vasodilatation als Ursache del' SchweiBabsonderung angesehen .. Doch konnte Goltz 
feststellen, daB jedenfalls eine SchweiBabsonderung auch unabhangig von einer Hyper­
amie stattfinden kann, indem er bei Ischiadicusreizung einer Katze auch bei Ligatur der 
zufiihrenden GefaBe SchweiBabsonderung an der Pfote erzeugen konnte. Heute wissen 
wir, daB der SchweiBabsonderung ein Reflexvorgang zugrunde liegt, del' aJIerdings auf 
verschiedene Art zustande kommen kann: einmal durch warmeempfindliche Nerven iiber 
das Riickenmark und dann durch Erhohung der Blutwarme iiber SchweiBzentren im 
Zwischenhirn und im Riickenmark. Interessant ist, daB die letztgenannten Zentren auch 
durch KohlensaureiiberfluB im Blut zu SchweiBab80nderung angeregt werden. 

Die SchweiBdriisen sind nur durch nervose Reize in Aktion zu setzen und reagieren 
nicht auf direkte Einfliisse. Aus den interessanten Arbeiten von Dieden geht hervor, 
daB sie sowohl sympathisch als auch parasympathisch innerviert werden. Diesel' Autor 
zeigte uns namlich, daB das Adrenalin, mit dem bis dahin kein EinfluB auf die SchweiB­
driiBen hervorgerufen werden konnte, bei Katzen, nach Ausschaltung zentraler Einfliisse, 
sei es durch tiefe Narkose odeI' durch Sektion del' hinteren Wurzeln oder des N. ischiadicus, 
starke SchweiBproduktion del' Pfote hervorrief. Diese SchweiBabsonderung blieb aus, 
wenn del' N. ischiadicus oder die hinteren Wurzeln gereizt wurden. Daraus ist nur der 
SchluB zu zieben, daB im perip~eren Nerven neben den schweiBfordernden Impulsen auch 
schweiBhemmendeverlaufim. 

Von anderen dem vegetativen System unterstehenden Organen del' Haut sind noch 
zu nennen: die Pilomotoren, die Tunica dartos und die glatten Muskelfasern des Penis. 
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Aile diese glatten Muskeln sind wohl nahe miteinandpr verwandt, was schon daraus her­
vorgeht, daB sie aile in derselben reflektorischen Art zur Kontraktion gelangen konnen. 
Naher auf diese Erscheinungen einzugehen, diirfte den Rahmen unseres Themas iiber­
schreiten. 

Quergestreifte Muskulatur. Bevor wir uns den inneren Organen zuwenden, sei noch 
eine Frage angeschnitten, die in Deutschland besonders durch die Arbeiten von E. Frank 
in neuester Zeit aktuell geworden ist. Hat das vegetative Nervensystem Beziehungen 
zur quergestreiften Muskulatur? Mosso stellte im Jahre 1904 die Vermutung auf, daB 
die tonische Kontraktion des quergestreiften Muskels auf vegetativen Impulsen beruhe. 
1m Jahre 1909 machte der hollii.ndische Anatome Boeke die Entdeckung, daB auBer den 
markhaltigen Nerven, die zur motorischen Endplatte der Muskeln verlaufen, auch noch 
feine marklose sog. akzessorische Fasern bestehen, als deren Endorgane er feinste Endosen 
feststellen konnte, die ganz den vegetativen Endorganen in glatten Muskeln entsprachen. 
Das brachte ihn auf die Vermutung, daB es sich hier um sympathische Nerven handle. 
In der folgenden Zeit haben verschiedene Forscher, ich nenne nur Dusser de Barenne, 
v. Boer, versucht, diese Hypothese durch Experimente zu beweisen. v. Boer kam zu dem 
SchluB, daB der Tonus vom vegetativen System aus unterhalten werde. Andere Autoren, 
wie Briicke und Lopez, v. Rynbel'k u. a., lehnten auf Grund ihrer Untersuchungen 
den tonisierenden EinfluB des vegetativen Nervensystems auf die quergestreifte Muskulatur 
abo .AIle diese Forscher gingen in ihren Untersuchungen vom sympathischen Grenzstrang 
aus und konnten zweifelsfrei feststellen, daB die Ausrottung desselben hochstens voriiber­
gehend oder in sehr geringem Grade den Tonus der quergestreiften Muskulatur beeinfluBt. 
Nun hat neuerdings E. Frank dem Gedanken Ausdruck verliehen, daB der tonisierende 
Nerv der quergestreiften Muskeln nicht im Sympathicus, sondern im Parasympathicus 
zu suchen sei und hat dies unter Zuhilfenahme des sog. Vulpian. Heidenheinschen 
Phanomens in tiberzeugender Weise klargelegt. Diese tonisierenden parasympathischen 
Nerven sollen, wie schon oben angedeutet, ebenso wie die Vasoconstrictoren iiber die hinteren 
Wurzeln das Rtickenmark verlassen. 

Atmung. Seit den Untersuchungen von Hering - Breuer und spater von Gad kennen 
wir den N. vagus als Vermittler der Selbsthemmung der Atmung. Es soIl jedoch nicht 
unsere Aufgabe sein, hier die Physiologie der Atmungsorgane zu besprechen. Es inter­
essiert uns lediglich der EinfluB des vegetativen Systems auf die Innervation der Bronchien. 
Auch hier spielt der N. vagus eine Rolle und ftihrt also neben den zentripetalen Fasern, 
die der AtmungSl:egulation dienen, auch zentrifugale Impulse. Diese dienen der Kontraktion 
der glatten Muskulatur der Bronchiolen. Aus dem Ganglion stellatum und aus dem Ganglion 
cervicale medium erhalten diese letzteren auch eine sympathische Innervation, die anta­
gonistisch zu Erweiterung derselben fiihrt. 

DigestioDstraetus. Das ausgedehnteste Innervationsgebiet des vegetativen Systems 
bildet der Digestionstractus. Die durch den Mund aufgenommene Nahrung wird durch 
den Schluckakt der Speiserohre tibermittelt. Dieser Akt setzt sich aus zwei Komponenten 
zusammen, einer willkiirlichen und einer reflektorischen. Willkiirlich wird die Speise in 
den Schlund gepreBt und reflektorisch wird sie dann anscheinend durch mechanische Reizung 
bestimmter Partien der Mundhohle, des Isthmus faucium, der Zunge oder der hinteren 
und seitlichen Pharynxwand der Speiserohre zugeftihrt. Die zentripetale Bahn dieses 
Reflexes geht wohl hauptsachlich tiber den N. laryngeus sup., die zentrifugale tiber den 
motorischen dritten Trigeminusast, den N. glossopharyngeus und den N. vagus. 

1m ganzen Verdauungskanal begegnen wir nur glatter Muskulatur. Nur im Anfangsteil 
des Oesophagus finden sich, vermischt mit glatten Muskelfasern, auch quergestreifte. 
Man wird wohl nicht fehlgehen, diese letzteren mit der motorischen Innervation durch den 
N. recurrens in Beziehung zu bringen. Die Innervation der glatten Muskulatur der Speise­
rohre untersteht dem Vagus und Sympathicus. Zwischen der auBeren Langs- und inneren 
Ringmuskulatur befinden sich zahlreiche Gruppen von Ganglienzellen. 

Entgegen der friiheren Annahme, daB durch den Schluckreflex die meisten Speisen 
in den Magen gespritzt wiirden, steht es heute fest, daB schon imOesophagus die Peri. 
staltik als Beforderungsmittel einsetzt. Unter Peristaltik versteht man nach Lewan­
dowski diejenigen Bewegungen an Hohlorganen, welche in aufeinanderfolgenden und 
fortschreitenden Verengerungen des Lumens bestehen und die so eine Bewegung des Hohl· 
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rauminhaltes zur Folge haben mtissen. Die Peristaltik des Magendarmkanals ist jedoch 
keine einfache und gleichformige Fortpflanzung einer solchen irgendwo eingeleiteten Be­
wegung. Die einzelnen Teile sind vielmehr bis zu einem gewissen Grade selbstandig und 
stehen nur in Beziehung zueinander. 

Das zahlreiche Vorkommen von Ganglienzellen in der Wand des Osophagus lieBe 
vermuten, daB den peristaltischen Bewegungen ein rein intramuraler Reflex zugrunde 
liege. Es hat nun aber Mosso gezeigt, daB die peristaltische Welle auch ablauft, wenn man 
mehrere Zentimeter aus dem Osophagus herausschneidet. Ferner kann man die beim 
Einbringen eines Fremdkorpers entstehende Welle der Osophaguswand unterbrechen, 
wenn man die Vagusfasern durchtrennt, die das betreffende Gebiet innervieren, und schlieB­
lich kann man auf den Ablauf der Welle durch Reizung des N. glossopharyngeus eine 
reflektorische Hemmung erzeugen. Es spielen also jedenfalls zentrale Impulse bzw. Reflexe 
beim Ablauf der Peristaltik eine nicht unbedeutende Rolle. Andererseits mtissen wir aber 
auch den intramuralen Ganglien wichtige Eigenschaften zusprechen. Wenn man beispiels­
weise die den unteren Osophagusabschnitt innervierenden Vagusfasern durchtrennt, so 
entsteht eine krampfartige Kontraktion dieses Abschnitts und der Kardia. Nach einigen 
Tagen laBt dieser Krampf aber nach und die Funktion stellt sich wieder ein. Greving 
vermutet, daB der Tonus und die einzelnen Contractionen der Speiserohre. die schlieBlich 
zur peristaltischen Welle zusammenflieBen, in dem Organe selbst entstehen und halt die 
zentripetalen bzw. vegetativen Nerven, die an den Osophagus herantreten, ftir die Regula­
toren des gesetzmaBigen Ablaufes. Ob die experimentelle Physiologie einen so bestimmten 
SchluB heute schon zulaBt, sei dahingestellt, jedenfalls aber entsprache die Grevingsche 
Auffassung ganz den sonstigen physiologischen Funktionen im vegetativen System. 

Durch die Kardia gelangt die Speise in den Magen, und zwar nimmt man an, daB 
der Kardiaiiffnung ein zentripetal und zentrifugal tiber den N. vagus verlaufender Reflex 
zugrunde liegt. 

Mit der Ftillung des Magens beginnen hier die peristaltischen Bewegungen. Sie nehmen 
ihren Anfang in der Fundusgegend und laufen in Intervallen von 10-20 Sekunden gegen 
den Pylorus zu abo Die Offnung des Pylorus ist jedoch nicht von ihnen abhangig. Trotz 
zahlreicher Untersuchungen, die besonders noch durch die Entwicklung der Rontgenkunde 
untersttitzt wurden, wissen wir tiber die Ursachen der Pylorusoffnung ebensowenig als 
tiber die anderen nervosen Vorgange, welche zu den Magenbewegungen und zur Driisen­
tatigkeit des Magens ftihren. Wenn man alle zum Magen fiihrenden Nerven durchtrennt, 
sieht man trotzdem noch peristaltische Bewegungen auftreten. Auch die Funktion der 
Magendrtisen bleibt, wie Popielski uns zeigte, erhalten, wenn sie auch mit Verzogerung 
auftritt. Es mtissen also die in der Magenwand befindlichen Ganglienzellen die Eigen­
schaft selbstandiger Zentren besitzen. Bekanntlich kann man am Magen ebenso wie am 
Dtinndarm zwei Arten von Ganglienzellenanhaufungen unterscheiden, den Auerbachschen 
Plexus in der Muscularis und den MeiBnerschen Plexus in der Submucosa. Man nimmt 
an, daB der erstere die motorische Funktion regelt, wahrend der letztere der Driisensekretion 
und der Muscularis mucosae vorsteht. Die sympathischen Fasern, die aus dem Plexus 
coeliacus an den Magen herantreten, und die parasympathischen Fasern des Vagus haben 
demnach nur regulatorische Einfltisse. 

Schwache Reizung des N. vagus verstarkt die Peristaltik des Magesn, starkere Reizung 
ftihrt durch Tonuszunahme des Pylorusteiles zu Gastrospasmus. Durchtrennung der Vagi 
ftihrt nach Pawlow zu Ausfall der Psychosekretion der Magendriisen. 

Reizung des N. splanchnicus hemmt die Magenbewegungen, dabei erschlafft die Musku­
latur. Der M. sphincter pylori bleibt jedoch wahrend der Reizung stark kontrahiert. Wah­
rend sonst durch Reizung zentripetaler Nerven eine Hemmung der Peristaltik verursacht 
wird, bleibt diese Hemmung bei doppelseitiger Splanchnicusdurchtrennung aus. 

Wir haben demnach in der Physiologie des ,Magens eine ganze Anzahl von Reflexen 
zu unterscheiden. Einmal solche, die sich im intramuralen System abspielen: sekretions­
auslosende tiber den MeiBnerschen Plexus, peristaltikauslosende tiber den Auerbach­
schen Plexus, ferner aber auch Reflexe, deren Zentrum je nachdem in den Kerngebieten 
des Vagus oder des Sympathicus sich befindet. Die afferente Bahn wird beiden letzteren 
gebildet teils von zentripetalen Magennerven, die im Vagus oder Splanchnicus verlaufen, 
teils von zentripetalen sensiblen Bahnen des tibrigen Korpers, teils aber auch von cerebralen 
Assoziationen. Diese letzteren, die sag. Psychoreflexe, sind uns schon durch die mehrfach 
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erwahnten Pawlowschen Versuche bekannt. Als Beispiel fiir die Einwirkung zentripetaler 
sensibler Impulse sei erwahnt, daB Schmerzeindriicke zu Hemmung der Magenperistaltik 
fiihren konnen. Wodurch allerdings die yom Magen selbst eingeleiteten Reflexe ausgelost 
werden, das ist noch nicht entschieden. Zwar kann man sich das Einsetzen der Peristaltik 
als Folge des durch die aufgenommene Nahrung gesetzten mechanischen Reizes erklaren, 
doch ist schon die Frage schwieriger zu beantworten, aus welchem Grunde verschiedene 
Nahrungsmittel verschieden lang im Magen verweilen; ratselhaft erscheint uns noch die 
Driisenfunktion. 

Ein eigenartiger physiologischer Vorgang am Magen verdient noch der Erwahnung, 
das ist der Brechakt. Er ist einerseits ein Mittel, den iibermaBig gefiillten Magen zu leeren, 
und findet sich in dieser Eigenschaft physiologisch beim neugeborenen Kinde. Hier kommt 
er durch sensible zentripetale Magennerven iiber die Medulla oblonga ta reflektorisch zustande. 
Andererseits kann er ausgelOst werden durch Reflexe, von der Zungenwurzel, yom Rachen, 
yom Uterus aus, durch bestimmte Assoziationen und schlieBlich durch gewisse im Blute 
kreisende Stoffe, so z. B. durch die meisten Korpergifte. Nach Klee findet sich beim Brech­
akt stets PylorusverschluB, totale Hemmung der Fundusperistaltik, Kontraktion des pra.­
pylorischen Teils, Fundusfiillung, Kardiaoffnung und Osophagusfiillung. Durchschneidet 
man die Splanchnici, so entstehen zwar die reflektorischen Brechbewegungen del' Korper­
muskulatur, Magenerscheinungen treten jedoch nicht auf. Das ist darauf zUriickzufiihren, 
daB in diesem FaIle der fiir den Ablauf des Aktes notwendige PylorusverschluB ausbleibt. 

Der Darm hat die Aufgabe, die im Magen begonnene Verdauung der Speisen zu voll­
enden, die verdauten Nahrungsbestandteile aufzunehmen und den unverdaulichen Rest 
zugleich mit anderen Abfallprodukten zu entleeren. Er hat also eine vierlache Tatigkeit: 
eine sekretorische, eine resorptive, eine motorische und eine exkretorische. Zweifellos 
ist das vegetative Nervensystem an allen diesen Funktionen beteiligt. Wenn wir uns im 
folgenden hauptsachlich mit der motorischen beschii.ftigen, so liegt das lediglich daran, 
daB iiber die Beziehungen der iibrigen Funktionen zum vegetativen System so gut wie nichts 
bekannt ist. 

Am Diinndarm unterscheidet man zwei Arten von Bewegungen: die Mischbewegungen 
und die eigentliche PeristaUik. Die Mischbewegungen haben, wie ihr Name schon sagt, 
die Aufgabe, den Inhalt einer Darmschlinge innig zu vermischen, eine wesentliche Orts­
bewegung kommt ihnen nicht zu. Man unterscheidet kleinere rhythmische Kontraktion, 
die sog. Ludwigschen Pendelbewegungen, und unregelmii.Bige, sich iiber groBere Ab­
schnitte erstreckende "Tonusschwankungen" (Magnus). Die Peristaltik dient der Fort­
bewegung des Darminhaltes. Sie setzt sich aus zwei Bewegungsformen zusammen, aus 
der Kontraktion des oralwii.rts des zu befordemden Inhaltes gelegenen Darmabschnittes 
und der Erschlaffung der unterhalb gelegenen Darmmuskulatur, wodurch die Ingesta anal­
warts fortbewegt werden. 

AlIe diese Bewegungen treten auch am vollig ausgeschnittenen Darme auf, woraus 
mit Sicherheit geschlossen werden kann, daB sie in der Darmwand selbst zustande kommen. 
Eine groBe Streitfrage war nur, ob sie muskulOsen oder nervosen Ursprungs sind. Bayliss 
und Starling vertraten die myogene Natur auf Grund der Beobachtung, daB sie weder 
durch Bepinselung der Darmwand mit Cocain noch mit Nicotin zu beseitigen sind. Seit 
den experimentellen Untersuchungen von Magnus neigt man jedoch mehr zu der Ansicht, 
daB der Ursprung der spontanen Darmbewegung in den Ganglienzellenanhii.ufungen der 
Darmwand zu Buchen ist, und zwar im Auerbachschen Plexus. Die Frage ist auch heute 
noch nicht endgiiltig gelOst. Allerdings will neuerdings Sakusseff, ein Schiller Dogiels, 
am Darm der Fische feine Nervenfasern festgestellt haben, die yom Plexus myentericus 
zur Schleimhaut ziehen, und zwar bis zum Epithel des Darmes. Damit ware die afferente 
Bahn fiir den Reflexbogen gefunden und die Magnussche Theorie ganz bedeutend ge­
stiitzt. 

DaB der MeiBnersche Plexus lediglich der Innervation der Schleimhaut dient, ist 
sehr wahrscheinlich. Mit Sicherheit wissen wir nur, daB er den Bewegungen der Muscularis 
mucosae vorsteht. 

Auslosende Momente fiir die peristaltischen Bewegungen des Darmes sind hauptsa.ch­
lich mechanische Reize, da unverdauliche Stoffe ebenso weiterbefordert werden wie ver­
dauliche. Die Pendelbewegungen und Tonusschwankungen sind zweifellos Chemoreflexe, 
denn sie werden solange fortgesetzt, als der Darminhalt resorbierbare Stoffe enthiilt. 
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Von a,uBen treten, wie wir im anatomischen Teil ausfiihrlicher schildem konnten, so­
wohl sympathische als auch parasympathische Fasern an den Diinndarm, die ersteren 
aus dem Plexus coeliacus und mesentericus sup., die letzteren aus dem Vagus. Reizung 
der Nn. splanchnici hemmt die automatischen Darmbewegungen. Reizung der Vagi ver­
starkt sie nach anfanglicher Hemmung. Exstirpation des Ganglion coeliacum steigert 
ebenfalls die Darmbewegung durch Wegfall der Nn. splanchnici. Die Darme werden danach 
sehr hyperamisch, die Stiihle diinnfliissig und blutig. Das hi.i.ngt wohl damit zusammen, 
daB im Splanchnicus die Vasoconstrictoren fiir die DarmgefaBe verlaufen. Der Splanchnicus 
kann reflektorisch vom Peritoneum, von der Haut und wahrscheinlich von sehr verschie­
denen anderen Stellen aus erregt werden. Erwii.hnenswert ist noch eine Beobachtung 
von Jakobi, der fand, daB beim hungernden Tiere die Vagusreizung wirkungslos ist, aber 
durch Sektion der Splanchnici wirkungsvoll gemacht werden kann. Es scheint demnach 
die Ruhe des leeren Darmes durch Hemmungswirkung der Splanchnici bedingt zu sein_ 

Die Physiologie der Innervation und motorischen Funktion des Dickdar mes ist 
noch weniger geklart, als beim Diinndarm. Auch hier finden sich Mischbewegungen und 
Peristaltik in derselben Weise wie am Diinndarm. Diese sind aber nur in den oberen Ab­
schnitten, also im Coecum und Colon ascendens zu beobachten. 1m weiteren Verlauf finden 
sich dann auch riicklaufige, also antiperistaltische Bewegungen. Hemmungsnerven fiir die 
Dickdarmbewegungen kommen teils aus dem Ganglion coeliacum, teils aus dem Ganglion 
mesentericum inferius, wahrend Vagusaste den oberen Teil, aus dem Sakralmark kommende 
Fasern des N. pelvicus den unteren Teil erregend beeinflussen. Reizung der oberen Lumbal­
nerven oder des Ganglion mesentericum info fiihrt bei Kaninchen auBer zu Hemmung 
der Darmbewegungen auch zu Blasse der Darmschleimhaut, Reizung der Cauda equina 
oder der Nn. pelvici hat Kontraktion und Peristaltik zur Folge, auBerdem aber rotet sich 
dabei die Mastdarmschleimhaut. Wir sehen also auch hier wieder die antagonistische 
Wirkung der sympathischen und parasympathischen Vasomotoren. 

Der letzte Akt des Verdauungsprozesses ist die Kotentleerung. Rein physiologisch 
betrachtet hat dieser Vorgang sehr viel Ahnlichkeit mit der Nahrungsaufnahme. Beide 
Vorgange unterstehen bis zu einem gewissen Grade wenigstens der Willkiir. Wie bei der 
Aufnahme der Nahrungsmittel die Tatigkeit der glatten Muskulatur in die der quergestreiften 
iibergreift, so arbeiten auch bei der Kotentleerung die quergestreifte Muskulatur des Becken­
bodens und die glatte des Darmes Hand in Hand. Die AnalOffnung wird verschlossen 
durch den glatten M. sphincter ani internus und den quergestreiften Externus. Der Tonus 
dieser Muskeln wird erhiiht bei Riickenmarksdurchschneidung, andererseits wird er, wie 
Merzbacher uns zeigte, bei Durchschneidung der sensiblen Sakralwurzeln erhoht. Es 
muB also diesem Tonus ein reflektorischer Vorgang zugrunde liegen, der durch zentrifugale 
Riickenmarksbahnen gehemmt werden kann. Es ist anzunehmen, daB iiber diese Bahnen 
vom GroBhirn aus eine Tonushemmung der Sphincteren bei der willkiirlichen Defi.i.kation 
erzielt wird. Da wir andererseits auch wissen, daB eine Kotentleerung unwillkiirlich auf­
treten kann, so ist anzunehmen, daB auf dem einfachen Reflexwege iiber das Riicken­
mark auch ein hemmender EinfluB stattfinden kann, da es hochst unwahrscheinlich ist, 
daB in diesem Falle die Sphincteren durch die verstarkte Peristaltik einfach gesprengt 
werden. 

Der Drang zur Defii.kation tritt auf, sobald die Kotsaule aus der Flexura sigmoidea 
nach dem Rectum vorgeschoben wird. Durch die willkiirliche Innervation der Bauch­
presse wird dabei eine kr1tftige Peristaltik des Rectums ausgelost. Goltz und Ewald 
haben uns gezeigt, daB eine Entleerung des Kotes auch nach Resektion des Riickenmarks 
stattfindet. Lewandowski wies auBerdem nach, daB dies auch nach Exstirpation des 
Plexus hypogastricus und des Ganglion meso info der Fall ist. Wir miissen also auch beim 
Rectum annehmen, daB die Ganglienzellenanhaufungen in seiner Wand selbstandige Funk­
tionen besitzen, und kommen damit zu dem SchluB, daB den sympathischen und para­
sympathischen Fasern, die im Plexus hypogastricus und in den Nn. pelvici zum Rectum 
ziehen, nur die Eigenschaft von Regulatoren innewohnt. Zweifellos gehen iiber diese Nerven 
alle die bekannten Psychoreflexe, von denen beispielsweise hier nur die Emotionsdiarrhoen 
genannt seien. 

Harnblase. Ein ahnlicher Mechanismus wie am Rectum findet sich an der BIas e_ 
Auch sie kann willkiirlich entleert werden, auch sie ist verschlossen durch tonische Kon­
traktion ihrer Sphincteren. 
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Bei !Ier Blasenentleerung miissen wir zwei Vorgiinge unterscheiden: die Erschlaffung 
des Sphincters und die Kontraktion des M. detrusor, durch die der Harn durch den ge­
iiffneten Sphincter hindurchgetrieben wird. Die Blase wird im wesentlichen innerviert 
von den parasympathischen Nn. pelvici, deren Reizung zu Erschlaffung des Sphincters 
und Kontraktion des Detrusors fiihrt, und von dem sympathischen Plexus hypogastricus, 
dessen Reizung den Tonus des Sphincters erhiiht und den Detrusortonus herabsetzt. 1m 
ersteren FaIle resultiert Harnentleerung, im letzteren Harnverhaltung. Wir miissen uns 
den Innervationsvorgang dabei ganz so vorstellen, wie wir ihn etwa bei der Innervation 
der Magen- und Pylorusmuskulatur kennen gelernt haben. Ebenso wie dort Reizung der 
Splanchnicusfasern zu Erschlaffung der glatten Muskulatur des Magens und zu Pylorus­
verschluB fiihrte, so erzielt Reizung des sympathischen Plexus hypogastricus TonusnachlaB 
im Detrusor und gleichzeitig Tonuserhiihung im Sphincter. Bei Reizung des N. pelvicus 
ist es umgekehrt. Seit v. ZeiBI spricht man in diesen Fallen von "gekreuzten Inner­
vationen". Es scheinen dabei die antagonistischen Impulse nicht in den betreffenden 
Nerven zu verlaufen, sondern der Umsatz des zentrifugalen Impulses scheint erst im muralen 
Ganglienzellengeflechte stattzufinden. Dafiir spricht auch die Tatsache, daB einseitige 
Nervenreizung doppelseitigen Effekt hervorruft. 

Bei Durchtrennung der Nn. phrenici auf beiden Seiten laBt der Tonus der Blasenmusku­
latur (Detrusor) nach, der Sphincter bleibt geschlossen. Eine aktive Blasenentleerung 
ist nicht mehr miiglich. Es dauert dann meist mehrere Wochen, bis wieder spontane Blasen­
entleerung auftritt. DaB bei Durchtrennung der Nn. hypogastrici keine nachweisliche 
Veranderung in der Blasenentleerung auf tritt, hangt wohl einmal damit zusammen, daB 
ja daraus eine Erschlaffung der Sphincteren resultieren muB, also einer Harnentleerung 
gegeniiber kein Hindernis besteht; und ferner damit, daB anscheinend der Tonus der quer­
gestreiften Muskulatur des Blasenbodens, vor allem des quergestreiften M. compressor 
urethrae, zur Vermeidung unwillkiirlichen Harnabflusses ausreicht. Wissen wir doch, 
daB der VerschluB der Harnblase bei der willkiirlichen Unterbrechung der Miktion durch 
die willkiirliche Innervation des M. ischio- und bulbocavernosus und den M. compressor 
urethrae zustande kommt. 

Auf dieser Tatsache baut iibrigens L. R. Miiller seine sehr interessante Theorie des 
physiologischen Vorganges bei der Harnentleerung auf, die auBerordentlich wahrscheinlich 
erscheint. Er sagt namlich, daB man aus dem Umstande, daB nach willkiirlicher Unter­
brechung der Miktion die Blase auch nach NachlaB der krampfhaften Kontraktion der 
quergestreiften Perinealmuskulatur geschlossen bleibt, nur den SchluB ziehen konne, daB 
sich gleichzeitig mit diesem Muskel auch die glatte Muskulatur des Sphincter vesicae zwangs­
maBig zusammenziehe und ea zu einer Entspannung des Detrusor komme. Das lieBe sich 
natiirlich nur so erklaren, daB durch die willkiirliche Kontraktion der quergestreiften 
Muskulatur gleichzeitig ein Reflex auf die glatte, dem vegetativen System unterstehende 
iiberspringt. Bei der Harnentleerung verliefe dann dieser Reflex im entgegengesetzten 
Sinne: durch die willkiirliche Innervation der quergestreiften Muskulatur wiirde in diesem 
FaIle der Reflex im vegetativen System ausgelOst, der zur Harnentleerung fiihrt. 

Fiir diese Theorie sprechen eine Anzahl von Momenten, so schon allein die Tatsache, 
daB die Harnentleerung beim Menschen yom GroBhirn aua eingeleitet wird. 1st sie dann 
im Gange, so kommt es ohne weitere willki~rliche Impulse zur Entleerung und erst der 
VerschluB wird wieder willkiirlich ausgefiihrt. 

Allerdings miissen wir auBerdem auch annehmen, daB die Harnentleerung reflektorisch 
ausgelost werden kann. Das entspricht ja auch ganz unseren bisherigen Ausfiihrungen 
liber die P~ysiologie des vegetativen Systems. Der Reiz, der zur willkiirlichen Blasen­
entleerung flihrt, wird durch die Spannung des M. detrusor ausgelost. Diese Spannung 
wird durch zentripetale sensible Bahnen dem GroBhirn vermittelt. DaB aber auch durch 
Vermittlung zentripetaler sensibler Nerven auf dem Reflexwege iiber das Rlickenmark 
eine Entleerung der Blase in regelmaBigen Intervallen moglich ist, das beweisen die Fane 
von hoher Rlickenmarksdurchtrennung. Hier stellt sich nach anfanglicher Harnverhaltung 
die Blasenentleerung immer wieder her, und zwar in der Weise, daB unwillklirlich in gewissen 
Intervallen groBere Harnmengen entleert werden. Dieser Reflex kann zweifellos vom GroB­
hirn aua gehemmt werden. Bei Menschen mit Querschnittslasionen im mittleren oder 
oberen Rlickenmark wird er schon durch Abwaschungen des Penis oder der Vulva, oder 
durch Hautreize der Bauchdecken in Aktion gesetzt. Bei Zerstorung des Sakralmarkes 
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kommt er nicht zustande. Man nimmt deshalb an, daB er in den in der intermediaren 
Zone zwischen Vorder- und Hinterhorn und an der AuBenseite des Hinterhorns liegenden 
Ganglienzellengruppen, den Kerngebieten der Nn. pelvici entsteht und durch die Nn. pelvici 
auf die Blase wirkt. 

Zahlreiche Arbeiten beschaftigen sich mit der Frage, ob im GroBhirn ein Zentrum 
fiir die Blaseninnervation besteht. Aus allen diesen Arbeiten kann man allerdings nur die 
Tatsache entnehmen, daB eine corticale BeeinfluBbarkeit der Blasenfunktion vorhanden 
ist, eine Tatsache, die ja auch schon unseren Ausfiihrungen zu entnehmen ist. Wenn also 
die Frage nach einem Zentrum auch noch ungeklart erscheint, so steht das eine wohl fest, 
daB das subthalamische vegetative Zentrum auf dem Wege von Assoziationen zweifellos 
EinfluB auf die Blasentatigkeit besitzt. Ich erwahne nur den Harndrang bei der Angst, 
bei Erregungen usw. 

Genitalapparat. 1m Conus terminalis liegt das Zentrum fiir die Errektion des Penis. 
Aus ihm kommen die Fasern, die in den Nn. erigentes die Vasodilatation der Corpora 
cavernosa auslOsen. Allerdings ist auch eine Erektion des Gliedes noch miiglich nach 
Exstirpation des Sakralmarkes. Man fiihrt diese Tatsache zuriick auf ein Nachlassen des 
durch die sympathischen Nerven des Plexus hypogastricus erzeugten Tonus, wodurch 
naturgemaB auch eine Vasodilatation zustande kommt. 

Erektion und Ejaculation lassen sich reflektorisch hervorrufen, und zwar wirken sen­
sible Reize auf die Glans penis iiber den N. dorsalis penis, N. pudendus comm., Ganglion 
spinale IV reflektorisch auf das Erektionszentrum im Sakralmark. Von hier geht der zentri­
fugale Impuls iiber die Nn. erigentes zum Plexus cavernosus und zu den Nn. cavernosi. 
Durch prolongierte Reizung der sensiblen Organe der Glans penis kommt es dann zu Eja­
culation des Sperma.Das Ejaculationszentrum befindet sich hiichstwahrscheinlich im 
oberen Lumbalmark. Der Reflex verlauft auch hier durch den N. dorsalis penis. Die 
zentrifugale Bahn des Reflexbogens geht jedoch iiber Rami comm. lumbales, iiber die 
Nn. hypogastrici zum Plexus hypogastricus. Dessen Fasern innervieren die glatte Musku­
latur des Samenstranges, der Samenblaschen und der Prostata. 

In welchen Ganglienzellen die Summation der von der Glans penis kommenden Empfin­
dungen stattfindet, ist nicht bekannt, doch nimmt L. R. M iiller an, daB das Zentrum 
fiir die glatte Muskulatur des Ejaculationsaktes mit dem Zentrum fiir die quergestreifte 
Ejaculationsmuskulatur "direkt gekuppelt" ist, da ja der vegetative Reflex und der spinale 
zusammenfallen bzw. ineinander iibergehen. 

Auller auf dem Reflexwege kommt eine Erektion auch zustande auf dem Wege von 
Assoziationen, d. h. vom GroBhirn aus. So kiinnen sinnliche Empfindungen des Gesichtes, 
des Gehiirs und des Geruchs oder sinnliche Erinnerungen zu Erektion des Penis fiihren. 

Die Erektion des Gliedes ist ein sehr gutes Beispiel fiir die engen Beziehungen, die 
zwischen vegetativem Nervensystem und innerer Sekretion bestehen miissen, denn sie ist 
auBerordentlich abhangig von der Geschlechtslust und diese wiederum setzt unbedingt 
voraus, daB das Zentralnervensystem unter dem EinfluB der inneren Sekretion der Ge­
schlechtsdriisen steht. Da den Kastraten jegliche Geschlechtslust abgeht, so ist anzu­
nehmen, daB die spezifischen Hormone in den Hoden entstehen. 

Beim Weibe liegen die Verhaltnisse ganz ahnlich wie beim Manne, nur daB die peri­
phere Innervation sich den veranderten anatomischen Verhaltnissen anpaBt. So tritt beim 
Weibe die Klitoris an Stelle des Penis beim Manne. Von ihr und vom Introitus vaginae 
aus gehen die zentripetalen Impulse, die auf dem Reflexwege zu Erektion der Klitoris 
und der Schwellkiirper des Vorhofes fiihren. Der Ejaculation beim Manne entsprechen 
peristaltische Kontraktionen der Tuben, die sich auf den Uterus und auf die Portio vaginalis 
fortsetzen. Dabei entleert sich Schleim aus dem Cavum uteri. Der rhythinischen Zu­
sammenziehung des quergestreiften M_ ischio- und bulbocavernosus des Mannes entspricht 
beim Weibe die Zusammenziehung des M. constrictor cunni. Auf Einzelheiten hier einzu­
gehen, wiirde zu weit fiihren. Es seien nur noch ein paar Worte iiber die Physiologie des 
Uterus gestattet. Aus den Versuchen von Goltz wissen wir, dall der Geburtsakt auch 
normal verlaufen kann, wenn der Uterus von allen spinalen Nerven isoliert ist. Da der 
Uterus selbst keine Ganglienzellen enthalt, so kiinnen nur die dem Uterusrande anliegenden 
Ganglienzellenhaufen des Frankenhiiuserschen Plexus auf dem Wege des paramuralen 
Reflexes dieser Funktion vorstehen, und wir hiitten danach hier iihnliche Verhiiltnisse, 
wie wir sie auch sonst im vegetativen System kennen gelernt haben. 
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Sehilddriise. Wir kommen jetzt noch zur Schilderung der Beziehungen des vegetativen 
Systems zu einigen driisigen Organen. Genannt sei zuerst die Schilddriise. Sie ist eine 
rein innersekretorische Driise. Ihre Innervation erhalt sie teils aus dem N. vagus, teils 
aus dem Sympathicus. Nach Anderson ist die ganze Driisensubstanz von einem diffusen 
Geflecht groberer und zarterer Nerven durchzogen. Die groBeren Nervenstamme folgen 
fast ohne Ausnahme den GefaBen. Tells innervieren sie lediglich die GefaBe selbst, teils 
aber sind sie spezifische Driisennerven und endigen dann an den Follikeln. Ganglienzellen 
konnten bis jetzt an der Schilddriise nicht einwandfrei nachgewiesen werden. 

Vber den EinfluB des vegetativen Systems auf die Funktion der Schilddriise wissen 
wir trotz zahlreicher Forschungen noch recht wenig. Nach Durchschneidung des Sym. 
pathicus sah Katzenstein angeblich eine Veranderung in der Sekretion der Driise und 
schwere degenerative Strukturveranderungen. Diese Feststellungen sind auf Grund spaterer 
experimenteller Untersuchungen nicht aufrechtzuerhalten. Casogli kam durch Unter­
suchungen an Kaninchen zu dem SchluB, daB der Sympathicus weder fordernde noch hem­
mende Fasern fiir die Sekretion der Glandula thyreoidea enthalte_ Nach ein- oder doppel­
seitiger Exstirpation des Ganglion cervicale sup. findet sich allerdings eine verstarkte 
Sekretion, doch fiihrt sie der Autor auf die durch die Sektion der Vasomotoren bedingte 
Vasodilatation zuriick. Zu ahnlichen Schliissen kamen auch andere Forscher. Missiroli 
fand nach Sympathicusdurchtrennung ausgedehnte histologische Veranderungen der 
Driisenzellen. Wiener exstirpierte das Ganglion cervicale inferius und konstatierte danach 
eine Atrophie und Abnahme des Thyreoglobulingehaltes des gleichseitigen Schilddriisen­
lappens. 

Nach Cyon enthalten die in den Nn. laryngei zu der Schilddriise verlaufenden Nerven 
vasodilatatorische Fasern. 

Verschiedene Forscher suchten das Ratsel der vegetativen Innervation der Schilddriise 
durch Reizung der zufiihrenden Nerven zu lOsen. Die interessantesten Versuche in dieser 
Art wurden von Asher und Flack ausgefiihrt. Ausgehend von der von v. Cyon nach­
gewiesenen Steigerung der Erregbarkeit der Nn. depressores durch die wirksame Substanz 
der Schilddriise und der fordernden Wirkung dieser Substanz auf die Adrenalindruck­
steigerung. Als Ergebnis ihrer Forschungen konnten sie feststeIlen, daB unter gleichen 
Versuchsbedingungen eine Reizung des Nervus depressor oder eine intravenose Adrenalin­
injektion wirksamer waren, wahrend die Nervi laryngei sup. et info gereizt wurden. Nach 
Exstirpation der Schilddriise blieb die Wirkung aus. Asher und Rodd konnten die gleichen 
Effekte fiir die Nervi splanchnici nachweisen. Ossokin konnte beim Kaninchen und bei 
der Katze feststellen, daB Reizung del" Kehlkopfnerven die Erregbarkeit des Herzvagus 
steigert, auBerdem aber konnte er noch nachweis en, daB Vasoconstrictoren und Vaso­
dilatatoren hauptsachlich zwar in den Kehlkopfnerven verlaufen, daB solche aber auch 
in den Nervi pharyngei sup. et info enthalten sind. 

Wenn aIle diese Versuche auch noch kein einheitliches Bild ergeben, so ist ihnen doch 
zweifellos die eine Tatsache mit Sicherheit zu entnehmen, daB die vegetativen Nerven 
einen nicht unbedeutenden EinfluB auf die Funktion der Schilddriise besitzen. 

Nebensehilddriise. Vber die physiologischen Beziehungen der N e benschilddriisen 
zum vegetativen System ist uns nichts bekannt. Wir wissen nur aus den Untersuchungen 
von Andersen, daB grobere Nervenstammchen ihren GefaBen entlang ziehen, die teils 
die GefaBe selbst innervieren, teils sich in das Driisengewebe einsenken, zwischen den 
Epithelzellen verlaufen und nach mehrfachen dischotomischen Teilungen spitz oder knopf­
formig angeschwollen enden. 

Pankreas. Auf Grund zahlreicher Versuche glaubte Pawlow nachweisen zu konnen, 
daB die Sekretion des Pankreassaftes auf einen Reflexvorgang zuriickzufiihren sei. Er 
glaubte, daB Impulse von der Darmschleimhaut aus iiber zentripetale Vagusfasern zu 
einem Zentrum im verlangerten Mark verlaufen; von dort sollten dann Reize auf zentri­
fugale Vagus- bzw. Splanchnicusfasern iibergehen, durch deren Vermittlung es dann zur 
Sekretion des Pankreas kommen sollte. Popielski konnte dann allerdings mit Pawlow 
nachweisen, daB eine Pankreassekretion nach Einbringen von Sauren ins Duodenum auch 
eintritt, wenn beide Vagi und Splanchnici durchtrennt sind, ja sogar, wenn das Riicken­
mark zerstort ist. Diese Tatsache fiihrte die beiden Autoren zu der Annahme, daB die 
Pankreassekretion auf einen peripheren Reflex zuriickzufiihren sei. Erst Bayliss und 
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Starling fanden des Ratsels Losung dadurch, daB sie einmal beweisen konnten, daB der 
Popielskische Versuch auch positiv ausfallt, wenn man die Diinndarmschlinge aus allen 
nervosen Verbindnngen 10slOst, daB es sich also nicht um einen Reflex dabei handeln kann, 
und 2. dadurch, daB sie aus der abgeschabten Schleimhaut des oberen Diinndarms mit 
Salzsaurebehandlung einen Extrakt gewinnen konnten, der, intravenos injiziert eine, 
starke Pankreassekretioil hervorrief. Diese Substanz nannten sie Sekretin. Nach v. Fiirch 
und Schwarz ist dieses Sekretin keine einheitliche Substanz, sondern ein Gemenge mehrerer 
Stoffe, unter denen das Cholin besonders zu nennen ist. 

Aus diesen Feststellungen, die verschiedentlich nachgepriift und bestatigt werden 
konnten, geht zweifelsfrei hervor, daB die Pankreassekretion durch Hormonwirkung hervor­
gerufen werden kann. Nun wissen wir aber, daB das Pankreas sehr reichhaltig mit Nerven 
versehen ist. Es ziehen zu ihm vegetative Fasern aus dem Plexus hepaticus, lienalis und 
mesentericus inferior, also sicherlich sympathische Nerven, hochstwahrscheinlich auch 
parasympathische aus dem Vagus. In der Driise selbst bilden diese Fasern ein ausgedehntes 
Geflecht, das auch Ganglienzellen enthalt. Die Nerven selbst, meist markIos, vereinzelt 
mit Markscheide, dringen in die Driise ein und treten auch zu den Langerhansschen 
Inseln in Beziehung. Diese Nerven haben zweifellos auch wichtige Aufgaben zu erfiillen. 
1m Hinblick auf die Pawlowschen Versuche ist daher auch Biedl der Ansicht, daB nach 
tJbertritt des sauren Chymus in das Duodenum zwei Vorgange nebeneinander ablaufen: 
Die Hormonwirkung des Sekretins und eine reflektorische Einwirkung auf das Pankrea.s, 
ausgehend von dem durch den sauren Darminhalt auf die Nerven der Darmschleimhaut 
ausgeiibten Reiz. 

1m Jahre 1854 zeigte uns Claude Bernard, daB bei Einstich (Piqure) an umschrie­
bener Stelle in den Boden des vierten Ventrikels eine Hyperglykamie und Glykosurie ent­
steht, die mehrere Stunden anhalt. DaB dieser Zucker aus dem Glykogen der Leber ent­
steht, konnte derselbe Autor dadurch beweisen, daB bei Tieren, die langere Zeit gehungert 
hatten, deren Leber also glykogenfrei war, die Piqure unwirksam blieb. Die Ursache dieser 
Glykosurie zu erforschen, ist das Ziel vieler Untersuchungen gewesen. War sie auf ner­
vosen, war sie auf endokrinem Gebiete zu suchen? 

Wenn man das Riickenmark an der Grenze zwischen Hals- und Dorsalmark, oder wenn 
man die Nn. splanchnici durchtrennt, so ist durch die Piqure eine Glykosurie nicht auszu­
losen. Reizt man aber im letzteren Falle den peripheren Splanchnicusstumpf, so erhalt 
man ebenfalls eine Glykosurie. Auch die Reizung des undurchtrennten Nerven fiihrt zu 
demselben Resultat. Durchtrennung des Nervus vagus anderl nichts an dem positiven 
Ausfall des Claude Bernardschen Versuches. Reizt man jedoch seinen zentralen Stumpf, 
so erhalt man auch einen Diabetes. Derselbe Effekt laBt sich iibrigens auch noch bei einer 
Reihe anderer zentripetaler Nerven nachweisen. Es scheint demnach in der Medulla oblon­
gata ein bestimmtes Zentrum zu bestehen, das, durch zentripetale Impulse erregt, die 
Leber zu Zuckerbildung veranlaBt. Pfluger erklart diese Tatsache durch den Glykogen­
ersatz des Organismus. Ein stark arbeitender Muskel ist so durch zentripetale Impulse 
immer imstande, neue Niihrstoffe anzufordern. 

Jedenfalls geht aus dem Geschilderten hervor, daB das vegetative Nervensystem auf 
die Glykogenausscheidung der Leber von EinfluB ist. Nun hat aber A. Meyer den Beweis 
zu erbringen versucht, daB der Zuckerstich nach doppelseitiger Nebennierenexstirpation 
unwirksam ist. Andererseits hat Blu m festgestelIt, daB subcutane Injektion von Adrenalin 
eine starke Glykosurie hervorruft. Man zog daraus den SchluB, daB der Zuckerstich nicht 
direkt auf die Leberzellentatigkeit einwirke, sondern tiber die Nebennieren durch Adrenalin­
produktion indirekt zu Glykosurie fiihre. Es wiirde sich danach gemaB der Eppingerschen 
Lehre um eine neuroendokrine Glykosurie handeln. Es hat aber Starkenstein fest­
gestellt, daB sehr starke Reizung des zentralen Vagusstumpfes auch beim nebennierenlosen 
Tiere eine Hyperglykamie erzeugt. Daraus geht hervor, daB auch ohne Adrenalin eine 
solche zustande kommen kann, und wir miissen uns daher den Vorgang so vorstellen: durch 
die Piq ure, durch die zentrale Vagus- oder periphere Splanchnicusreizung kommt es ii ber 
den N. sympathicus, und zwar durch direkte Einwirkung desselben auf die LeberzcIlen, 
zu Glykosurie. Das Adrenalin entfaltet seine Wirkung durch Erregung der peripheren 
Endapparate des Sympathicus in der Leber. Wir konnen uns vorstellen, daB beide Ein­
wirkungen unabhangig voneinander stattfinden. 1m allgemeinen aber wird es so sein, 
daB gleichzeitig mit den peripheren Impulsen des Splanchnicus zur Leber auch die Neben-
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niere veranlaBt wird, ihr Adrenalin in den Kreislauf auszuschtitten. Es kumuliert sich 
also, wie wir das schon kennen gelemt haben, die Nervenwirkung und die des sympathico­
mimetischen Hormons. 

1m Gegensatz zu der durch Reizung des Sympathicus bedingten GlykogenausBchwem­
mung scheint aus den Untersuchungen von M. Eiger hervorzugehen, daB der Parasym­
pathicus, d. h. der Vagus bei Erregung zu einer vermehrten Glykogenbildung fUhrt. Auf 
Grund von Untersuchungen desselben Forschers mtissen wir annehmen, daB der Vagus 
auch einen EinfluB auf die Gallenproduktion besitzt, und zwar in fiirdemdem und be­
schleunigendem Sinne, wahrend der Sympathicus bei Reizung zu einer Verlangsamung 
der Gallenabsonderung fUhren soll. 

Gallenblase. Wir haben im anatomischen Teil gesehen, daB die glatte Muskulatur 
der Gallenblase und der Gallenwege weitgehend von vegeta tiven Fasem innerviert werden. 
Bainbridge und Dale, Courtade und Gu yon machen den Nervus vagus fUr die Con­
striction der Gallenblase verantwortlich und schreiben ibm gleichzeitig die Offnung der 
Papilla Vateri zu, wahrend nach denselben Autoren den Sympathicusfasern entgegen­
gesetzte Wirkung zukommt. Der Angriffspunkt fUr die vegetativen Nerven ist wohl in den 
intramuralen Ganglienzellengruppen zu suchen, und so haben wir hier im Gallenblasen­
system ganz ahnliche Verhaltnisse, wie wir sie schon im Magendarmtrakt oder in der Blase 
kennen gelemt haben. Wir finden auch hier eine "gekreuzte Innervation". 

Nieren. Carrel und Guthrie haben die Niere eines Tieres in ein anderes Tier der­
selben Art verpflanzt und konnten feststellen, daB diese verpflanzte Niere funktionsttichtig 
blieb. Daraus geht unzweifelhaft hervor, daB die Hamsekretion auch unabhangig yom 
Nervensystem stattfinden kann, daB das im Organ kreisende Blut alle Bedingungen zur 
Hamsekretion erftillt. Nun haben aber Asher und Pearce folgenden Versuch angestellt: 
Sie zerstiirten alle Nerven der einen Niere durch Bestreichen mit konzentrierter Phenol­
liisung, auf der Seite der anderen Niere durchtrennten sie den N. splanchnicus, decere­
brierten das Tier und reizten dann den Vagus der letztgenannten Niere langere Zeit. Wahrend 
dieser Reizzeiten trat nun eine deutliche Vermehrung der Hamsekretion auf der gereizten 
Seite auf, auBerdem aber konnten die genannten Autoren im Harn der gereizten Niere 
eine deutliche Vermehrung der festen Bestandteile feststellen. Aus dies em Versuch scheint 
die sekretionsfiirdemde Eigenschaft des Vagus hervorzugehen. 

Experimentelle Versuche am Splanchnicus ergeben Resultate nach zwei Richtungen. 
Einmal konnte schon C1. Bernard feststellen, daB Splanchnicusreizung zu Vasoconstric­
tion der gleichseitigen Niere und dadurch zu Verkleinerung des Organs fUhrt und Splanchni­
cusdurchschneidung, Vasodilatation und VergriiBerung der Niere hervorruft. Entsprechend 
der GefaBverengerung oder -erweiterung entsteht Hamverminderung oder Harnvermehrung. 
Nach Ausschaltung der Vasomotoren konnte andererseits in neuerer Zeit von Asher fest­
gestellt werden, daB Reizung des Splanchnicus Hemmung der Harnsekretion hervorruft, 
daB also auch in der Niere ein Antagonismus zwischen Sympathicus und Parasympathicus 
besteht, wie wir ibn sonst im vegetativen System kennengelernt haben. 

Da, wie wir gesehen haben, eine Niere auch nach Ausschaltung aller Nerveneinfltisse 
funktionsttichtig bleibt, so kiinnen die vegetativen Nerven nur regulatorische Eigenschaften 
haben. Solche Regulationen scheinen auf dem Reflexwege zustande kommen zu kiinnen . 

. So ist beispielsweise die Anurie bei Nierensteinen wohl auf solchen Reflex zurtickzuftihren, 
und ebenso die Hemmung der Nierenfunktion, die Pflaumer bei mechanischer Reizung 
der Ureterschleimhaut und bei starker Ausdehnung der Harnblase feststellen konnte. 

Nebennieren. Die Verteilung der Nerven der Nebenniere wurde von Dogiel ein­
gehend erforscht. Nach ihm bildet ein Teil dieser Nerven schon in der Kapsel ein dichtes 
Geflecht. Von diesem gelangen Fasern entlang der Bindegewebssepten mit den GefaBen 
in die Rinde, um dort mit langlichen Verdickungen zwischen den Zellstrangen zu endigen, 
Qhne zwischen die Zellen eines Stranges einzudringen. Viel zahlreicher sind die Nerven 
der Marksubstanz. Diese bilden ein groBes Geflecht, dessen Verastelungen als feine Fasern 
zwischen die Zellen eindringen und diese in Form von Endkiirperchen umfassen. 

Nach Pende entsteht nach totaler Enervation der Nebenniere nach einem Zeitraum 
von mehreren Wochen eine hochgradige Atrophie der Marksubstanz, wahrend die Rinde 
fast vollkommen unverandert bleibt. Bei einer Katze, bei der dieser Autor die rechte Neben­
niere entfernte und in zweiter Sitzung die linke entnervte, trat ftir 14 Tage eine leichte 
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Anamie und eine auffallende Kalteempfindung auf. Dann zeigte das Tier wieder normales 
Verhalten. Erst nach Exstirpation der rechten Nebenniere ging das Tier zugrunde. Daraus 
ist zu schlieBen, daB Mark und Rinde verschiedenen physiologischen Funktionen dienen. 
tlber die physiologische Funktion der Rinde ist uns nichts Sicheres bekannt. Von dem 
Mark wissen wir, daB es die Bildungsstatte des Adrenalins ist. Biedl konnte nachweisen, 
daB im N. splanchnicus sowohl vasodilatorische als auch sekretionserregende Fasern fiir 
die Nebenniere verlaufen. Die erstere Tatsache ist insofern auffallend, als wir sonst die 
Erfahrung gemacht haben, daB vasodilatatorische Phanomene tiber den Parasympathicus 
gehen, doch mag die Bedeutung des Adrenalins im sympathischen System, d. h. die sym­
pathico-mimetische Eigenschaft desselben eine Erklarung fiir diese besondere Variation 
der NebennierengefaBe geben. 

Elliot konnte im Jahre 1913 feststellen, daB zentrale sowie reflektorische Erregungen 
des Zentralnervensystems zu einer Verminderung des Adrenalins in der Nebenniere fiihren 
und daB in der Medulla oblongata anscheinend in der Nahe des Vasomotorenzentrums 
ein Zentrum vorhanden ist, das die Adrenalinabgabe regelt, und zwar durch Impulse, die 
tiber den N. splanchnicus verlaufen. Die Befunde entsprechen ganz den bei der Besprechung 
der Glykosurie oben angeftihrten Tatsachen. 

tlber die Beziehung des Parasympathicus zur Nebenniere sind wir noch sehr wenig 
orientiert. Biedl glaubt auf Grund der Tatsache, daB das Adrenalin eine Vasoconstriction 
in der Nebenniere hervorruft, das Vorhandensein gefaBverengender, also wohl parasym­
pathischer Fasern annehmen zu mtissen. 

IV. Erkrankungen im vegetativen Nervensystem 
und ihre chirurgische Behandlung. 

a) Bemerkungen zur Pathologie des vegetativen Nervensystems. 
Fur unsere weiteren Betrachtungen scheint es mir von grundlegender Be­

deutung zu sein, zuforderst einer Auffassung entgegenzutreten, die in der Lite­
ratur immer wieder zu finden ist, namlich der Auffassung, daB Beziehungen 
zwischen vegetativem Nervensystem und endokrinem System derart be­
stehen, daB das eine bei Ausfall des anderen in Aktion tritt und so gewisser­
maBen dessen Tatigkeit zu ubernehmen imstande ist. 1. Bauer spricht geradezu 
von einer "dreifachen Sicherung vitaler Mechanismen" und findet diese "in 
der Tatigkeit des Erfolgsorganes selbst, im EinfluB des Nervensystems und 
in dem des endokrinen Apparates". Von einer dreifachen Sicherung, ein Aus­
druck, der nur so aufzufassen ist, daB bei Ausfall eines Faktors noch eine zwei­
fache, bei Ausfall zweier Faktoren noch eine einfache Sicherung die richtig~ 
physiologische Funktion des Erfolgorganes garantiert, kann hier nicht die Rede 
sein. Es sei nur beispielsweise an die experimentelle Physiologie der Speichd­
drusen erinnert. Dort haben wir gesehen, welch erhebliche Modifikation die 
Speichelsekretion nach Durchtrennung aller vegetativer Nerven erfahrt. Es 
kann sich also bei den vegetativen Funktionen nicht um eine nervose oder 
hormonale Sicherung handeln, sondern nur um eine Beeinflussung des Erfolg­
organes durch nervose oder hormonale Reize. Ob hierbei beide Reizarten 
gleichzeitig auf das Erfolgsorgan einwirken oder einzeln zu verschiedenen 
Zeiten, das ist von nebensachlicher Bedeutung. Von grundlegender Wichtig­
keit erscheint nur der AusschluB gegenseitiger Sicherung. 

Nicht minder wichtig ist die aus unseren Ausfiihrungen uber die Physiologie 
zu entnehmende Automatie vegetativer Erfolgsorgane, die, wie wir gesehen 
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haben, fiir einzelne Organe bewiesen, fur andere mit groBer Berechtigung ver· 
mutet werden kann. 

Wir werden auf diese Verhaltnisse im weiteren Verlaufe noch zuruckkommen, 
hier sei nur die Wichtigkeit dieser Feststelhmg besonders betont; denn nur 
auf ihrer Basis kann sich eine erfolgreiche Chirurgie des vegetativen Nerven· 
systems begrunden. 

Wenn wir von den Erkrankungen der Erfolgsorgane selbst absehen, so 
konnen wir uns ohne weiteres vorstellen, daB jegliches Gebiet des vegetativen 
Zentral· und Reizleitungssystems erkranken und dadurch bestimmte Erschei· 
nungen in seinem Innervationsgebiet hervorrufen kann. Wir konnen uns auch 
vorstellen, daB wir mit dem Fortschreiten unserer physiologischen Kenntnisse 
in den Stand gesetzt werden, auf Grund bestimmter Symptomenkomplexe 
die krankhaften Veranderungen zu lokalisieren, ahnlich wie dies heute bei 
Erkrankungen peripherer Nerven geschieht. Dennoch diirfen wir die Verhalt· 
nisse des vegetativen Nervensystems keineswegs auf eine Stufe mit denen 
des somatischen stellen. Sie sind zweifellos ganz erheblich komplizierter. 1m 
somatischen System kennen wir nur sensible und motorische Nerven. Beide 
Arten sind anatomisch und physiologisch weitgehend erforscht. 1m vegek. 
tiven System stehen wir noch ganz im Beginn unserer Forschung. Das hangt 
einmal zusammen mit dem auBerordentlich komplizierten Verlauf der vegeta. 
tiven Nerven an sich, der, wie wir gesehen haben, von den Anatomen bis heute 
noch nicht einwandfrei klargestellt ist, und zweitens hangt das zweifellos auch 
damit zusammen, daB die vegetativen Fasern, die im gemischten peripheren 
Nerven verlaufen, als Vermittler unbewuBter Reize in ihren Effekten sow0hl 
bei physiologischen Untersuchungen als auch unter pathologischen Verhalt· 
nissen durch die sensiblen und motorischen Phanomene vollkommen in den 
Hintergrund gedrangt werden. Was aber die Bewertung pathologischer V er~ 
anderung im vegetativen Gebiet ganz besonders schwierig gestaltet, das ist 
die physiologische Eigenartigkeit seines Reizleitungssystems. Auf Grund unserer 
physiologischen Betrachtungen mussen wir annehmen, daB jegliches vegeta. 
tive Erfolgsorgan von zwei antagonistisch wirkenden Nerven beeinfluBt wird, 
von einem sympathischen und einem parasympathischen. AuBerdem haben 
wir gesehen, welch enorme Rolle der Reflex im vegetativen System spielen muB, 
ja wir gehen wohl kaum fehl, wenn wir annehmen, daB von jeglichem Erfolgs. 
organ ein Reflexbogen ausgeht. So mussen wir denn fur jedes vegetative Er· 
folgsorgan sowohl eine zentripetale vegetative (die a££erente Bahn des Reflex· 
bogens), als auch eine zentrifugale sympathische und eine zentrifugale para" 
sympathische Bahn annehmen. Wir mussen uns vorstellen, daB jede dieser 
Bahnen durch einen krankhaften ProzeB geschadigt werden kann, und konnen 
uns daM denken, daB in jedem Fall eine andere Veranderung im Erfolgsorgan 
eintritt. Es 'wiirde zu weit fiihren, im einzelnen auf diese Theorien einzugehen, 
es sei nur beispielsweise darauf hingewiesen, daB eine Schadigung der sym. 
pathischen Bahnen nicht nur durch den eigenen Ausfall, sondern auch durch die 
Moglichkeit einer Zunahme im parasympathischen E££ekt, und daB umgekehrt 
eine Schadigung der parasympathischen Bahn durch die Moglichkeit einer 
Zunahme des sympathischen E££ektes Veranderungen im Erfolgsorgan hervor. 
rufen kann. Eine Schadigung des afferenten Teils des Re£lexbogens, der zentri· 
petalen vegetativen Bahnen, wird naturlich auch nicht ohne EinfluB auf die 
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Tatigkeit des Erfolgsorgans bleiben. Was diese Verhaltnisse aber noch ver­
wickelter gestaltet, das liegt darin, daB wir annehmen miissen, daB krankhafte 
Veranderungen nicht nnr zu einer Schwachnng oder Unterbrechung der Reiz­
leitung mit ihren Folgen fiihren, sondern daB durch krankhafte Einfliisse auch 
ein Reiz auf die vegetative Leitung zustande kommen kann. Dieser Reiz kann 
einmal als zentrifugaler Impuls auf das Endorgan einwirken, oder aber er kann 
iiber die zentripetale vegetative Bahn einen pathologischen Reflex hervor­
rufen. 

Aile diese Oberlegungen lassen uns verstehen, wie auBerordentlich schwierig 
es sein kann, vegetative Stornngen richtig zu deuten. 

Am einfachsten liegen die Verhaltnisse natiirlich in den Fallen, in denen 
es sich um die Schadigung eines rein sympathischen oder rein parasympathi­
schen Nerven handelt. So sind denn auch beispielsweise die Erscheinungen, 
die nach Lasionen des Halssympathicus entstehen, die konstantesten nnd auch 
die bekanntesten. Experimentelle Dnrchschneidung, bekannt seit den be­
riihmteu Untersuohungen von Claude Bernard und Horner, operative 
Resektionen und traumatische Verletzung, besonders auch Kriegsverletzungen, 
haben uns Gelegeuheit gegeben, die Folgeerscheinung eingehender .zu studieren. 
Am koustantesten scheint die Verengerung der gleichseitigen Pupille zu sein, 
die Lichtreaktion ist erhalten, aber meist trag und beschrankt. Ebenso kon­
stant tritt Enophthalmus auf, wenn er sich auch erst allmahlich entwickelt. 
Miosis, Herabsetznngdes intraokularen Druckes, Vasodilatation der GefaBe 
der entsprechenden Gesichts- und Kopfseite, Storungen der SchweiBdriisen­
sekretion sind sonst als Erscheinungen zu nennen. Diese Storungen sind im 
physiologischen Teil ja schon eingehend begriindet. 

Schwieriger werden die Verhaltnisse schon bei denjenigen Fallen, in denen 
Druck einer Struma, eines Driisenpaketes oder eines Tumors auf den an der 
Unterlage festgehe~teten Halssympathicus zu Reizerscheinungen fiihren. Handelt 
es sich dabei um einen reinen mechanischen Reiz, so werden wir Erscheinungen 
erhalten, welche den soeben geschilderten gerade entgegengesetzt sind, also 
Erweiterungen der Pupille, Erweiternngen der Lidspalte, Exophthalmus usw. 
Es ist jedoch dabei zu beachten, daB die der Reizung zugrunde liegende Er­
krankung fast immer gleichzeitig auch die Bedingungen fiir eine Uhmnng 
schaffen bnn. Es wird also in sehr vielen Fallen nach knrzer Reizperiode 
eine Liilimungsperiode eintreten und wir konnen so verstehen, daB wir in vielen 
derartigen Fallen gemischte, d. h. teils Reiz-, teils Lahmungseffekte beobachten 
konnen. 

Reine parasympathische Reizerscheinungen kennen wir aus den Fallen 
von Trigeminusnenralgie, die wahrend der Anfalle mit Rotung der Conjunctiven, 
vermehrter Tranenabsonderung, Rotuog und Schwellung der Gesichtshaut, 
SchweiBsekretion usw. reagieren. 

Die bisher a.ngefiihrten Beispiele setzen im allgemeinen dem' Verstandnis 
keine allzugroBen Schwierigkeiten entgegen und sind in ihrer Physiologie auch 
schon lange bekannt. Erheblich komplizierter ist die Deutung der nach Ver­
letznng gemischter peripherer Nerven auftretenden vegetativen Stornngen. 
Sie sind die Grundlage zahlreicher Forschungen gewesen, aber erst in neuester 
Zeit scheint etwas Klarheit in diese Verhaltnisse zu kommen, obwohl sie natiir­
lich immer noch unter der Unzulanglichkeit unseres anatomischen und physio-
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logischen Wissens leiden. Bei diesen Verletzungen stehen die Ausfallserschei· 
nungen von seiten der motorischen und sensible'll Nerven, wie schon erwahnt, 
dominierend im Vordergrund, dadurch wird eine einwandfreie Sichtung und 
Beurteilung der vegetativen StOrungen noch besonders erschwert. Es ist das 
Verdienst von Leriche und Brii.ning, in neuester Zeit durch den Hinweis 
auf ein neues atiologisches Moment die Frage dieser StOrungen wieder mehr in 
den Vordergrund geriickt zu haben. Die Theorien der genannten Forscher 
beschaftigen sich mit der Frage der vasomotorisch-trophischen Storung nach 
Verletzung peripherer Nerven, die wegen ihrer auBerordentlichen Variabilitat 
schon immer Schwierigkeiten in ihrer ErkHi.rung machten. 

Schon seit den Untersuchungen von Reich wissen wir, daB die Herzsym 
ptome, die durch Zerren am N. vagus hervorgerufen werden, nicht zentrifugal 
uber den gezerrten Nerven zustande kommen, ilondern daB der beim Zerren 
gesetzte Reiz zunachst zentripetal geleitet wird und uber das Vaguszentrum 
auf dem Wege des anderen Vagus zum Herzen gelangt. In ahnlicher Weise 
erklart nun Leriche die Entstehung trophischer StOrungen nach Nerven­
verletzung. Es ist eine bekannte Tatsache, daB auch nach totaler Nerven­
durchtrennung sehr oft trophische Veranderungen, besonders Geschwiire, aus­
bleiben, auch bei gleicher auBerer Schadigung der auf der Nervenversorgung 
ausgeschalteten Gebiete. Da andererseits trophische Geschwure unmittelbar 
nach Nervenresektion und Naht zuruckgehen, lange bevor an eine Wiederher­
stellung der Nervenleitung gedacht werden kann, so kommt Leriche zu der 
Erklarung, daB in solchen Fallen die trophische Storung ihre Ursache in einem 
durch Neurom oder Narbenbildung auf den zentralen Stumpf gesetzten Reiz 
haben musse, der in einem uber das Ruckenmark verlaufenden Reflex seine 
Wirkung entfaltet. DieselbeAnsicht vertreten auch Bruning und W.N. Scha­
moff. Es fehlt allerdings auch nicht an Stimmen, die sich gegen die Bruning­
Lerichesche Theorie wenden. So vertritt Leb mann die Ansicht, daB die 
Genese trophischer Ulcera bzw. trophischer Schadigungen uberhaupt nur im 
Rahmen der gesamten nach Nervenverletzung entstehenden vasomotorischen 
und sensiblen Storungen zu betrachten sei. Er hat dabei die sensible Lahmung 
im Auge, sowie zentrifugale Reize bzw. deren Wegfall. Allerdings gibt auch er 
zentripetale Reizvorgange zu und nahert sich damit, trotz seiner Ablehnung, 
der Leric he- Bruningschen Theorie. 

Wie wir in den vorigen Abschnitten gesehen haben, sind unsere Kenntnisse 
uber den Verlauf der Vasomotoren nur unvollstandig geklart, soviel steht aber 
wohl zweifellos fest, daB die Vasoconstrictoren, aus dem Grenzstrang entsprin­
gend, sich den GefaBen der Brust, des Bauches und der Schadelliohle direkt 
zuwenden und nur zum Teil sich den Spinalnerven zugesellen, wahrend die 
parasympathischen Vasodilatatoren, wie Stricker und Bayliss nachweisen 
konnten, zentrifugal mit den sensiblen Nerven verlaufen. In denselben sen­
siblen Nerven mussen wir auBerdem die zentripetalen vegetativen Bahnen, 
darunter die afferenten Reflexbahnen fiir die Vasomotoren annehmen. Legen 
wir diese anatomischen Daten zugrunde, so konnen wir uns die vasomotorisch­
trophischen Storungen nach Nervenverletzungen etwa folgendermaBen er­
kHi,ren: Bei Durchtrennung eiaes peripheren gemischten Nerven werden mit 
den sensiblen Fasern die Vasodilatatoren fiir sein sensibles Innervationsgebiet 
durchtrennt. Natiirlich werden auch einige Vasoconstrictoren, soweit sie in 



48 Otto Hahn: 

den betreffenden Nerven verlaufen, unterbrochen, da aber ihre groBe Mehrzahl 
mit den GefaBen selbst verlauft, so unterstehen die GefaBe der anasthetischen 
Zone noch fast vollkommen vaso -onstri . torischen Einfliissen, wahrend vaso­
dilatatorische Einflusse theoretisch nicht mehr moglich sind. Entwickelt sich 
am proximalen Stumpf des verletzten Nerven ein Neurom oder eine Narbe, 
so konnen wir uns mit Leriche vorstellen, daB dadurch rein mechanisch ein 
zentripetaler Reiz erzengt wird. Dieser Reiz wird natiirlich infolge des ver­
schiedenen anatomischen Verlaufes der Vasomotoren verschiedene Effekte 
erzeugen: der auf die Vasodilatatoren uberspringende Reflex wird gleichsam 
in sich selbst 'Zusammenfallen, da ja die Vasodilatatoren an der Lasionsstelle 
des Nerven, dem Ausgangspunkt des Reizes, durchtrennt sind, dagegen aber 
wird der Tonus der entsprechenden Vasoconstrictoren, soweit sie mit den 
GefaBen verlaufen, erhoht werden. 

So konnen wir denn einmal verstehen, warum die Storung immer am starksten 
an der in ihrer Sensibilitat am meisten gestOrten Gegend sind, wir konnen 
ferner verstehen, warum Nervenresektion und Naht nicht immer zu einer dauern­
den Beseitigung der trophischen Veranderungen fiihrt (Neuromrezidiv!), und 
wir konnen un,; schlieBlich vorstellen, daB die Sympathektomie an den ent­
sprechenden groBen GefaBen, durch die Leriche den zentrifugalen Vasocon­
strictorenreflexbogen unterbricht, eine so sehr giinstige Prognose zu besitzen 
scheint. 

Die Reiztheorie hat in allerletzter Zeit noch verschiedene Erweiterungen 
erfahren, auf die hier allerdings nur hingewiesen s€in soIl. So vermutet Leriche, 
daB uberhaupt aIle nach Traumen sich einstellenden vasomotorsich-trophischen 
Storungen, auch wenn auBere Nervenstamme selbst nicht verletzt sind, mit 
der Narben- bzw. Neurombildung an den feinen und feinsten sympathischen 
Nervenfasern des verletzten Gebietes zusammenhangen. Derselbe Autor halt 
es nicht fur ausgeschlossen, daB die postoperativen Magen-, Duodenum- und 
Jejunumulcera einem ahnlichen von der Operationsnarbe am Magen ausgehenden 
Reizn auf sympathische Nerven ihren Ursprung verdanken. Bruning ent­
wickelt schlieBlich auf derselben Basis eine wohl etwas kiihne Theorie, die 
darin gipfelt, daB Erhohung des Tonus im sympathischen Nervensystem zu 
Degeneration, Herabsetzung des normalen Tonus zu Regeneration bzw. zur 
Gewebshypertrophie fiihrt. AIle diese Theorien sind noch zu neu und praktisch 
noch zu wenig bewiesen, um eine langere Besprechung zu rechtfertigen; sie 
eroffnen aber der Untersuchung und Forschung ein weites Feld, zumal wir, 
wie das Folgende lehren soIl, nicht ohne Mittel sind, experimentell derartige 
Dauerreize am vegetativen System auszufiihren Sollten sie sich bewahr­
heiten, so diirfte sich dadurch der Chirurgie ein zukunftsreiches Gebiet er­
schlieBen. 

Schon im Jahre 1902 sprach Cassierer die Vermutung aus, daB die vaso­
motorisch trophischenNeurosen, zudenener Morbus Basedowii, MorbusAddisonii, 
Paralysis agitans, Myxodem, Raynaud, Sklerodermie usw. rechnete, auf Reiz­
erscheinungen des vegetativen Nervensystems beruhten, und zwar auf Reiz­
erscheinungen verechiedener Abschnitte dieses Systems. Charcot, Weir 
Mitchell u. a. sind ebenfalls fiir die Reiztheorie vegetativer Stol1lngen ein­
getreten. Merkwiirdigerweise ist nun meines Wissens noch niemals versucht 
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worden, im Experiment durch chronische Reizung vegetativer Nerven Effekte 
zu erzeugen; denn die iiber mehrere Tage sich erstreckenden elektrischen 
Reizversuche, welche zu physiologischen Untersuchungen dienten und die auch 
immer nur mehr oder weniger lange Zeit am Tage ausgefiihrt wurden, kann 
man im vegetativen System nicht als Dauerreizec betrachten. In den vergan­
genen Jahren haben wir versucht, vegetative Nerven, insonderheit den Grenz­
strang des Sympathicus chronisch mechanisch zu reizen, indem wir an €inem 
oder mehreren Ganglien kleine, leicht federnde Klemmen ansetzen, deren Wir­
kung so gedacht war, daB sie teils durch Drnck, teils aber auch bei Bewegungen 
durch Zug eineu perpetuellen mechanischen Reiz ausiiben sollen. DaB ein solcher 
mechanischer Reiz experimentell moglich ist, schlossen wir aus der Tatsache, 
daB bei Anlegen einer solchen Klemme am Ganglion cervicale superius des 
Hundes ein starker, wochenlang anhaltender SpeichelfluB auf der gleichen 
Seite eintritt, der so stark ist, daB die betreffende Unterkieferhalfte durch den 
aus dem Munde ausflieBenden Speichel dauernd benetzt ist. Legt man solche 
Klemmen an den unteren lumbalen oder oberen sakralen Grenzstrang, so ent­
wickeln sich universelle Krankheitsbilder: Wachstumsstorungen, Muskelaffek­
tionen usw. Es soU hieriiber anderen Ortes nach AbschluB der Untersuchungen 
berichtet werden. Hier seien diese Versuche nur erwahnt, weil sie in ihren 
Resultaten sehr zu den modernen Theorien iiber die Ursache vegetativer Sto­
rnngen zu passen scheinen. 

Nun diirfen wir aber natiirlich trotz alledem nicht vergessen, daB bei allen 
vegetativen Effekten neben dem nervosen Faktor auch der hormonale eine 
wesentliche Rolle spielt, daB wir also den letzteren auch bei pathologischen 
Fallen nicht auBer Betracht lassen diirfen. Das endokrine System beeinfluBt 
Tonus und Erregbarkeit des vegetativen, andererseits wird durch das letztere 
die Sekretion des ersteren bestimmt. Guillaume vergleicht die Funktion 
des vegetativen System und des endokrinen Apparates mit der Telegraphie 
mit und ohne Draht; das erstere System wiirde danach etwa dazu dienen, zentri­
fugale Impulse in bestimmte anatomische Gebiete zu leiten, wii.hrend durch 
die endokrinen Sekrete aIle auf bestimmte Hormone eingesteUten Empfangs­
apparate reagieren wiirden. Eine Erkrankung vegetativer Nerven hatte danach 
immer lokalen, eine solche der endokrinen Driisen universellen oder jedenfalls 
allgemeineren Charakter. Leider aber trifft dieser SchluB nur teilweise zu, 
im Grunde sind auch hier die Verhaltni.8Se erheblich komplizierter. Ich erinnere 
nur an die vegetativen Zentren im GroBhirn, die zweuellos universelle Effekte 
auslOsen konnen; es sei als Beispiel nur das vasomotorische Zentrnm genannt. 
Andererseits konnen wir uns auch vorstellen, daB krankhafte Zustii.nde im 
einen System schii.digende des anderen begiinstigen, ganz zu schweigen von 
der physiologischen Abhii.ngigkeit endokriner Driisen vom vegetativen Nerven­
system und der sich hierauf unter pathologischen Verhii.ltnissen ergebenden 
Stornngsmoglichkeit. 

SchlieBlich wissen wir, daB infolge der ausgedehnten Wechselbeziehungen 
zwischen den einzelnen Driisen mit innerer Sekretion bei Erkrankung einer 
einzigen auch die anderen in Mitleidenschaft gezogen werden. 

Schon auf Grnnd dieser wenigen "Oberlegungen konnen wir uns vorstellen, 
wie mannigfach die ii.uBeren Erscheinungen vegetativer Storungen sein konnen. 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 4 
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Wir konnen uus ferner vorstellen, daB gleichen auBeren Erscheinungen ver­
Bchiedene Storungen zugrunde Iiegen konnen, und wir verstehen, aus welchem 
Grunde die Pathologie des vegetativen Systems sich bis heute eigentlich nur 
in Hypothesen ergeht. Nur schrittweise experimentelle Forschung, vielleicht 
unterstiitzt durch operative, auf einwandfreies physiologisches Wissen sich 
aufbauende Eingriffe und eine leider auch heute noch von pathologischer 
Seite etwas stiefmiitterIich behandelte, systematische makro- und mikroskopische 
Untersuchung des vegetativen Systems konnen uns einer Klarung naher bringen. 

b) Chirurgie. 
"Oberblicken wir unsere Ausfiihrungen iiber die Physiologie des vegetativen 

Systems und die allgemeinen Bemerkungen iiber seine Pathologie, so konnen 
wir uns vorstellen, daB es moglich sein muB, eine groBe Anzahl von Storungen 
in diesem System chirurgisch anzugehen. Allerdings wird es sich nur in den 
seltensten Fallen darum handeln, die Grundkrankheit zu beseitigen; das wird 
schon deshalb nicht moglich sein, weil wir diese in den meisten FaIlen gar nicht 
diagnostizieren konnen. Es werden also meistens nur palliative Eingriffe in 
Betracht kommen. Ais Operationsmethode der Wahl kommt, abgesehen von 
denjenigen Fallen, bei denen durch Druck auf einen Nervenstrang Reiz- oder 
Lahmungserscheinungen hervorgerufen werden, nur die Nervenresektion in 
Frage. In den genannten Ausnahmefallen wird man danach trachten, den 
schadigenden Faktor zu beseitigen, im allgemeinen ohne die Nervenleitung 
anzugehen. AuBerdem ist natiirlich auch daran zu denken, durch Exstirpation 
oder Resektion endokriner Driisen auf indirektem Wege auf das vegetative 
Nervensystem einzuwirken. Diese Operation diirfte sich aber auf ganz spezielle 
FaIle beschrii.nken, im allgemeinen miiBte man, theoretisch wenigstens, auch 
bier imstande sein, durch Resektion von N erven die Sekretion dieser Driisen 
"ausreichend zu beeinflussen, soweit natiirlich nur, ala wir imstande sind, die 
"prima.r" erkrankte Driise diagnostisch festzustellen. So werden wir natiirlich, 
ebenfalls rein theoretisch betrachtet, bei einer Adrenalinglykosurie durch Resek­
tion der vegetativen Nerven der Leber keinen EinfluB auf das Leiden gewinnen, 
wir miiBten in einem solchen FaIle danach trachten, die Adrenalinproduktion 
der Nebenniere zu beeinflussen, etwa durch Resektion ihrer vegetativen Ner:ven. 
Mit anderen Worten, wir konnen hormonale Effekte nicht am hormonalen 
Erfolgsorgan angreifen, sondern immer nur an dem Organ, das die betreffenden 
Hormone produziert. Findet sich dieses Organ pathologisch verandert, so 
wird man es Ilach wie vor natiirlich exstirpieren, ist es nicht verandert, so ist 
die Annahme berechtigt, daB zentrifugale nervose Impulse Ursache der Dys­
funktion sind, und man wird je nachqem den sympathischen oder parasym­
pathischen Impuls durch Resektion au~halten oder man' wird, da man einer­
seits wohl nur selten fedtstellen kano, welcher Faktor ursachlich in Betracht 
kommt, und andererseits die anatomischen Verhaltnisse einen solchen speziellen 
Eingriff meist gar nicht gestatten, samtliche zu dem betreffenden Organ fiih­
renden Nerven durchtrennen. Dadurch verliert allerdings das Organ seine 
nervosen Regulatoren ganz, es tritt aber, wie wir oben gesehen haben, wohl 
allgemein bei vegetativen Organen eine weitgehende Automatie an ihre Stelle, 
die fur den physiologischen Ablauf der Lebensvorgange ausreicht. 
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1. Operationen am Grenzstrang des Sympathicus. 
a) Halssympathicus. 

a) Genuine Epilepsie. 
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1m Jahre 1889 fuhrte William Alexander aus Liverpool zum ersten 
Male aus therapeutischen Grunden eine Resektion am vegetativen Nerven­
system aus. Schon im Jahre 1881 berichtet er in der Medical Times and Gazette 
uber drei Fii.Ue, in denen er auf Anregung von Hughlings Jackson bei ge­
nuiner Epilepsie die Unterbindung der Vertebralarterien ausgefiihrt hatte. 
Nach dieser Unterbindung trat eine PupillenverengerlUlg auf der operierten 
Seite ein, die er auf Verletzung der Sympathicusfasern zuruckfiihrte, die yom 
Ganglion cervicale sup. abgehen. Diese Beobachtung brachte ihn auf den 
Gedanken, die giinstige Wirkung seiner Operation nicht, wie er ursprunglich 
annahm, mit einer Verminderung der venosen Stauung in der Medulla oblon­
gata als Folge der GefiWunterbindung zu suchen, sondern darin, daB die yom 
Ganglion sup. des Sympathicus ausgehenden und die A. vertebralis begleitenden 
Fasern in ihrer Verbindung mit der Gehirnoberflache unterbrochen wurden. 
Dadurch sollten die AmalIe, deren Erscheinungen einer Sympathicusreizung 
von seiten der Gehirnrinde nach seiner Annahme nicht unahnlich waren, be­
seitigt werden. 1m Jahre 1889 fiihrte er auf Grund dieser Dberlegung die er­
wahnte doppelseitige Resektion des obersten Halsganglions aus. 

1m Jahre 1890 resezierte K u m mel ebenfalls wegen genuiner Epilepsie dasselbe 
Halsganglion, jedoch nur auf einer Seite. In der Folgezeit haben J acksch mit 
Durchtrennungen des Halssympathicus oberhalb des unteren Halsganglions und 
Unterbindung von Vena und Arteria vertebralis, Bogdanik durch Resektion 
des mittleren Halsganglions und schlieBlich J a boulay mit einfacher Durch­
schneidung des Sympathicusstranges versucht, die Epilepsie zu heilen. Thomas 
J onnescu schlug 1896 vor, auf beiden Seiten das obere und mittlere Hals­
ganglion und den dazwischenliegenden Halssympathicusstrang zu resezieren, und 
hoffte dadurch die Storungen in der Gehirnzirkulation, die sowohl im physio­
logischen Experiment als auch bei einem wahrend einer Hemikraniotomie von 
Doyen beobachteten AmaH festgestellt war, zu beseitigen. AIle diese Autoren 
auBern sich mit Ausnahme von Kiimmel, dessen Erfahrungen sich allerdings 
nur auf einen Fall stutzen, uber die Resultate im allgemeinen optimisti<;ch. 

Tm Jahre 1899 trat Jonnesco fur ein besonders radikales Vorgehen ein. 
Er schreibt: "Bei der Epilepsie wollen wir eine tiefgehende Anderung der Hirn­
zirkulation herbeifiihren, indem wir die cerebrale Anamie in eine permanente 
Kongestion umwandeln - eine Kongestion, die die schlechte Ernahrung der 
Nervenzellen verandert oder dieselben von den toxischen Produkten befreit. 
In anderen Fallen, bei der Reflexepilepsie, wollen wir den Weg der Trans­
missionen, der von den Visceren zum Hirn laufenden Reizungen andern." Auf 
Grund der Dberlegung, daB Resektionen des obEren Ganglions die Vasomotoren 
des Carotisgebietes aufhebt, die des unteren Ganglions dieselben des Gebietes 
der A. vertebralis, sowie auf Grund der Annahme, daB sowohl mit der Carotis 
als auch mit der Vertebralis die Bahnen verlaufen, welche viscerale Reizungen 
zum Gehirn fiihren, tritt er nunmehr dafiir ein, die totale beiderseitige Resek­
tion des Halssympathicus auszufuhren. Wenn man seine statistischen Zu­
sammenfassungen liest, mnB man zugeben, daB er in einer ganzen Anzahl von 

4* 
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Fallen zum mindesten eine Besserung erzielt hat. Trotzdem mehren sich in 
der Folgezeit die Stimmen, die sich gegen die Operation aussprechen. Manche, 
anfanglichen Anhanger bekennen sich auf Grund von MiBerfolgenzu Gegnern. 
Besonders sind es die deutschen Chirurgen, die einen ablehnenden Standpunkt 
einnehmen, der wohl besonders durch einen Vortrag von Braun auf dem Chir­
urgenkongreB 1901, in welchem dieser Autor auf Grund von 9 MiBerfolgen 
in Fallen, bei denen allerdings nur eine partielle Resektion vorgenommen war, 
gefestigt wurde. Seitdem ist die Zahl der Gegner noch mehr gestiegen und 
die Operation wird, in Deutschland wenigstens, wohl kaum noch ausgefiihrt. 

Trotzdem, glaube ich, diirfen wir an der Tatsache, daB in einzelnen Fallen 
durch die Sympathektomie Heilungen erzeugt wurden, nicht ohne weiteres 
voriibergehen, und es scheint mir daher zu iiberlegen gerechtfertigt, worauf 
diese einzelnen giinstigen Erfolge zuriickzufiihren sind. Die Epilepsie setzt 
zweifellos eine konditionelle oder konstitutionelle Disposition voraus, auBerdem 
ist es wohl als sicher anzunehmen, daB der Anfall auf reflektorischem Wege 
ent3tehen, durch einen von der Peripherie ausgehenden zEmtripetalen Reiz 
ausgelOst werden kann. Am deutlichsten tritt dies bei der traumatischen Reflex­
epilepsie zutage. So diirfte denn der Schritt zu der Annahme, daB vasomoto­
rische Storungen der GehirngefaBe in gewissen Fallen als auslOsendes Moment 
anzunehmen sind, nur ein kleiner sein; denn es konnen natiirlich durch den 
Halssympathicus auf das Gehirn nur vasomotorische StOrungen vermittelt 
werden, viscerale Reflexbahnen, wie sie Jonnesco annahm, fiihrt er nicht. 
Fiir diese Theorie spricht das Vorkommen einer vasomotorischen Aura in ge­
wissen Fallen, gekennzeichnet durch plOtzliches Erblassen oder Erroten des 
Gesichtes und durch andere vasomotorische Phanomene. Dafiir sprechen 
ferner die anscheinend mit Erfolg von Vidal operiertenFalle, der nur Patienten 
operierte, bei denen Amylnitrit den Anfall im Entstehen coupierte. Vidal 
nahm an, daB in diesen Fallen durch eine chronische Vasodilatation ein Erfolg 
zu erhoffen sei, und bekennt sich damit gewissermaBen zu derselben Theotie; 

Vielleicht ergeben diese Erwagungen eine Erkliiorung fiir die FaIle, bei denen 
die Sympathektomie zur Heilung gefiihrt hat. Jedenfalls aber lassen sie uns 
verstehen, daB wir von den genannten Operationen keine Heilung der Epilepsie 
als solcher zu erwarten haben, sondern daB der Eingriff lediglich etwa gleichzu­
setzen ist den operativen MaBnahmen, wie sie bei der Reflexepilepsie vorge­
nommen werden, wie der Narbenexcision, der AusmeiBelung eines Nerven aus 
dem Callus, der Entfernung von Fremdkorpern, Geschwiilsten und ahnlichem 
mehr. Andererseits aber diirfte die Sympathektomie fUr die epileptischen 
Anfalle vasoniotorischer Atiologie zum mindesten ebenso berechtigt sein, wie 
die genannten anerkannten Operationen. 

SchlieBlich berechtigt uns aber auch unsere 'Oberlegung dazu, mit Jonnesco 
dafiir einzutreten, daB bei dieser Operation immer der gesamte Grenzstrang 
vom obersten bis untersten Ganglion entfernt wird, denn nur dann sind wir 
sicher, daB sowohl die zum Plexus caroticus, als auch die zum Plexus verte­
bralis verlaufenden sympathischen Bahnen unterbrochen werden. 

(J) Morbus Basedowii. 
Auf Grund experimenteller Studien von Edmunds hat am 17. August 1896 

Jaboulay die Isolierung des Ganglions cervicale med. und die Durch-
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schneidung des Grenzstranges ober- und unterhalb dieses Ganglions in einem 
FaIle von Morbus Basedowii mit "befriedigendem Erfolge" ausgeIiihrt. 
In 5 weiteren Fallen anderte er die Methode, indem er teils den Grenz­
strang zwischen oberem und mittlerem Halsganglion beiderseits reseziertc, 
teils den Sympathicus links unter, rechts iiber d€m Ganglion med. durchschnitt, 
teils das oberste Halsganglion beiderseits resezierte. AIle Operationen ergaben 
angeblich ein giinstiges Resultat. Nach einem Bericht von Jaboulays Schillern 
Wingnard aus dem Jahre 1897 geht als baldige Folge der Exophthalmus 
zurlick, das Zittern nimmt etwas langsamer ab, die Struma verkleinert sich 
nur allmahlich, doch kann man gewohnlich schon nach 10 Tagen eine betracht­
liche Abnahme konstatieren. Am wenigsten wird die Tachykardie durch die 
Operation heeinfluBt. 

1m selhen Jahre bespricht Abadie die chirurgische Behandlung des Morbus 
Basedowii. Nach seiner Ansicht geht aus den physiologischen Versuchen be­
sonders von Dastre und Monat hervor, daB die Basedowsche Krankheit 
"durch einen standigen Erregungszustand der vasodilatatorischen Fasern des 
Halssympathicus, und nur dieser allein oder deren Ganglien verursacht ist. 
Daraus solI "Oberfilllung und Erweiterung der retrobulbaren GefaBe und Ex­
ophthalmus, Turgescenz der SchilddrlisengefiioBe und daraus sekundar Hyper­
trophie des Organs und in dritter Linie Erregung der Herzfasern und Tachy­
kardie entstehen." DaB die Herzsymptome bei den nach Jaboulay operierten 
Fallen nicht verschwinden, hangt nach seiner Ansicht damit zusammen, daB 
die zum Herzen gehenden Fasern zu tief liegen und daher der Hand des Chirurgen 
entgingen. Er schlii.gt daher folgende Modifikationen der Operation vor: 1st 
der Exophthalmus vorherrschend und die Struma nur wenig ausgepragt, so 
8011 der Grenzstrang zwischen mittlerem und oberem Halsganglion reseziert 
werden, ist 8ie stark ausgebildet, so sell die Resektion unterhalb des mittleren 
Ganglion vorgenommen werden, in den selteneren Fallen schlieBlich mit hoch­
gradiger Tachykardie sollen auch die vom untersten Ganglion ausgehenden 
Fasern durchtrennt werden. 

Die JaboulaYEChe Operation findet in Th. Jonnesco einen warman 
Beiiirworter; auch andere Autoren, ich nenne nur Bernard, Cerketz, Juvara, 
Chauffard, Quenu erzielen scheinbar gute Erfolge. In Deutschland ist die 
Operation, wenn man aus der kasuistischen Literatur einen SchluB ziehen 
dad, wenig ausgefiihrt worden. Tsch marke, der 1901 in der Med. Ges. zu 
Magdeburg ein kurzes Sammelreferat liber Sympathicusoperationen hielt, ist 
in seiner Beurteilung beim Basedow sehr zuriickhaltend. 

1m Jahre 1902 erschien eine Arbeit von Balucescu, die eine Zusammen­
stellung enthalt liber die von J onnesco operierten Falle, sowie eine "Obersicht 
der sonst veroffentlichten Sympathicusoperationell bei Morbus Basedowii: 
unter 17 doppelseitigen Resektionen finden sich dort 10 Heilungen, 5 Besse­
rungen, 2 MiBerfolge. Allerdings betragt die Beobachtungsdauer bei 5 "ge­
heilten" Fallen nur 1 Monat. Der konstanteste Erfolg ist das Zuriickgehen 
des Exophthalmus, wahrend die Tachykardie EO gut me immer unbeeinfluBt 
bleibt. Bemerkenswert erscheint noch die Beobachtung, daB die Struma sich 
gewohnlich in den ersten 10 Tagen nach der Operation verkleinert. 

Es solI hier nicht auf Einzelheiten eingegangen werden; es sei nur die 
"Oberlegung angefiihrt, mit welcher der Autor b2.w. s€in Lehrer Jonnesco den 
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operativen Eingriff begriindet: danach hat der N. sympathicus "eine nicht zu 
bestreitende Rolle in der Erzeugung der Basedowschen Symptome". "Doch 
dad der Nerv nicht fUr das Primum movens der Basedowschen Krankheit 
gehalten werden. Derselbe dient vielleicht lediglich als Verbindungsorgan fUr 
die Nervenleitung zwischen dem Primum movens (Struma simplex beim sekun­
daren Morbus Basedowii oder Gehirnaffektion) und den Organen, deren Funktion 
sekundar verandert worden sei (Auge, Herz und Schilddriise). ·Wenn der N. 
sympathicus demnach in der Peripherie entweder mechanisch (Struma simplex) 
oder chemisch (Schilddriisensekretion) oder primar im Zentrum (Gehirn­
affektion) gereizt wird, einerlei welcher Mechanismus, so sollen dem Morbus 
Basedowii ahnliche Veranderungen erzeugt werden, welche jedoch, sobald die 
Leitungsbahnen der Reizung zerstort worden sind, verschwinden sollen." 

Trotz des scheinbaren Unterschiedes entspricht diese Theorie im wesent­
lichen derjenigen Jaboulays. Auch sie macht den lIalssympathicus bzw. den 
Erregungszustand seiner Nervenfasern fUr den Basedowkomplex verantwortlich. 

Seit der Veroffentlichung Balucescus sind nur noch wenige Arbeiten 
iiber die Sympathektomie bei Basedow erschienen. Garre hat einmal die 
Operation resultatlos ausgefiihrt, ebenso Kocher, der sich gegen sie ausspricht. 
Die Tatsache, daB die genannte Operation in der heutigen Basedowliteratur 
eigentlich nur· noch als historische Episode erwahnt wird, bestatigt nur das 
schon im Jahre 1907 von Landstrom gefallte absprechende Urteil. Trotzdem 
scheint es mir im Rahmen dieser Arbeit gerechtfertigt, in aller Kiirze auf die 
Frage einzugehen, ob wir durch die Sympathektomie einen EinfluB auf die 
Basedowsche Krankheit bzw. ihrer Symptome erwarten diirfen. 

Wodurch beim Basedow die einzelnen Symptome ausgelOst werden und 
wie sie zustande kommen, wissen wir nicht. Seit den ersten Versuchen einer 
Deutung des Krankheitsbildes durch von Basedow haben sich die Anschau­
ungen iiber die Pathogenese vielfach geandert, ohne daB es bis heute gelungen 
ware, ein befriedigendes Ergebnis zu erreichen. Unter allen Theorien sind es 
hauptsachlich drei, die ernstere Betrachtung verdienen: die neurogene, die 
thyreogene und die glandulare. Das Vorherrschen nervoser Erscheinungen, 
das eigenartige diffuse Krankheitsbild mit dem "Oberwiegen allgemein nervoser 
Symptome lieB schon friihzeitig den Gedanken auf tau chen, der Morbus Basedowii 
sei eine N eurose. Gr a v es, Tro uss ea u und CIa ude Marie nahmen cine Neurose 
des Sympathicus an. Ch ar co t vervollstandigt diese Theorie durch Betonung der 
konstitutionellen Minderwertigkeit basedowkranker Individuen. Eulen burg, 
Erb, Oppenheim u. a. sind als Anhanger der genannten Theorie zu nennen. 

Auf M6 bius ist die thyreogene Theorie zuriickzufiihren, nach welcher eine 
iibermaBige oder krankhaft veranderte Schilddriisensekretion, also ein Hyper­
oder Dysthyreoidismus als Ursache fUr die Krankheitserscheinungen anzu­
nehmen ist. Die M6 biussche Theorie war zweifellos ein gewaltiger Schritt 
vorwarts in der Pathogenese des Morbus Basedowi, trotzdem ist die Theorie 
als solche nicht haltbar, denn die Funktionsstorung der Schilddriise allein 
ist nicht ausreichend, um den ganzen Symptomenkomplex zu erklaren. So 
entwickelte sich denn in neuerer Zeit die glandulare Theorie. Eine Reihe von 
Forschern nehmen neben der Schilddriise die Beteiligung anderer Blutdriisen 
an, andere haben die Schilddriisenstorung als sekundar gedeutet, ausgelOst 
durch eine andere endokrine Driise. 
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Chvostek bezeichnet in seiner Monographie uber den Morbus Basedowii 
als wesentliche Momente fiir das Verstandnis der Pathogenese der Erkrankung: 
die Mitwirkung anderer Blutdrusen, die Beeinflussung der Schilddriisen von 
diesen und vom zentralen Nervensystem aus und endlich in der Person selbst 
gelegene konstitutionelle Momente, in erster Linie die abnorme degenerative 
Anlage des Individuums. Mit anderen Worten: wir mussen annehmen, daB 
es sich bei dem Krankheitsbilde des Morbus Basedowii um abnorme nervose 
und hormonale Effekte handelt bei Individuen mit abnormer degenerativer 
Korperkonstitution. 

Das Primum movens ist unbekannt und fiir unsere Fragestellung zunachst 
auch ohne Bedeutung. In diesem Rahmen interessieren uns nur die nervosen 
Effekte und die Frage, ob wir diese durch chirurgische MaBnahmen anzugreifen 
berechtigt und imstande sind. Randelt es sich tatsachlich um eine 'Erkrankung, 
oder, um mit Bergmann zu schreiben, um einen Aufruhr im sympathischen 
System, und ist die Hyper- oder Dysthyreose tatsachlich ein nervoser vegeta­
tiver Effekt, so konnen wir uns vorstellen, daB durch Resektion des Rals­
sympathicus wenigstens die sympathische Komponente dieses Effektes beseitigt 
werden kann. - Um die Schilddruse von allen vegetativen, also auch den 
parasympathischen Impulsen zu befreien, muBten auch die N. laryngii reseziert 
werden, ein Eingriff, der sich jedoch schon aus physiologischen Grunden nicht 
rechtfertigen laBt. - Aber auch schon gegen die Resektion des Ralssympathicus 
selbst sprechen gewichtige Griinde. Eine Erkrankung, eine Neurose im sym­
pathischen System wird natiirlich ihre Wirkung nicht nur auf die Schilddriise, 
sondern auch auf die ubrigen endokrinen Drusen entfalten und, wenn auch 
durch die Sympathektomie am RaIse der sympathische Effekt auf die Thyreoidea 
beseitigt wird, so bleibt doch der hormonale EinfluB von den ubrigen unter 
pathologischer Innervation stehenden Blutdrusen auf die Thyreoidea nach wie 
vor bestehen. Dieser scheint aber fur das Krankheitsbild von ganz besonderem 
EinfluB zu sein und das erklart uns wohl auch die zahlreichen MiBerfolge der 
JaboulaYEchen Operation. 

Eine einzige physiologische Erfahrung konnte noch fur die Sympathektomie 
bei Basedow verwertet werden, das ist die von Wiener festgestellte Tatsache, 
daB nachExstirpation des Ganglion cervicale inferior eine Atrophie und Ab· 
nahme des Thyreoglobulingehaltes der betreffenden Schilddrusenhalfte ein­
tritt. Dies erreimen wir aber durch die Resektion der Basedowstruma viel 
rascher und jedenfalls auch in viel ausgedehnterem MaBe. 

So kommen wir denn zu dem Ergebnis, daB die Sympathektomie am RaIse 
als Eingriff gegen den Symptomkomplex der Basedowschen Krankheit ab­
zulehnen ist; dennoch gibt es bestimmte FaIle, bei denen wir diese Operation 
zur Behebung eines bestimmten Symptomes dieser Krankheit empfehlen mochten, 
ich denke dabei an bestimmte FaIle von Exophthalmus. Dieses Symptom ist 
in seiner Entstehungsursache au Berst umstritten, doch kann man die verschie· 
denen Rypothesen im groBen und ganzen nach zwei Richtungen hin gruppieren: 
die eine sucht die Ursache in Veranderungen des retrobulbaren Gewebes, die 
andere erklii.rt den Exophthalmus durch muskulare Vorgange. Wie bei allen 
viel umstrittenen Phanomenen mussen wir fiir das Zustandekommen des Ex. 
ophthalmus wohl das Zusammenwirken verschiedener kausaler Momente an· 
nehmen. 
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Claude Bernard hat uns jedenfalls bewiesen, daB Reizungen des Sym­
pathicus beim Kaninchen eine Protrusion des Bulbus erzeugt. Trotz der zahl­
reichen entgegengesetzten AuBerungen (Sattler, Fr. Kraus u. a.) haIt einer 
unserer besten Kenner des vegetativen Nervensystems, L. R. Miiller, auch 
heute noch diesen physiologischen Vorgang ffir den Menschen aufrecht. Nach 
Chvostek ist das Zustandekommen des Exophthalmus durch aIle bisher an­
genommenen Momente allein nicht zu erklaren; nach seiner Ansicht miissen 
wir ein neues konstitutionelles :Moment heranziehen, das bewirkt, daB auf 
Reize abnorme Reaktionen auftreten.. Dieses konstitutionelle Moment sieht 
neuerdings Karplus in der individuellen Variabilitat in der Ausbildung der 
glatten Orbitalmuskulatur; dnrch sie ist nach seiner Ansicht die individuelle 
Variabilitat des Exophthalmus bei Reizzustanden des Halssympathicus bedingt. 

Wenn auch aIle die zahlreichen Theorien iiber die Entstehungsursache des 
Exophthalmus noch nicht zu einem definitiven Resultate gefiihrt haben, so 
steht doch das eine unumstritten fest, daB nach Durchtrennung des Halssym­
pathicus Enophthalmus und Verengerung der Lidspalte eintritt. Wir wissen, 
daB nach Resektion der Basedow-Struma im allgemeinen mit den anderen 
Symptomen auch der Exophthalmus zuriickgeht. Dennoch gibt es eine Anzahl 
FaIle, bei denen die Protusion des Bulbus bestehen bleibt, bei denen sie eventuell 
noch zunimmt und zu Chemosis, Hornhauttriibungen und Ulcerationen fiihrt. 
In diesen verzweifelten Fallen empfiehlt Thomaselli die Resektion des Rals­
sympathicus, in diesen Fallen erscheint sie auch uns auf Grund der geschilderten 
"Oberlegungen gerechtfertigt. 

r) Glaukom, Trigeminusneuralgie, Migrane. 
AuBer bei Epilepsie und Morbus Basedo'W'ii wurde die Resektion des Hals­

sympathicus auch noch ausgefiihrt bei Glaukom, bei Trigeminusneuralgie 
und bei Migrane. Auf die Glaukomfrage sei als rein ophthalmologische Frage 
an dieser Stelle nicht naher eingegangen. Die Sympathektomie bei Trigeminus­
neuralgie wurde mit der Annahme begriindet, daB vasomotorische Storungen 
bei der AuslOsung des Anfalls eine Rolle spielen. Sie scheint in gewissen Fallen 
auch von Erfolg ge'W'esen zu sein. Gegen Migrane blieb der Eingriff erfolglos. 

Die Operationstechnik zur Freilegung des Halssympathicus gestaltet 
sich nach Wilms folgendermaBen: Ungsschnitt an der Vorderseite des M. 
sternocleidomastoideus und Freilegung der ganzen A. carotis communis. Arterie, 
Vene und Nerv 'W'erden beiseite geschoben, dadurch wird der auf dem M. lon­
gissimus colli abwarts ziehende Stamm des Sympathicus frei. Das obere Hals­
ganglion liegt dann vor den Querfortsll.tzen des 2.-4. Halswirbels auf dem 
M. longus capitis, das zweite, manchmal auch fehlende mittlere liegt auf dem 
6. Halswirbel und das untere vor dem Querfortsatz des 7. Halswirbels hinter 
der A. subclavia und dem Ursprung der A. verlebralis. . 

An dieser Stelle scheint es mir noch gerechtfertigt, auf diejenigen FaIle zu 
ver'W'eisen, deren Symptomatologie 'W'ir uns durch Kompression des Halssym­
pathicus erkIaren konnen. Sie sind meist dadurch charakterisiert, daB gleich­
zeitig sowohl Reiz- als Lahmungserscheinungen bestehen, Erscheinungen von 
seiten der Augen, der Vasomotoren, der Sch'W'eiBdriisen, die schon durch die 
ausgesprochene Halbseitigkeit die Seite der Sympathicuskompression zu ver-
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raten pflegen. 1m allgemeinen scheinen sich die Storungen auf das sympathische 
Innervationsgebiet des Kopfes zu beschranken. In einem von Kotzareff 
beobachteten FaIle allerdings dehnte sich eine einseitige Hyperhidrosis, als deren 
Ursache eine Sympathicuskompression durch kropfig entarteten, hochhinauf­
reichenden Schilddriisenlappens gefunden wurde, uber Gesicht-, Hals-, Thorax­
halfte und Arm aus. In diesem FaIle wurde durch Sympathicusresektion Heilung 
erzielt. Es ist leider nicht vermerkt, ob auch die Struma reseziert wurde, doch 
ist dies wohl anzunehmen. Wahrscheinlich hatte dieser letztere Eingriff allein 
geniigt, um die Storung in der SchweiBsekretion zu beseitigen. 

I. Anginx pectoris. 
1m Jahre 1899 schlug M. Francois - Frank, ausgehend von der Erklarung 

der Angina pectoris als einer neuralgischen Affektion, deren Ausgangspunkt in 
einer Reizung des Plexus cardio-aorticus beruhe, vor, durch Sympathicusresektion 
die zentripetalen Wege fiir diesen Reiz auszuschalten. Auf der Basis dieser 
"Oberlegung operierte J onnes co im Jahre 1916 einen durch Tabak, Syphilis und 
Alkohol schwer geschadigten Mann mit heftigen Anfallen. Er entfernte das mitt­
lere und untere cervicale und das erste thorakale Ganglion der linken Seite mit 
gutem Erfolg. Eine Nachuntersuchung nach 4 Jahren ergab vollige Heilung. 

Der Fall ist in der Literatur bis jetzt allerdings vereinzelt geblieben. Den­
noch erscheint die Indikationsstellung zu der Operation auf Grund der Physio­
logie des vegetativen Systems durchaus berechtigt. Zweifellos gehen vom 
Plexus cardi( -aorticus zentripetale vegetative Fasern aus. Wie wir wissen, 
wird das Herz von einem oberflachlich und einem tiefer gelegenen Nerven­
geflecht versorgt, zu dem einerseits Vagusfasern, andererseits sympathische 
Fasern fiihren. Nach F. R. Muller ist der Vagus als Vermittler zentripetaler 
sensibler Impulse nach dem Gehirn auszuschlieBen; wir miissen also die sym­
pathischen Aste fiir solche Impulse in Anspruch nehmen. Dafiir sprechen auch 
die bei Erkrankung des Herzens auftretenden irradiierenden Schmerzen in 
Hautzonen, die von demselben Riickenmarkssegment versorgt werden, in das 
die sympathischen Fasern des Herzgeflechtes einmiinden. Neben diesen Irradia­
tionen finden sich bei Angina pectoris Angstzustande, Vasoconstrictionen im 
Gesicht und SchweiBausbriiche, alles Erscheinungen, die durch Vermittlung 
vegetativer zentripetaler Bahnen erklart werden miissen. Es ist natiirlich 
auch anzunehmen, daB neben diesen pathologischen Sensationen durch die 
pathologischen Reize pathologische Reflexe uber das Ruckenmark auf das 
Herz selbst zustande kommen, und es erscheint daher durchaus berechtigt, 
durch Unterbrechung der zentripetalen Bahnen gegen das Leiden, vor allem 
natiirlich gegen die subjektiven Empfindungen vorzugehen. DaB die Grund­
krankheit selbst durch den Eingriff unbeeinfluBt bleibt, versteht sich von selbst. 

II~ Intrathorakaler Grenzstrang. 
Operationenamin trathorakalen Grenzstrang sind bis jetzt am Lebenden 

noch nicht ausgefiihrt worden. Indikationen zu einem so schwerenEingriff diirften 
sich auch kaum finden; denn das wichtigste der Brustganglien, das Ganglion 
thoracale primum oder stellatum laBt sich von der oberen Brustapertur aus 
erreichen und operative Eingriffe an den Nervi splanchnici diirften sich stets 
zweckmaBiger am Stamm als an den Ganglien des Grenzstranges ausfiihren 
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lassen. Ob die von Al v arez vorgeschlagene, aber bisher ooch nicht ausgefiihrte 
Resektion des thorakalen Grenzstranges zur Hyperamisierung der tuberkulOsen 
Lunge einen so schweren Eingriff rechtfertigt, das scheint mehr als zweifelhaft. 

III~ Abdominaler und lumbaler Grenzstrang. 
Auch am abdominalen und lumbalen Grenzstrang des Menschen sind 

bisher Operationen noch nicht ausgefiihrt worden. Der Eingrif£ ware technisch 
nicht sehr schwierig, erscheint aber schon aus dem Grunde kontraindiziert, 
weil der Grenzstrang sich ja aus einzelnen, die verschiedensten Organe in­
nervierenden Faserbiindeln zusammensetzt und wir durch Eingriffe an seinen 
peripheren Asten eher die Moglichkeit besitzen, lokale Effekte zu erreichen, 
ohne unbeteiligte Organe zu beschadigen. 

IV. Sakraler Grenzstrang. 
1m Jahre 1901 fiihrte Jonnesco beim Vaginismus und Lumbalneuralgie 

zum ersten Male die Resektion des sakralen Grenzstranges aus. Der 
Erfolg war zweifelhaft. Nun haben neuerdings Gomoiu und Badulescu 
dieselbe Operation zur Beseitigung der groBen Schmerzen bei inoperablem 
Uteruscarcinom angewandt und scheinen in den 5 operierten Fallen sehr 
gute Resultate erzielt zu haben. Diese Erfolge sind urn so hoher zu be­
werten, als die Schmerzbahnen der inneren Genitalien immer noch zu den 
umstrittenen Gebieten gehoren. So erklart Lennander aIle Schmerzvorgange 
an diesen Organen durch Zerrung der spinalen Nerven ihres Bindegewebes. 
Die Moglichkeit einer Anasthesierung dieser Organe durch Resektion des sakralen 
Grenzstranges ist entschieden ein Beweis fiir die Vermittlung solcher Empfin­
dungen durch den Sympathicus und man kann Gomoiu beipflichten, wenn 
er vorschlagt, auch die Schmerzen bei tuberkulOser Cystitis und vesicaler Neur­
algie auf diesem Wege anzugehen. 

2. Operationen am peripheren vegetativen Nerven. 
Wir haben eingangs schon auf die Schwierigkeiten hingewiesen, die sich 

uns fiir chirurgische MaBnahmen im peripheren vegetativen System entgegen. 
stellen. Sie liegen in dem anatomischen Verlaufe seiner Nervenfasern be­
griindet; da, wo sympathische und parasympathische Bahnen getreunt ver­
laufen, Hegen die Verhaltnisse einfacher. Von der ersten Plexusbildung an 
sind wir jedoch meist nicht mehr imstande, sympathische und para­
sympathische Komponenten zu unterscheiden. Da wir aber andererseits 
das lnnervationsgebiet der in den Plexus einmiindenden, noch differenzier­
baren Fasern infolge ihrer auBerst wechselbaren Topographie nicht kennen, 
so ist uns zur Zeit eine Beeinflussung einzelner Erfolgsorgane, soweit ihre 
vegetativen Nerven einem Plexus entstammen, eigentlich nur auf dem Wege 
der vollstandigen Entnervung moglich. Dabei diirfen wir die eine Tatsache 
nicht aus den Augen "\?"erlieren, daB den vegetati\ren Nerven der einzelnen 
Organe lediglich eine regulatorische Tatigkeit zukommt, daB die Organe auch 
funktionstiichtig bleiben, wenn sie von allen nervosen Verbindungen gelOst 
sind, wenn auch ihre Funktion sich hochstwahrscheinlich gewissen all­
gemeinen Schwankungen nicht mehr entsprechend anzupassen imstande ist. 

So ist zweifellos die von Leriche fiir die Behandlung permanenter 
Parotisfisteln angegebene Entnervung der Speicheldriise auf einer falschen 
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theoretischen "Oberlegung begriindet. Leriche schlug namlich vor, durch 
Exaerese des zentralen Endes des N. auriculo-temporalis die Speicheldriise 
ihrer Sekretionsnerven zu berauben, um so die Speichelsekretion der Driise 
aufzuheben. Einmal iet der N. auriculo-temporalis nicht der einzige Sekretions­
nerv der Driise, sondern es gelangen auch vom Ganglion cervicale sup. iiber 
den PI. caroticus und PI. arteriae temporalis Fasern zur Speicheldriise, die 
sekretorische Einfliisse vermitteln. Aber wenn wir auch noch diese Fasern 
durchtrennen, so konnen wir kein vollkommenes Sistieren der Speichelsekretion 
erreichen. Wenn die Operation trotzdem in manchen Fallen von Erfolg zu 
sein scheint, so liegt dies in der Tatsache begriindet, daB nervose Impulse iiber 
die Chorda tympanie bzw. den N. auriculo-temporalis ein reichliches, diinn­
fliissiges Sekret erzeugen, wahrend vom Halssympathicus ausgehende Erregnngen 
einen sparlichen, zahfliissigen Speichel entstehen lassen. Fallen also die ersteren 
infolge der Exaerese des N. auriculo-temporalis aus, so kann man sich vor­
stellen, daB das zahe, dickfliissige sympathische Produkt langst nicht so ge­
eignet ist, eine Fistel zu unterhalten und so den Granulationen Gelegenheit 
geboten ist, diese vollig zu schlieBen. 

Merkwiirdigerweise stehen derartige Versuche, driisige Organe durch Resek­
tion ihrer vegetativen Nerven anzugehen, in der Literatur noch recht vereinzelt. 
Es diirfte sich vielleicht doch lohnen, auf diesem Gebiete weitere Versuche 
anzustellen. Mit dem Tierexperiment konnen wir hier allerdings kaum vor­
warts kommen, da beim Tier im allgemeinen die pathologischen Voraussetzungen 
fehlen, doch scheint mir ein solcher Versuch bei gewissen, bestimmt lokalisier­
baren Erkrankungen des Menschen; die auf Innervationsstorungen zuriick­
gefiihrt werden, durchaus berechtigt. 

1m Jahre 1911 hat P. Heresco in Bukarest zwei FaIle von Diabetes 
insipidus durch Knetung des Plexus renalis anscheinend recht giinstig be­
eiufluBt. Es ist zu vermuten, daB bei den neurogenen Formen diese Erkrankung 
eine Resektion der vegetativen Nerven der Nieren ebenso ungefahrlich und 
vielleicht noch zweckmaBiger ware. 

Zahlreiche Versuche Iiegen dariiber vor, krankhafte Erscheinungen von 
seiten des Magens, deren Ursache im vegetativen System vermutet wird, 
durch Operationen an den vegetativen Nerven zu beeinflussen. Noch zahl­
reicher sind die Theorien, die sich mit diesen Erkrankungen befassen. Die 
groBen Abweichungen dieser Theorien untereinander sprechen nicht minder als 
ihre erhebliche Anzahl fiir die Unsicherheit, die zur Zeit noch auf diesem Gebiete 
herrscht. Andererseits beweist bis jetzt der negetative Erfolg der auf Ihnen 
begriindeten chirurgischen MaBnahmen fast durchweg ihre Unhaltbarkeit. 

Wie bei allen vegetativ innervierten Organen diirfen wir auch beim Magen 
nicht vergessen, daB seine Nerven, der Vagus und der Splanchnicus, lediglich 
regulatorische Eigenschaften besitzen. Dem Magen selb3t miissen wir eine weit­
gehende Automatie zugestehen. Wir diirfen daher den Vagus oder Splanchnicus 
nur dann fiir krankhafte Veranderungen am Magen verantwortlich machen, 
wenn wir das auch beweisen konnen, und dafiir £ehlt uns heute noch jegliches 
Mittel. Zahlreichen Forschern gelang es durch experimentelle Schadignngen des 
Vagus oder des Sympathicus, Ulcera am Magen zu erzeugen (Lizili, Palmulli, 
Gundelfinger, Stierlin), andererseits gelang es Westphal, durch experi­
mentelle akute Steigerungen des Vagustonus Schleimhauterrosionen zu erzeugen. 
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Nun wissen wir aber auch, daB durch Thrombose, Embolie und endarteriitisch­
atheromattise Prozesse Magengeschwiire entstehen ktinnen. Solange uns also 
klinisch oder bei der Operation eine Differenzierung des atiollogischen Faktors 
mcht mtiglich ist, erscheint mir ein operativer Eingriff an den vegetativen 
Nerven des Magens zur Behandlung der Magengeschwiire nicht empfehlenswert. 

Giinstiger liegen die VerhaItnisse in der Beeinflussung der motorischen 
Sttirungen des Magens, wie sie von Bircher auf dem Schweizer Chirurgen­
kongreB 1918 vorgeschlagen wurde. Wie ich mich selbst an zwei von Bircher 
wegen Ptose und Atonie operierten Fa.llen, die vor und nach der Operation 
rtintgenologisch untersucht W'Urden, iiberzeugen konnte, wird das Leiden durch 
Resektion der an der Kardia einmiindenden Splanchnicusfasern ganz wesent­
Hch beeinfluBt. Bei beiden Fallen war am Tage der Entlassung keine Spur 
eines schlaffen, tief herabreichenden Magensackes mehr zu sehen, der Magen 
hatte im Gegenteil ausgesprochene Stierhornform mit hochstehender groBer 
Kurvatur. Charakteristisch scheint allerdings auch als Folge der Operation 
ein offener Pylorus zu sein, durch den der Speisebrei sich kontinuierlich ent­
leert, so daB eine verhaltnismaBig rasche Magenentleerung resultiert. 

In ahnlicher Weise diirfte zu erwarten sein, daB Spasmen des Magens und 
Hypermotilitat sich durch Vagusresektion beeinflussen lassen. 

Wie wir schon verschiedentlich betonten, miissen wir annehmen, daB die 
vegetativen Nerven auch zentripetale Bahnen fiihren. Diese Annahme gilt 
auch fUr die vegetativen Nerven des Magens. Allerdings scheint fUr die Lei­
tungen sensibler Erregungen yom Magen zum Gehirn der Vagus mcht in Betracht 
zu kommen. F. R. Muller nimmt an, daB nur das Gefiihl der Dbelkeit und 
des Brechreizes uber diese Nerven zentralwarts geleitet wird; die gleichzeitig 
mit dem Dbelsein sich einstellenden Sttirungen, wie SpeichelfluB, Verfarbung 
des Gesichts, SchweiBausbruch auf der Stirn, Singultus, Sttirung der Herz­
tatigkeit und Atmung usw. erklart er als Irradiation der Reize von seiten des 
visceralen Vaguskernes am Boden des 4. Ventrikels auf die ubrige Medulla 
oblongata und auf die iibrigen Kerne des bulbaren autonomen Systems. Fur die 
Dbermittlung von Schmerzreizen dient anscheinend ausschlieBlich der Splanch. 
mcus. Dafiir spricht auch die Tatsache, daB eine Anasthesierung des Splanch­
mcus vollstandig geniigt, urn Operationen am Magen schmerzlos auszufiihren. 

Naheliegend ist auf Grund dieser Dberlegung der Versuch, schmerzhafte 
Sensationen von seiten des Magens durch Operationen am Splanchnicus zu 
beseitigen. So hat in neuerer Zeit W. Braun vorgeschlagen, schwere Reiz­
zustande des Magens, bei deren Operation sich statt des erwarteten Ulcus in 
der Pylorusgegend nur mehr oder weniger ausgedehnte perigastritische Ver­
anderungen finden, mit Nervendurchschneidung zu behandeln und hat selbst 
anscheinend giinstige Erfolge zu verzeichnen . 

.Alter sind die Versuche, die gastritis chen Krisender Tabiker durch 
Nervenresektion zu beeinflussen. Schon im Jahre 1906 empfahlen Vallas 
und Cotte die Dehnung des Plexus solaris gegen dieses Leiden. Leriche, 
der dieses Verfahren ebenfalls anwandte, hatte in keinem Fane einen dauernden 
Erfolg. 1m Jahre 1911 empfahl Foerster, auf der Auffassung fuBend, daB 
den Krisen eine pathologische Reizung der Sympathicusfasern zugrunde liege, 
in schweren Fallen die hinteren Dorsalwurzeln zu resezieren, welche die sen. 
siblen sympathischen Gastrointestinalfasern fiihren. Diese Operationsmethode 
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hat sich eingebiirgert und hat entschieden viel Erfolge zu verzeichnen. Die 
MiBerfolge der Operation erklart Foerster selbst durch die mangelnde Ein­
heitlichkeit des Symptomhildes, die unbestimmte Ausbreitung des Wurzel­
gebietes und durch Beteiligung des Vagus. 

Zweifellos mussen wir zwei Formen von gastrischen Krisen bei Tahes 
unterscheiden: die typischenKrisen, die sehr schmerzhaft sind, mit Irradiationen 
einhergehend und deren Ursprung wohl in der hinteren Wurzel etwa des 4. 
his 10. Segmentes und nicht imMagen zu suchen sind, und auBerdem die Vagus­
krisen, die hauptsachlich in "Ohelkeit und Erbrechen bestehen und mit Er­
scheinungen von seiten des Larynx, Pharynx und des Herzens einhergehen. 

Unser operatives Handeln miissen wir der Pathogenese entsprechend gestalten. 
Wir werden dementsprechend hei den typischen Krisen nur solche Operationen 
ausfiihren, die die Spinalganglien hzw. die hinteren Wurzeln als Ausgangspunkt 
des Leidens ausschalten, und entweder nach Foerster die hinteren Wurzeln 
intradural resezieren, oder nach Gu I ek e innerhalb des Wirbelkanals extradural 
oder nach Franke die Intercostalnerven dicht an der Wirbelsaule freilegen und 
nach der Methode von Thiersch mitsamt den Spinalganglien herausdrehen . 

. Gegen die reinen Vaguskrisen diirfte die Methode von Exner, die doppelte 
Vagotomie im Niveau der Kardia, als Operation der Wahl in Frage kommen. 

Natiirlich miissen wir auch damit rechnen, daB Mischformen vorkommen, 
die sowohl Sympathicus- als auch Vagusphanomene zeigen, ebenso wie wir 
annehmen mussen, daB es durch Pylorospasmus infolge von Splanchnicus­
reizung zu Erbrechen kommen kann. Auch in diesen Fallen miissen wir unser 
operatives Handeln durchaus individualisieren und eventuell die eine und die 
andere Methode kombinieren, wenn wir ein gunstiges Resultat erreichen wollen. 

Die periarterielle Sympathektomie. 
Andere erwahnenswerte Versuche, durch operative Eingriffe an vegetativen 

Nerven krankhafte Veranderungen innerer Organe zu beeinflussen, sind in der 
Literatur bis jetzt nicht verzeichnet. Nur auf eine heute hesonders aktuelle 
Frage sei zum Schlusse noch kurz eingegangen: auf die Frage der peri­
arteriellen Sympathektomie, die auf Jaboulay zuriickzufiihren, heute 
in Leriche und Bruning ihre Hauptverteidiger gefunden hat. 

Die theoretischen "Oberlegungen, die dieses besonders fUr die nach Nerven­
lasionen auftretenden vasomotorischen Storungen anempfohlene Verfahren be­
grunden, sind eingangs schon ausfiihrlicher besprochen worden. 

Was die Technik anlangt, so besteht das Wesentliche in der Freilegung 
des Hauptarterienstammes der Extremitat, an deren Peripherie sich die trophi­
schen Veranderungen befinden. Dies geschieht am bestenan den fUr die typi­
schen Ligaturen bekannten Stellen. Hierau£ wird in G-estalt einer 6-10 cm 
langen Manschette das die Nerven enthaltende periarterielle, das heiBt adven­
titielle G-ewebe exzidiert. Die Operation ist dann richtig ausgefiihrt, wenn 
in dem ganzen Bereiche der periarteriellen Excision die glatte Media vorliegt. 
Dann zieht sich die Arterie im Operationsbereiche meist sehr stark zUsammen, 
ein Vorgang, der sich klinisch dadurch kenntlich macht, daB in den folgenden 
3-15 Stunden die Extremitat kalter erscheint und der periphere PuIs nicht 
oder kaum zu fuhlen ist. Hierauf steigt die Hauttemperatur 2-3 Grad uber 
die Norm, ebenso steigt auch der Blutdruck der betreffenden Extremitat und 
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schlieBlich entwickelt sich ein subjektives Ritzegefiihl in ihr. Diese Reaktion soll 
bis zum 5. oder 6. Tage noch zunehmen und nach 3-4 Wochen verschwinden. 

Zugleich mit dieser besseren Durchblutung der Extremitat verschwinden 
die Schmerzen und anderen subjektiven Beschwerden; die Raut verliert ihren 
abnormen- trockenen Glanz, die Nagel erhalten ihr friiheres Aussehen. Raut­
geschwiire reinigen sich und heilen. Muskelcontracturen bessern sich. 

Nicht unerwahnt darf bleiben, daB Leriche, wohl beeinfluBt durch die 
Arbeiten Brunings, der vor allem fur die Entfernung des fiir die Pathogenese 
wichtigen Neuroms eintrat, in neuerer Zeit beide Verfahren kombiniert lUld 
sich damit mehr oder W'eniger zu den Bruningschen Anschauungen in dieser 
Frage bekennt. 

Nach Bruning und Leriche wiirden wir also fur die Behandlung trophischer 
Veranderungen nach Nervenverlet7;ung etwa folgende Indikationsstellung ver­
treten: zunachst Beseitigung des pathologischen Reizzustandes als auflosendes 
Moment durch Neurolyse oder Resektion des Neuroms mit nachfolgender Naht. 
In hartnackigen Fal1en, d. h. bei erneuter Neurombildung und Rezidiven, sowie 
in denjenigen Fallen, in denen nach erfolgter Resektion die Naht nicht aus­
fiihrbar ist, ware die periarlerielle Sympathektomie am Rauptarterienstamme 
der betreffenden Extremitat auszufiihren. 

Es lag nahe, die periarterielle Sympathektomie auch bei anderen auf nervose 
Storungen zurUckgefiihrte Erkrankungen von Extremitaten anzufiihren. So 
hat Leriche die Operation auch ausgefiihrt bei 'Neuralgien, bei posttraumati­
schen Contracturen, Odemen, intermittierendem Rinken, Erythromelalgie und 
anderen Mfektionen, auf die hier nicht na.her eingegangen werden soIl. Die 
besten Erfolge erscheinen jedoch bei trophischen Sttirungen erreicht zu werden. 

Auf zwei Erkrankungen, bei denen wegen ihrer engen Beziehungen zum vegeta­
tiven System die genannte Operation ebenfalls ausgefiihrt wurde, mochte ich zum 
Schlusse noch na.her eingehen: die Ka usalgie und die Ra yna udsche Krankheit. 

Die erstere, von Weir Mitchel im amerikanischen Biirgerkriege 1864 
beobachtet, ist auch im letzten Kriege wieder haufig festgestellt worden. Man 
versteht darunter nach SchuBverletzlUlgen der Extremitaten oft akut mit der 
Verletzung auftretende brennende, stechende, unaufhorHche Schmerzen, die 
durch verschiedene Ursachen, wie plOtzliche BeW'eglUlgen, laute Gerausche, 
Warme, zu den allerheftigsten Anfa.1len gesteigert werden kounen. AuBerdem 
pflegen sich trophische Storungen der Raut einzustellen. Ais anatomische 
Ursache fiir das Leiden wurden N ervenverletzlUlgen angenommen, lind zwar 
sollte an der oberen Extremitat der Medianus, an der unteren der Tibialis am 
haufigsten von der Kausalgie befallen werden. Leriche, der uber eine Anzahl 
eigener Beobachtungen aus dem letzten Kriege verfugt, findet allerdings die 
Ursache in einem andcren Moment, na.mlich in der Verletzung oder Schadigung 
des periarteriellen Sympathicusgeflechtes. Das wiirde natiirlich die an sich 
merkwiirdige Tatsache erkIa.ren, daB man bei dieser Erkrankung meist Ver­
letzungen des N. medianus oder tibialis, also von Nerven, die in Mcbster Nahe 
groBer GefaBe verlaufen, findet. NachLeriche sind in vielen Fallen von Kaus­
algie uberhaupt keine Verletzungen an peripheren Nerven festzustellen, da­
gegen GefaBverletzungen von ganz bestimmtem Mechanismus, der zur Schadi­
'glUlg des periarteriellen Plexus fiihren muB, so beispielsweise ZerreiBung nnd 
blutige Infiltration der GefaBscheide, fibrose Entartung einer zerrissenen Arterie 
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und ahnliches. Was aber fur die Annahme Leriches besonders zu sprechen 
scheint, das ist die Tatsache, daB die zentral der Lasionsstelle ausgefiihrte 
periarterielle Sympathektomie bei seinen Fallen erfolgreich war, und daB 
Forster bei einem Patienten, den er in der Gesellschaft fur Neurologie und 
Psychiatrie vorstellen konnte, ebenfalls einen eklatanten Heilerfolg durch die 
genannte Operation verzeichnen konnte. 

Bei Lupenuntersuchung der Nagelwurzelcapillare haben Leriche und 
Policard die Beobachtung gemacht, daB bei Unterbindungen der A. brachialis 
die Capillaren sich verengern, um im Moment des Anziehens der Ligatur fast 
unsichtbar zu werden. Die beidenAutoren schlieBendaraus, daB die Raynaud­
sche Krankheit wahrscheinlich auf einer Erkrankung des Sympathicus beruhe, 
und empfehlen zu ihrer Behandlung die periarterielle Sympathektomie. Wie es 
scheint, hat Leriche mit dieser Operation auch giinstige Erfolge zu verzeichnen. 
Anschutz und Enderlen, die ebenfalls bei Raynaudscher Krankheit das 
periarterielle Sympathicusge£lecht entfernten, hatten keinen rechten Erfolg. 
Da diese MiBerfolge kaum auf eine fehlerhafte Technik zuruckzufiihren sind, 
miissen wir ihre Ursache in anderen Faktoren suchen. Auf der 15. Versamm­
lung der russischen Gesellschaft fUr Chirurgie fiihrte Oppel die GefaBverande­
rungen bei der spontanen Gangran auf eine Hyperfunktion der Glandula supra­
renalis zuriick und berichtete uber erfolglfeiche Resultate durch Entfernung 
einer Nebenniere. Stellt man diese Operationserfolge neben diejenigen Leriches, 
so mochte man vermuteu, daB der genannten Erkrankung eine Kombination 
beider pathogenetischer Momente zugrunde liegt, eine hormonale Einwirkung 
auf die Vasomot.oren und vielleicht die GefaBwand selbst und eine neurogene 
auf die Constrictoren. In manchen Fallen wird die Ausschaltung des einen 
Impulses geniigen, um die schweren Erscheinungen des Leidens zum Schwinden 
zu bringen. So lassen sich vielleicht die einzelnen Erfolge bzw. MiBerfolge 
der periarteriellen Sympathektomie l:ei der Raynaudschen Krankheit erklaren. 

SchluJ3wort. 
Ein Neuland fiir die Chirurgen ist groBtenteils das Gebiet, in das uns die 

vorstehenden Zeilen versetzten; gar manches ist noch problematisch in ihm, 
manches harrt noch der Klarung und Verbesserung, manche Theorie, die heute 
gilt, stiirzt vielleicht der morgige Tag, aber es ist auch ein zukunftsreiches Land, 
das der Chirurgie neue, weite Gefilde erschlieBt, und es ihr moglich macht, mit 
den ubrigen Disziplinen in unserer vorwartsstiirmenden Zeit Schritt zu halten. 

P. S. Wie eingangs erwahnt, wurde vorstehende Arbeit bereits im April des Jahres 
1923 abgeschlossen. Schon damals war die Literatur tiber das vegetative Nervensystem, 
die bei Beginn meiner Zusammensteliung noch nicht allzu umfangreich war, im Anschwelien 
begriffen. Manche, in der Zwischenzeit erschienene Arbeiten lassen einzeln:e meiner Aus­
fiihrungen heute in anderem Licht erscheinen, besonders von chirurgischem Standpunkt 
aus gesehen hat sich unser Wissen bereichert, manches:ist iiberholt oder erweitert, manches 
Hypothetische hat sich bestatigt gefunden. Aus diesen Grtinden sehe ich mich gezwungen 
am Ende des Bandes noch einen kurzen zusammenfassenden trberblick tiber die erwahnens­
wertesten Neuerungen als Anhang zu dieser Arbeit zu bringen. 

Das aktuellste Thema, die periarterielie Sympathektomie, deren Literatur seit AbsehluB 
meiner Arbeit ungeheuer angewachsen ist, wird in diesem Bande in einem eigenen Beitrage 
von W. Lehmann ausfiihrlich behandelt. Beziiglich alier einschlagigen Fragen sei schon 
hier auf diese Arbeit verwiesen. 
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216. Wagner: Lrber Osteoch. def. cox. juv. und Coxa vara ado!., zugleich ein Beitrag zur 
Pathogenese dieser Erkrankungen. Arch. f. orthop. u. Unfall-Chirurg. Bd. 18. 
H. 3. 1920. 

217. - Zur Frage der Osteoch. def. cox. juv. Zentralbl. f. Chirurg. 1921. H. 6. 
218. WaHienstrom: Der obere tuberkulose Collumherd. Zeitschr. f. orthop. Chirurg; 

Bd. 24. 1909. 
219. - Die Tuberkulose des Collum femoris im Kindesalter. Nordisk med. arkiv. 1910~ 
220. - Beitrage zur Atiologie der Arthritis def. cox. Nordisk med. arkiv. Md. I (Kirurgil_ 

Festskrift for J. Berg Nr.23. Ref. Jahresber. iiber Le.ist. u. Fortschr. i. d. ges. 
Med. 1912. 

221. - Coxa plana, Osteoch. def. cox., Calve - Perthessche Krankheit, Leggs Disease. 
Zentralb!. f. Chirurg. 1920. H. 22. 

222. - Sur l'origine et Ie stade finale de 180 coxa plana. Arch. franco-belges de chirurg. 
Jg. 25, Nr. 7. 1922. 

223. - The definite forme of the coxa plana. Acta radiol. Bd. 1, H. 4. 1922. Ref. Zentral· 
organ f. d. ges. Chirurg. u. i. Grenzgeb. Bd. 20. 1923. 

224. - On coxa plana, Acta chirurg. scandinav. Bd. 55, H. 5/6. 1923. Ref. Zentral. 
~rg. f. d. ges. Chirurg. u. i. Grenzgeb. Bd. 23. 1923. 

225. Weil: Lrber das Vorkommen der Calve - Legg - Perthesschen Krankheit und des 
Pes adductus bei derfotalen Chondrodysplasie. Zentralbl. f. Chirurg. 1921. H. 15. 

226. - Dber die Beziehungen der Osteoch. def. juv. cox. und der Alban - Kohlerschen 
Krankheit. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 122, H. 2. 1921. 

227. Wideroe: Zur Atiologie und Pathogenese des Malum coxae Calve· Perthes. 
Zentralbl. f. Chirurg. 1921. H. 5. 

228. Wieting: Die spezielle Diagnostik und Behandlung der nicht unmittelbar traumati· 
schen Hiiftgelenkserkrankungen. Miinch. med. Wochenschr. 1921. H.39. 

229. Wild: Ein Fall von Osteoch. def. juv. am Ellenbogengelenk. 21. Tagung d. Vereinig. 
nordwestd. Chirurgen. 1921. Berichi Zentralbl. f. Chirurg. 1921. H. 22. 

230. Wilkie: A case of osteoch. def. juv. The Edinburgh med. journ. Vol. 12, Nr. I. 1914. 
Ref. Zentralbl. f. Chirurg. u. mechan. Orthop. Bd. 9. 1915. 

231. Wolfsohn und Brandenstein: Osteoar. juv. def. cox. V. Langenbecks Arch. 
Bd. 96. H. 3. 

232. - Lrber Osteoarthritis cox. juv. duplex. V. Langenbecks Arch. Bd. 93, H. 3. 
233. Yvernault: Sur un cas d'arthrite def. juv. de la hanche. Rev. d'orthop. Bd. 9, Nr. 2_ 

1922. Ref. Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. U. i. Grenzgeb. Bd. 17. 1922. 
234. Zaaijer: Einige FaIle von seltaner Erkrankung des Oberschenkelkopfes und -halses. 

Perthessche Krankheit und doppelseitige spontane Epiphysiolyse. Nederlandsch 
tijdschr. v. geneesk. Jg. 64, ersteHalfta, Nr. 7. 1920. Ref. Zentralorg. f. d. ges. 
Chirurg. u. i. Grenzgeb. Bd. 17. 1920. 

235. - Osteochondropathia juv. parosteogenetica. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 163. 
H. 3 u. 4. 1921. 

-236. Zesas: lrber die juvenile Osteoarthritis def. cox. Arch. f. Orthop., Mechanotherapie 
u. Unfallchirurgie. Bd. 7, H. 2 u. 3. 1909. 

237. - Nachtrag zu dem Aufsatz iiber die juvenile Osteoarthritis def. coxae. Arch. f. 
Orthop. Bd. 8. 1910. 

238. Ziegler: Dber die subchondralen Veranderungen der Knochen bei Arthritis def. 
und iiber Knochencysten. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 70. 

A. Einleitung. Historisches. 
Die unter dem Namen Osteochondritis deformans juvenilis coxae, Coxa.. 

plana, Calve.Legg-Perthes.Krankheit in die medizinische Weltliteratur ein­
gefiihrte llnd bekannte Affektion des Hiiftgelenkes, deren Erkenntnis wir in 
erster Linie der Einfiihrung der Rontgenstrahlen in die Diagnostik der Knochen­
pathologie verdanken, dad wohl als eines der meist umstrittensten Krankheits­
bilder der verflossenen 10--15 Jahre angesprochen werden. Wie aus dem bei. 
gefiigten Literaturverzeichnis zu ersehen ist, ist in dieser kurzen Zeit eine kaum 
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iibersehbare Fiille von Literatur iiber dieses Thema erschienen. AnlaB zur 
VerOffentlichung all' dieser Arbeiten gaben bald die Losung der Frage der Atio­
logie und Pathogenese, bald die Klarung und Deutung der demLeiden zugrunde 
liegenden pathologisch-anatomischen Vorgange. Die Vielgestaltigkeit der 
Rontgenbilder, die Schwankungen im klinischen Befunde, die Verschiedenartig­
keiten des Verlaufes und nicht zuletzt die bisher zwar nur sparlichen, doch 
jeweils differenten, voneinander nicht unerheblich abweichenden pathologisch­
histologischen Untersuchungsresultate wirkten nicht wenig erschwerend auf 
die Erkennung, Beurteilung und Prazisierung des Krankheitsbildes und seiner 
Abgrenzung gegen klinisch ahnliche Hiifterkrankungen; andererseits lassen sie 
es verstandlich erscheinen, daB in verschiedenen strittigen und zur Diskussion 
stehenden Punkten eine vollige, aIle befriedigende Einigung bisher nicht erzielt 
werden konnte. Wahrend betreffs der Symptomatologie, in der Deutung der 
Rontgenbilder, in der Beurteilung der Prognose und in gewissem Sinne auch 
in der Handhabung der Therapie von einer Einheitlichkeit und Dbereinstimmung 
die Rede sein kann, ist die Atiologie noch ebenso ungeklart, wie auch der Streit 
um die von ihr schwer abgrenzbare Pathogenese und das Wesen der Affektion, 
so besonders ihre Beziehung zur Arthritis deformans juvenilis bzw. zum Malum 
coxae senile, noch unentschieden weiter gefiihrt wird. Gerade in der letzten Zeit 
ist diese theoretisch wenigstens sehr bedeutungsvolle und interessante Frage 
durch die Arbeiten von Kreu ter und Po m mer einerseits und Perthes anderer­
seits in ein sehr akutes, kritisches Stadium gekommen. 

Nahezu ein jeder Autor, der sich eingehender mit dem Krankheitsbild be­
schaftigt hat, gleichviel ob mit oderohne histologische Untersuchungen, ver­
tritt seine personliche Ansicht vom Wesen der Krankheit und der ihr eigenen 
Ursache. Aus den verschiedenen Auffassungen und Erklarungen resultieren 
die zahlreichen verschiedenen Bezeichnungen und Namensgebungen, die in den 
folgenden Ausfiihrungen an geeigneter Stelle kurz Erwahnung finden sollen. 
Bei der Wahl des Namens waren vielfach die im Rontgenbilde sich darbietenden 
Veranderungen oder rein klinische Momente, Erwagungen und Vergleiche 
maB- und ausschlaggebend, weniger indessen die doch in erster Linie dazu 
bestimmten rein anatomischen Vorgange und Veranderungen. 

Eine nicht geringe Rolle in den zahlreichen Veroffentlichungen iiber das 
Thema spielt auch die Frage des Prioritatsrechts der ersten ausfiihrlichen 
Beschreibung des Leidens und seiner Abtrennung gegen andere klinisch ahnliche 
Hiifterkrankungen. Eine Zeit lang stritten Legg und Perthes urn die Palme, 
ein jeder mit seinen Fiirsprechern. Diese eigentlich ganz zwecklosen und wenig 
fruchtbaren Auseinandersetzungen nahmen mitunter einen personlichen, fast 
verletzenden Charakter an. Nach Frangenheim hat aber schon Maydl 
im Jahre 1897 die erste genaue Schilderung des Hiiftleidens veroffentlicht, 
wahrend Calot und Colleu dieses Verdienst Terrilhon zusprechen, der das 
Krankheitsbild bereits im Jahre 1887 beschrieben haben soIl. Die Arbeiten 
von Borchard aus dem Jahre 1906, von Frangenheim aus dem Jahre 1909 
und von Levy (1911) lassen erkennen, daB diese Autoren die Eigenart des Leidens 
wohl vermutet, insbesondere ihre Zugehorigkeit zu den bekannteren Hiift­
affektionen, vornehmlich zur Arthritis deformans, fur mehr als unwahrscheinlich 
gehalten haben. Auch die diesbeziiglichen Publikationen von Zesas, Negroni, 
von Brunn und Axhausen sind ebenfalls vor den Veroffentlichungen von 
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Perthes im Jahre 19lO bzw. 1913 erschienen. Ein iibersichtliches, chrono­
logisch geordnetes Autorenverzeichnis, in dem jedoch die alteren, oben genannten 
Arbeiten nicht erwahnt sind, verdanken wir Sundt. Nach ihm soIl das "viel­
leicht ganz gewohnliche, aber nicht beschriebene" Krankheitsbild schon Marz 1909 
der Gegenstand eines Vortrags Waldenstroms gewesen sein; die hierbei an­
gegebenen Symptome, die Schilderung der Entwicklung und der Endform der 
Krankheit gelten heute noch als Hauptmerkmale des Leidens. Nur seine Ansicht 
iiber die Atiologie der Leiden (benigne CoIlumtuberkulose) war unrichtig und 
damit auch die Bezeichnung als ,,0 berer tu ber kuloser Collumherd". Drei 
Monate spater stellte Leggseine fiinf FaIle emer bisher scheinbar unbekannten 
und "dunklen H iiftaffektion" vor, die samtlich die gleiche Difformita t (Verdickung 
und Abflachung des Schenkelkopfes) aufweisen, und die er als einen Morbus 
sui generis bezeichnet, nachdem schon 1905 seine Aufmerksamkeit auf einige 
Falle von Hiiftleiden gelenkt wurde, die er zwar fiir eine Coxalgie hielt, die 
jedoch im Rontgenogramm eigenartige, von denen bei Coxalgien recht verschie­
dene Bilder zeigten. Dann folgt die Arbeit von Sourdat in einer Rontgen­
studie iiber Coxitiden mit einer ausfiihrlichen Beschreibung der Rontgenologie 
einiger Falle der Leggschen Krankheit, die er zur Coxa vara rechnet; Be­
ziehungen zur Tuberkulose lehnt Sour dat auf das bestimmteste abo Ein Jahr 
spater - September 19lO - berichtet Calve unabhangig und ohne Kenntnis 
der Arbeiten Leggs iiber zehn Falle einer "Forme particuliere de pseudocoxalgie" 
und betont ebenfalls die Eigenart der Krankheit. Zur gleichen Zeit machte 
Ludloff in den Jahreskursen fiir arztliche Fortbildung auf das Leiden auf­
merksam; er hat darin die typischen klinischen Symptome festgelegt und die 
verhaltnismaBig haufig vorkommende, doch meist nicht erkannte, durch eigen­
tiimliche Deformierungen der Kopfka ppe gekennzeichnete Krankheit als Cap u t 
deformatum bezeichnet. Kurz darauf erschien die erste Veroffentlichung von 
Perthes iiber das Thema; eine Zusammenstellung der bis dahin bekannten 
38 FaIle, darunter sechs eigene, die ihm wichtige Aufschliisse iiber den Ursprung, 
den VerIauf und die Behandlung ermoglichten. Mitbestimmend fUr seine erste 
Auffassung des Leidens als ein im Prinzip wesensgleiches, ein Analogon zur 
deformierendenArthritis, weshalb er die Krankheit zunachst auch als Osteoarthritis 
deformans juvenilis bezeichnete, waren die in vieler Hinsicht iibereinstimmenden 
Rontgenbefunde bei beiden Krankheiten. Drei Jahre spater berichtete dann 
Perthes auf dem ChirurgenkongreB iiber die Hiiftaffektion und beschreibt 
gleichzeitig in einer ausfUhrIichen Arbeit u. a. die bei einer Arthrotomie fest­
gestellten anatomischen Veranderungen und pathologisch-histologischen Unter­
suchungsergebnisse, deren zufolge er jetzt die Affektion scharf von der 
gewohnlichen Arthritis deformans abgrenzt und fUr die im Inneren der 
Epiphyse, rein subchondral, ohne Beteiligung des Gelenkbezuges, sich abspielende 
Krankheit die Bezeichnung OsteiOchondritis ju venilis deformans coxae 
in die Literatur einfiihrt in der Annahme, daB es sich dabeium ein selb­
standiges, eigenartiges, durch subchondrale Destruktionsherde 
bedingtes Leiden handelt. 

Mit der Endung -itis soIl jedoch keineswegs zum Ausdruck gebracht werden, daB es sich 
bei dem Leiden urn eine Entziindung in des Wortes eigentlicher Bedeutung handelt; 
Perthes wahlte den Namen, ohne jedoch damit eine Identitat beider Krankheitsbilder 
feststellen zu wollen, in Analogie zu der ebenfalls auf Ernahrungsstorungen in einem 
bestimmten KnochengefaBbezirk beruhenden, mit subchondralen Knochendestruktionen 
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und Sequestration verbundenen und zur Bildung von freien Gelenkkorpern, den sog. 
Gelenkmiiusen fuhrenden, von Konig als Osteochondritis dissecans bezeichneten Krank­
heit, die ja ebenfalls keine Entzundung im pathologischen Sinne darstellt. 

Diese Bezeichnung von Perthes, an die er selbst bisher festgehalten hat, hat sich 
inzwischen im klinischen Sprachgebrauch derart eingeburgert, daB eine Anderung sich nicht 
nur nicht leicht ermoglichen lieBe, vielmehr eher zu groBen Irrtumern und Verwechslungen 
Anla.B gii.be. Und doch ist diese Benennung vielfach bekii.mpft worden. Waldenstrom 
halt die Bezeichnung Osteochondritis fur unzutreffend, weil, worauf imubrigen auch Perthes 
selbst schon hinweist, pathologisch-anat()misch aIle Zeichen dar Entziindung, wie Rund­
zelleninfiltration oder Granula.tionsgewebe fehlen, demna.ch keine Ostitis oder Chondritis 
vorliegt; er wahlte den Namen Coxa plana. Auch na.ch Sundt ist die Affektion keine 
-itiskrankheit. Aus dem gleichen Grunde wie W aldenstrom verwirft er die Perthessche 
Bezeichnung, setzt hierfiir den klinisch wie auch a.natomisch sehr vagen Begriff Ma.lum 
coxae (Calve - Legg - Perthes). Frangenheim mochte, da die neue Bezeichnung 
von Perthes den KrankheitsprozeB, der Rich doch vorwiegend subchondral bzw. in der 
Epiphysenfuge abspielt, nicht so gut trifft, zur Bezeichnung Osteoarthritis zUriickkehren 
oder auch da.s Leiden als Coxalgia infantilis seu juvenilis bezeichnen. 

Ais besonderes Verdienst ist es Perthes anzurechnen, daB er unter den 
deutschen Autoren als einer der ersten sich ganz besonders eingehend mit dem 
Krankheitsbild beschaftigt hat. Ihm verdanken wir die erate zusammenhangende, 
genaue und zutreffende Beschreibung der charakteristischen Symptome, des 
typischen Verlaufes mit der vielfach ahnlichen Entwicklung und des eigenartigen 
Rontgenbildes; sein Hauptverdienst liegt jedoch ohne Zweifel darin, als er auf 
Grund seiner histologischen Untersuchungsbefunde sich aufs bestimmteste 
dahin auBerte, daB es sich hierbei um einen von der Arthritis deforma.ns der 
Erwachsenen grundverschiedenen KrankheitsprozeB handelt, und somit das 
Leiden als eine selbstandige Krankheit anerkannte, eine Auffassung, an die er 
und viele andere Autoren mit fum heute noch unentwegt festhalten. Es darf 
jedoch nicht iibersehen werden, daB auch schon vor Perthes bzw. gleichzeitig 
mit fum namhafte deutsche Autoren (Levy, v. Brunn, Frangenheim, 
Bibergeil u. a.) wertvolle Beitrage zur Erforschung dieses eigenartigen I..eidens 
gelielert hatten, die ihrerseits auch schon der Affektion bei ihrer klinischen und 
anatomischen Eigentt.rt eine Sonderstellung in der Pathologie des Hiiftgelenkes 
zuerkannt haben wollten. 

B. Beziehungen zur Arthritis deformans. 
Schon vor Perthes haben Frangenheim und auch Levy Zweifel dahin 

laut werden lassen, daB die Osteochondritis deformans juv. coxae nicht 
:tur gewohnlichen Arthritis deformans zu rechnen und von ihr wesens­
verschieden ist. Wahrend diese eine direkte Erkrankung des Gelenkes darstellt., 
charakterisiert durch starken Zerfall. Auffaserung, Knorpelnekrosen und Defekte, 
durch Schliffurchen am entbloBten Knochen mit gleichzeitigen Wucherungs­
erscheinungen an den Gelenkenden und VOll seiten der SYllovialis, wobei es zu­
erst zur Knorpeldegeneration, dann infolge der Reizung bei mechanisch-statischer 
Einwirkung und Beanspruchung zu lebhafter subchondraler Proliferation des 
Gewebes kommt, sind primarer Sitz und Beginn der Osteochondritis 
nicht im Gelenk, sondern subchondral in der Epiphyse, im In.neren des 
Femurkopfes und im Schenkelhals zu suchen. 

Weitaus die groBere Anzahl der Autoren ist sich trotz der zwar nur spar­
lichen histologischen Untersuchungsbefunde und auf Grund der eindeutigen 
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Rontgenbilder, besonders in den Anfangsstadien, darin einig, daB das Leiden 
keinerlei Entzftndung im Gelenk darstellt, da ja der Gelenkknorpel an der 
Zerstorung wenigstens zunachst nicht beteiligt ist, daB vielmehr der ProzeB auf 
Destruktionsvorgange innerhalb der Kopfepiphyse, gelegentlich verbunden mit 
Knorpelneubildung in der Spongiosa, beruht. Es hat also die Erkrankung mit 
der Arthritis deformans als solcher nichts gemein, und es ist ihr somit bei ihrer 
klinischen und anatomischen Eigenart eine Sonderstellung zuzuerkennen. 

DaB es daneben auch eine echte, jedoch verha.ltnis:mii.Big seltene Arthritis deformans 
juvenilis coxae gibt, solI nicht unerwa.hnt bleiben; sie verla.uft jedoch mit bedeutenden 
Vera.nderungen des Gelenkiiberzuges und unter klinischen Erscheinungen, a.hnlich denen 
der Arthritis deformans des hoheren Alters. Sie tritt vorzugsweise erst nach dem 15. Lebens­
jahr auf. 

Die Verschiedenartigkeit beider Krankheitstypen kommt, auch 
wenn beiden vielleicht die gleiche oder ahnliche Ursache gemeinsam ist, ab­
gesehen vom pathologisch-an9,tomischen, auch im klinischen Bilde, in den Ab­
weichungen des Verlaufes und den Folgezustanden zum Ausdruck. Die Arthritis 
deformans ist ein langsam, aber progredient fortschreitendes Leiden, das durch 
heftigste Schmerzhaftigkeit der befallenen Gelenke sowie durch erhebliche 
Funktionsstorungen bzw. durch vollige Aufhebung der Bewegungsmoglichkeit 
der betroffenen GliedmaBen gekennzeichnet ist, um schlieBlich mit einer schein­
bar knochernen Ankylose zur definitiven Ausheilung zu kommen; sie weist 
demnach einen von der Osteochondritis erheblich abweichenden Symptomen­
komplex und Verlauf auf. 

W ohl konnen Kopf und Pfanne sich in lange bestehenden Fallen und bei 
besonders ausgedehnten Zerstorungen und Deformierungen sekundar arthritisch 
verandern. Diese Entstehung einer Arthritis deformans in einem durch Osteo­
chondritis veranderten Gelenk, die Perthes selbst zwar ffir nicht erwiesen halt, 
soIl im folgenden noch berftcksichtigt werden. 

Die in einem FaIle von Perthes behufs Entfernung cines die Abduktion 
hemmenden Knochenvorsprungs und zwecks Aufschlusses der Diagnose auf 
Tuberkulose nach 2jahrigem Bestehen des Leidens unternommene Arthro­
tomie zeigte, daB der Gelenkknorpel des in weiter Ausdehnung freiliegenden 
und gut ftbersehbaren Schenkelkopfes normale Farbe und an allen Stellen 
nahezu gleichmaBige Dicke aufwies, daB er, wie allch die Synovialis, vollkommen 
glatt und intakt war; lediglich zeigte sich eine auffallende Deformierung des 
Kopfes, der seine Rundung vollkommen verloren hat, von oben platt gedrftckt 
und in der Mitte fIach eingedellt erscheint. Ein zwecks histologischer Unter­
suchung exzidiertes keilformiges Gelenkknorpelstftck lieB eine durchweg gleich­
maBige Dicke erkennen; das mikroskopische Bild zeigte unveranderten hyalinen 
Knorpel mit guter Kernfarbung. Keinerlei Zeichen von entzftndlicher In­
filtration oder auch krankhafte Veranderungen der Synovialis waren vorhanden, 
also ein bei dieser Intaktheit des Gelenkknorpelbezuges und der Synovialis 
von der typischen Arthritis deformans vollig differenter Befund. Aus Ed bergs 
Operationsbericht ist zu entnehmen, daB die Knorpeloberflache vollkommen 
glatt und glanzend ist; an der Schnittflache des Knorpels konnen einige Knochen­
inseln, die in den Knorpel eingebettet waren und der Knorpeloberflache zunachst 
lagen, unterschieden werden. 1m ftbrigen stimmt der pathologisch-anatomische 
Befund ziemlich genau mit dem von Perthes beschriebenen ftberein (zit. naoh 
Riedel und Sund t). Phemis ter berichtet ftber einen Fall im Anfangsstadium 
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mit vollig glattem Knorpel; ebenso lieB die von Vogel bei einer Arthrotomie 
gewonnene, im iibrigen schon spontan abge16ste Kopfepiphyse makroskopisoh 
keine Veranderung des Knorpels, der fest dem Knochen aufsitzt, erkennen. 
Heitzmann fand in zwei Fallen den deokenden hyalinen Knorpel gut erhalten 
und Riedel stellte sogar in vier operierten Fallen auBerlich v6llig intakten 
Gelenkknorpel, Pfanne- und Kopfbezug, fest. In dem von Frangenheim 
beschriebenen Fall (s. Abb. 1) ist ebenfalls der Gelenkknorpel groBtenteils 
erhalten; nur an einigen Stellen erscheint er hochgradig atrophisch und verdiinnt 
bzw. in Bindegewebe umgewandelt. Bei den vcrschiedenen von Borchard 
beschriebenen Resektionspraparaten war der stark atrophische Kopf iiberall 
von erner nahezu unversehrten, doch ungleich dicken Knorpelschicht iiberzogen. 
Mikroskopisch waren an verschiedenen Stellen kernlose Partien (Nekrosen) 
nachweisbar. Diese unbedeutenden Veranderungen am Knorpel treten zuriick 

Abb. 1. Resektionspraparat eines 17 jahr. Patienten. Krankheitsbeginn vor 4 Monaten, 
im AnschluB an ein Trauma. Der Knorpelbezug des- stark reduzierten Femurkopfes ist 

fast vollkommen unversehrt. (Sammlung Prof. Frangenheim.) 

gegeniiber den Destruktionen im Inneren der Kopfepiphyse, die zu einer Unter­
minierung des Knorpelbezuges und dam it zu seiner Nekrotisierung fiihrten. 
Die histologischen Untersuchungen von Heitzmann und Axhausen haben die 
vollige Nekrose der ganzen Kopfspongiosa bei erhaltenem Knorpel erwiesen 
(nach NuBbaum). 

In den geschilderten Befunden ist der Gelenkknorpel des Kopfes und der 
knorpelige Bezug der Pfanne als durchweg glatt und glanzend, groBtenteils 
vollig unversehrt, zumindest ohne makroskopisch sichtbare Veranderungen 
beschrieben. Nur unbedeutend sind die Abweichungen von der Norm, und doch 
ist der Grad und die Art der Veranderung in den einzelnen Fallen recht ver­
schieden. So ist der Knol'peliiberzug bald sehr verdiinnt, yon seiner Unterlage 
abgehoben, zum Teil sogar fehlend, dabei durch Bindegewebe ersetzt und dann 
aber wieder durch Anpassung au den geschwundenen und geschrumpften, in 
sieh eingezogenen Kopf gefaltet und verdiekt.. Es ist jedoch hierbei zu beriick­
sichtigen, daB das Leiden meistens zu weit fortgeschritten ist, als daB auf Grund 
des doch einzig und allein das We'3en der Krankheit und seine Entwicklung 
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restlos klarenden, autoptischen Befundes berechtigte Riickschliisse auf die Art 
und die Ausdehnung der Veranderungen im ersten Beginn der Erkrankung 
erlaubt waren; in diesem Sinne diirften also die Ungleichheiten in den einzelnen 
Befunden mit zu deuton sein, selbst wenn auch dem Leiden ein einheitlicher 
ProzeB, eine Frage, auf die ich im folgenden noch zuriickkomme und die mir, 
um es hier schon· vorweg zu nehmen, recht zweifelhaft ist, zugrunde liegt. 

Mikroskopische Untersuchungen ergaben, soweit sie durchgefiihrt wurden, 
neben vollkommem normal en und intaktem hyalinem Knorpel mit guter Kern­
farbung selbst in makroskopisch vollig normal erscheinenden Knorpelbeziigen 
mehr oder weniger erhebliche Abweichungen von der Norm. So sind Nekrosen, 
faserige Umwandlung der homogenen Grundsubstanz, Atrophie der Zellkerne, 
Auflockerung und anderes beobachtet worden, Veranderungen, die Pommer, 
der die Entstehung der Arthritis deformans in primar sich ausbildenden, ober­
flachlichen, degenerativen Veranderungen des Gelenkknorpels mit Beein­
trachtigung seiner Elastizitat und den dadurch bedingten Storungen in der 
mechanischen und funktionellen Beanspruchung der somit ungeschiitzt liogenden 
su bchondralen Spongiosa sieht, schon als Merkmale der beginnenden Arthritis 
aufgefaBt haben will. 

Von den bei der ausgesprochenen Arthritis deformans her bekannten typischen 
regressiven und produktiven Veranderungcn, so die Abschliffe, Knorpelusuren 
oder Ulcerationen, ekchondrom- und exostosenartige Randwucherungen und 
Beteiligung der Pranne finden wir hier nichts erwahnt. Das Gelenk und der 
Gelenkkapselbezirk scheint also wenigstens makroskopisch von dem ProzeB 
vollkommen verschont. Demgegeniiber steht nun die nicht unerhebliche Zahl 
von Praparaten, in denen die genannten arthritischen Veranderungen an Kopf 
und Pfanne, Wucherung und Zerstorung, aufs deutlichste zu erkennen sind 
(Zesas, Negroni, Maydl, Kreuter u. a.). Ein Teil dieser Autoren kon­
struiert deshalb eine Wesensverwandtschaft der Osteochondritis mit der Ar­
thritis deformans. 

Ob aIle die von diesen Autoren beschriebenen und vielfach zitierten Falle ohne weiteres 
zur Osteochondritis zu rechnen sind, mochte ich nicht ohne weiteres entscheiden. Fraglich 
ist es sicherlich, fiir nicht richtig halte ich andererseits die Anffassung von Perthes, sie 
samt und sonders als zur juvenilen Arthritis deforma.ns gehorig zu bezeichnen und sie somit 
bei einer kritischen Betra.chtung vollkommen auszuscha.lten. Moglich ist schon, daB der 
eine oder andere Fall mehr der juvenilen deformierenden Arthritis a.ls der Osteochondritis 
ahnelt. So schwer also nachtraglich die Entscheidung ist, so wenig ha.lte ich es fiir 
angebra.cht, sie voIIig unberiicksichtigt zu la.ssen. 

Zesas fand in seinen Resektionspraparaten unter anderem, daB der Gelenkknorpel 
in seinen oberllachlichen Schichten in seiner Grundsubstanz aufge£asert und mit kleinen 
Zellen durchsetzt ist, die keine Ahnlichkeit mehr mit Knorpelzellen haben, weiterhin daB 
der Kop£, seines Knorpels groBtenteils beraubt, polierte Schliffurchen aufweist. Jeweils 
sah er um den Hals herum maBige Entwicklung von Osteophyten und deutHche Randwiilste, 
die den Kopf vom Hals trennen. Der Kopf steckt in einer nach vorne und oben gewanderten 
P£anne. Auch Maydl erwahnt Veriangerung der mehr eliptischen als runden Pfanne. 
Der Knorpel ist hier allentha.lben stark verdiinnt, stellenweise ganz geschwunden; ebenso 
ist der Knorpeliiberzug der auffaJIend platt gedriickten und verbreiterten Kop£epiphyse 
sehr diinn, aber vorhanden. Gelenkflachen sowie der Kop£rand sind mit warzen- oder 
stalaktitenformigen, zum Teil mit Knorpel iiberzogenen Osteophyten besetzt. 

Cystenbildung und Hohlraume mit verschiedenartigem Inhalt im Bereiche der Kopf­
epiphyse sind mehrlach beschrieben worden. Diese anatomischen Befunde erinnern teil­
weise an die Untersuchungen iiber Arthritis deformans seniJis durch Ziegler, der im 
Gegensatz zu der allgemein iiblichen Auf£assung vom Wesen dieser Affektion, hie regressive 
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Knorpeldegeneration, da hyperplastische, produktive Wucherungsvorgange, als den wesent­
lichsten Befund neben subchondralen Knorpelherden uri.d Spongiosaverdichtungen kleine, 
subchondrale, regressive Veranderungen (Cysten) betrachtet, die sich bald in Mchster Nahe 
des Gelenkknorpels, bald tiefer im Knochen infolge Knochenresorption ausbilden, und 
die auf die Gestaltung und Deformierung der Gelenkoberflache von Bedeutung sind. So 
berichtet Maydl tiber mit. kalkig-knochigem, kriimeligem Detritus ausgeftillte und bis zu 
3/4 cm tief in die Halsspongiosa vordringende Resorptionslacunen, die Borchard als ubrig 
gebliebene eingedickte Herde, Reste von einem akut entztindlichen, subchondral verlaufenden 
KrankheitsprozeB anspricht, ahnlich denen, wie er sie selbst beobachtet hat. Axhausen 
sah in dem Epiphysenknochen bis haselnuBgroBe cystenartige Hohlraume, deren fltissiger 
Inhalt durch Bindegewebsdegeneration entstanden war. Phemister fand bei intaktem 
Gelenkknorpel in der Nahe der Epiphysenscheibe eine erbsengroBe, mit nekrotischen Massen 
angeftillte Knochenhiihle, und Riedel erwahnt einmal subchondral gelegene cystenartige 
Hohlraume, analog denen bei Ostitis fibrosa, deren Vorhandensein und Lokalisation direkt 
in der Kopfkappe seiner Ansicht nach cine pathogenstische Bedeutung nicht ohne weiteres 
abgesprochen werden kann. Auch Frangenheim berichtet in einem Fall von hyper­
trophischer Form der Osteochondritis tiber Cystenbildung ohne Wandauskleidung in der 
Peripherie des Kopfes, unmittelbar tiber der Epiphysenlinie. 

Von ganz besonderem Interesse ist die Beschreibung und Erlauterung eines Leichen­
praparates eines 9jahrigen Kindes mit doppelseitigem Leiden durch Kreuter. Unter 
Hinweis auf die neuen grundlegenden Untersuchungen Pommers iiber Arthritis deformans 
stellt Kreuter fest, daB die Beschreibung, wie sie Perthes von seinemPraparat gibt, fast 
vollkommen mit dem tibereinstimmt, was Po m mer bei der beginnenden Arthritis deformans 
schildert. In den Hauptmerkmalen, in der Loslosung und Abspaltung und die moglicherweise 
embolische Verschleppung von zu Wachstum befahigten Knorpelelementen durch trau­
matische und mechanische Einwirkung, im Vordringen von subchondralen Mark- und GefaB­
raumen findet sich kein Unterschied. Die beige£\igten Abbildungen lassen erkennen, daB 
der von Perthes im Gegensatz zur Arthritis deformans betonte subchondrale Sitz, speziell 
die von ihm hervorgehobene Unversehrtheit des Gelenktiberzuges und das Fehlen von 
Nekrosen am Gelenkknorpel nicht ftir aIle FaIle zutrifft. Das sagittal durchsagte Praparat 
zeigt betrachtliche Unterbrechungen des Gelenkknorpels. Weiterhin erweist sich die 
Hiiftgelenkspfanne als stark verandert und laBt spaltformige Zerkltiftungen, Infraktionen 
und Impressionen erkennen. Bei Gegeniiberstellung von Osteochondritis deformans ju­
venilis und Arthritis deformans kommt Kreuter zu dem SchluB, daB die Perthessche 
Auffassung von der Osteochondrit.is kcine Berechtigung habe, daB eine scharfe Trennung 
beider Krankheitsbilder nicht angangig ist, daB die Osteochondritis vielmehr zur echten 
Arthritis deformans gehiirt. Die Beeintrachtigung der Elastizitat des Gelenkknorpels und 
die dadurch bedingte Aufhebung seiner funktionellen Wirkung bildet den Ausgangspunkt, 
die subchondralen Prozesse sind sekundarer Natur, die Deformierung der Kopfepiphyse 
das Ergebnis funktioneller Momente. Das Fehlen von Knorpelnekrosen und Usuren, das 
Perthes als wichtiges Unterscheidungsmerkmal gegentiber der Arthritis deformans hervor­
hebt, ist vollkommen belanglos, da solche auf Grund der neueren Untersuchungen Po m mer s 
nicht unbedingt zum Begriffe der Arthritis deformans erforderlich sind. Die nicht un­
erheblichen Abweichungen sowohl hinsichtlich der Form wie auch im Verlauf von der 
Arthritis deformans des hoheren Alters fiihrt Kreuter auf die Verschiedenheit des Knochen­
baues in den einzelnen Lebensphasen zuriick, wobei "unter pathologischen Verhaltnissen auch 
die Art der funktionellen Beanspruchung des Knochens und der ortlichen Reaktion darauf 
eine verschiedene ist". Es ist kein juveniles, so fahrtKreuter fort, sondern ein infantiles 
Leiden, £\ir das der machtige innersekretorische EinfluB der noch ruhenden Puberta tsdriisen 
wegfallt. Es handelt sich um eine klinisch besondere Form der Arthritis deformans, die man 
vielleichtalsMalu m coxae infantile zusammenfassenkonnte, ohnediegroBen Unterschiede 
dem Malum coxae senile gegentiber zu verkennen. Die Schadigung der KopfgefaBe als Ur­
sache lehnt Kreu ter ab, vielmehr konnen Traumen, Entztindungen, Konstitutionsanomalien 
und angeborene Momente, soweit sie imstande sind, eine Elastizitatsbeeintrachtigung im 
Sinne Pommers hervorzurufen, ursachlich in Betracht kommen. Daneben spielt das 
mechanisch-statisch-funktionelle Moment eine nicht unerhebliche Rolle. Der gleiche Fall 
wurde durch Lang, einem SchUler Po m mer s, aufs genaueste mikroskopisch durchuntersucht 
mit dem Ergebnis; ihn bzw. das besprochene Leiden der juvenilen Arthritis deformans 
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zuzurechnen. Nach Zesas decken sich die pathologisch-anatomischen Befunde im wesent­
lichen mit dem bei Malum coxae' senile. Amstad hebt hen or, daB der makroskopische 
Befund wie auch die mikroskopischen Bilder del' Osteochondritis und der senilen Arthritis 
deformans weitgehende Ubereinstimmung aufweisen. S c h w ar z findet keine tieferen 
Gegensatze zur Arthritis deformans, halt es fiir zweckmaBig, diesevorwiegend auf dasKindes, 
alter beschrankte Erkrankung als Arthritis deformans infantilis zu bezeichnen zur 
besseren und scharferen Trennung von der im JiinglingslIJter auftretenden Arthritis deformans 
juvenilis, die sich pathologisch-anatomisch etwas anders aufbaut. Je alter die erkrankten 
Kinder sind, desto mehr ahnelt del' Gelenkbefund del' gewohnlichen Arthritis deformans. 
Axhausen, nach welchem auch bei del' Osteochondritis, als einer Form del' "ossalen" 
Arthritis deformans, mykotisch-embolische Keilnekrosen schwere Gelenkschaden ver­
ursachen, pflichtet Schwarz bei, wenn er die Osteochondritis als Art,hritis deformans 
infantilis del' vorwiegend "chondralen" Form del' Arthritis deformans juvenilis et senilis 
gegeniiber bzw. zur Seite stellt. Ais Folgezustand del' Embolie entwickelt sich eine se­
kundare Arthritis deformans, die auch durch die Eigenart des kindlichen Hiiftkopfes in der 
anatomischen Form mitbestimmt ist. Den verschiedenen VerIauf del' Arthritis bei Er­
wachsenen, speziell die stetige Progredienz, und bei Kindern erklart Axhausen ahnlich 
wie Kreuter damit, daB die regenerativen und reparatorischen Krafte des kindlichen 
Gelenkkopfes ganz andere sind als im hohen Alter. Ebenso vertritt Fromme die Ansicht, 
daB beide Krankheitsbilder, die auf del' gleichen Ursache, Storungen del' endochondralen 
Ossification, beruhen, einander identisch sind und deshalb verschiedene Symptome hervor­
rufen, weil die Storung einmal den wachsenden, ein andermal den ausgewachsenen Gelenkteil 
be£allt, bei dem ebenfalls, wenn auch nul' noch in geringem Grade, die endochondrale Ossi­
fication unter dem Gelenkknorpel fortbesteht. Rho n h e i mer halt die Osteochondritis 
fiir eine monartikuliire Form del' Arthritis deformans. Auch nach Rottenstein, P a lag i, 
Delchef, Mouchet und III sind die Osteochondritis und die Arthritis deformans der 
Hii£te die gleichen Prozesse. Wagner, del' das Leiden als eine osteomalacische Rachitis 
(Frangenheim) anspricht, meint, daB eine scharfe Gegeniiberstellung der Osteochondritis 
und del' Arthritis als zWeier ganz verschiedener Krankheitsbilder nicht angangig, daB viel­
mehr die Arthritis ein Spat stadium del' Osteochondritis ist. Ebenso halt Bargellini die 
Osteochondritis und die Arthritis deformans fiir analoge Prozesse, die yom nosologischen 
Standpunkt aus als deformierende Arthritis anzusprechen sind. Und nach Nov Ii - J osse­
rand sind die Osteochondritis, die Arthritis deformans und die Coxa vara anatomisch 
verschiedene Erscheinungen ein und desselben Krankheitsprozesses, abhangig und be­
einfluBt Yom Alter des Patienten, yom Ossificationszustand seines Skeletts. 

Wenn auch auf Grund der letztgenannten Befunde ausgedehnte Zerfalls­
erscheinungen, Defekte nnd Usuren des Gelenkknorpels, Veranderungen an 
der Pfanne, RandwnlEtbildungen, Schliffurchen u. a. eine Lrbereinstimmung 
del' Osteochondritis mit der Arthritis deformans des Alters in pathologisch­
anatomischer Hinsicht in vielen Punkten llicht zu leugnen ist, zumal auch oei 
Arthritis deformans gelegentlich, wenn auch mit gleichzeitigen Veranderungen 
der GelenkoberfHiche, die bei Osteochondritis fast regeImaBig feststellbaren 
subchondralen Knorpelinseln nachgewiesen sind (Ziegler, Pommer), so 
erscheint es uus doch fraglich, beide Krankheiten in Parallele zueinander zu stellen 
oder gar zu identifizieren, die eine als die Jugendform der anderen zu bezeichnen. 
Stellen doch auch die Rchleifstellen, auf deren FehIen Perthes zum Unterschied 
von der Arthritis deformans besonders hinweist, keinen gesetzmaf3igen Befund 
bei _t\rthritis deformans dar (Axhausen), ebenso wie auch nach Pommer die 
Knorpelusuren nicht unbedingt zum Bilde der Arthritis deformans gehoren. 
Zudem sind in Friihstadien der Osteochondritis typische arthritische Ver­
anderungen bisher nicht festgestellt worden. 

Die autoptischen Befunde mit einer yolllmmmen glatten Gelenkoberflache, 
sowohl an Pfanne wie auch am Femurkopf, stehen nicht vereinzelt da. Eine 
Verklebung und Verwachsung der Gelenkflachen miteinander findet fast nie 



Osteochondritis def. juv. coxae, Coxa plana, Calve-Legg-Perthes-Krankheit. 81 

statt; der Knorpeliiberzug zeigt sich im Gegensatz zum Malum coxae senile 
lange Zeit groBtenteils erhalten, und es erklart sich dadurch auch die verhii.ltnis­
maBig geringe Beweglichkeitseinschrankung im Gelenk. Wucherungell an der 
Synovialis, die bei der Arthritis deformans des Alters nie fehlen, wurden in 
sicheren Fallen von Osteochondritis nicht oder nur in ganz unbedeutendem 
MaBe gefunden. Die Wesensverschiedenheit beider Mfektionen kommt auch 
darin zum Ausdruck, daB die Osteochondritis stets vor AbschluB der Ossification 
des Kopfes zur Entwicklung kommt, daB sie in einem auf mehrere Jahre be­
schrankten Zeitraum und dabei in typischer Weise ablauft, und daB bei ihr 
eine vollige Rekonstruktion bis zur Norm eines vordem stark deformierten 
Kopfes und ein vollstandiges Verschwinden der klinischen Symptome und der 
radiologisch nachweisbaren Abweichungen moglich ist; im Gegensatz dazu 
hat die Arthritis deformans einen fortschreitenden Charakter; Stillstand des 
Leidens mit Nachlassen der subjektiven Beschwerden oder gar Riickbildung 
der schon veranderten Gelenkabschnitte kommt hier nicht vor. Gegen die 
pathogenetische "Obereinstimmung spricht auch das Rontgenbild, das uns die 
ersten destruktiven Veranderungen der Osteochondritis, Aufhellungs- und Ein­
schmelzungsherde, im Kopfinnern nahe der Knorpelfuge oder in dem ihr benach­
barten Halsabschnitt zeigt. Dabei soll jedoch nicht verschwiegen werden, daB wir 
selbst bei subtilster Technik feine und feinste Veranderungen am Gelenkknorpel 
radiologisch nicht erkennen konnen, andererseits aber die von der Osteochondritis 
her bekannten Kopfveranderungen (besonders die walzen- oder bienenkorb­
formige Abflachung) auch bei der Arthritis deformans senilis vorkommen 
konnen. 

SchlieBlich spricht noch gegen die ZugehOrigkeit der Arthritis deformans 
die Symptomatologie der Osteochondritis, so das nicht allzu seltene Fehlen 
der Schmerzen beim Stehen und Gehen, die vollige Schmerzlosigkeit bei passiven 
Bewegungen der HUfte, der fehlende Stauungs- und Druckschmerz, die typische, 
geradezu pathognomonische Art der Bewegungseinschrankung (Abductions­
hemmung bei freier Flexion); weiterhin die fehlende oder auch nur geringe, 
auf Rauhigkeiten der Gelenkflache wie auf hypertrophische Zottenwucherung 
an der Innenseite der Synovialmembran beruhende Krepitation und das fast 
regelmaBige Ausbleiben einer Ankylose. Wo das eine oder das andere Symptom 
erwahnt ist, weist es meist eine weit geringere Intensitat auf als bei der Arthritis 
deformans. Sein Vorhandensein kann dann nur so gedeutet werden, daB sich 
zu der Osteochondritis in spiiteren Stadien eine Arthritis deformans sekundiir 
hinzugesellt hat. 

Die Frage der sekundaren "Oberlagerung ist ebenso bestimmt zu 
bejahen als die Identitat beider Krankheiten abzulehnen ist. In diesem Sinne 
sind auch die Praparate, bei denen die Veranderungen der Gelenkinnenflache, 
der Pfanne, des Kopfes und der Synovialis im Vordergrund stehen, zu werten. 
Nicolaysen, Platt, Sundt u. a. haben beobachtet, daB sich an eine iiber­
standene ausgeheilte Osteochondritis spater eine typische Arthritis deformans 
der Hiifte anschlieBt. Taylor sieht eine Ursache der Arthritis deformans beim 
Erwachsenen und im hohen Alter in einer Osteochondritis, die er auch gutartige 
Coxitis (quiet hip disease) nennt. Auch nach Miiller scheint das osteo­
chondritisch veranderte Gelenk einen Locus minoris resistentiae ffir das spiLtere 
Auftreten einer deformierenden Arthritis abzugeben. Aschoff, der gleich wie 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 6 



82 Paul Caan: 

Axhau1'en und Heitzmann subchondrale Knochennekrosen als ursachlich 
fUr die Entwicklung einer Osteochondritis annimmt, halt den Dbergang in echte 
Arthritis deformans fiir moglich; eine vollige GleichsteUung lehnt er yom patho­
logisch-anatomischen Standpunkt abo Tavernier unterscheidet eine Osteo­
chondrite sans osteoarthrite, die, vorwiegend auf die Epiphyse beschrankt, 
durchweg mit gutem funktionellem Resultat aushcilt, bei der lediglich nur eine 
Deformation des oberen Femurendes zuriickbleibt, und bei der sich nur selten 
in spateren Stadien eine Arthritis hinzugesellt; die Osteochondrite avec osteo­
arthrite stellt eine Art Zwischenform dar, die mit Verzogerung heilt und langer 
schmerzhaft bleibt; hier bleiben die Gelenkbeschrankungen dauernd bestehen, 
und das Rontgenbild zeigt neben der Kopfdeformation auch die fUr Arthritis 
typischen Veranderungen. 

Die Entwicklung einer Arthritis deformans auf dem Boden einer Osteo­
chondritis ist wahrscheinlich so zu erklaren, daB infolge der durch die Osteo­
chondritis geschaffenen Veranderung der Kopfform eine Inkongruenz der Ge­
lenkflachen resultiert, die ihrerseits den AnstoB zur Ausbildung der Arthritis 
deformans gibt. 

Ob der Ausgang der Osteochondritis in eine deformierende Arthritis regel­
maBig stattfindet und in welcher Starke er erfolgt, ist schwer zu sagen; besonders 
ausgedehnt scheinen die arthritischen Veranderungen fUr gewohnlich nicht 
zu sein, wenn sie nicht sogar vollkommen ausbleiben; denn wie ware sonst bei 
den mit nicht unerheblicher Deformierung des Kopfes ausgeheilten Fallen eine 
so gu te Beweglichkeit noch moglich?! 

C. Wesen und Pathogenese der Krankheit. 
Eine vollig erschopfende Erforschung und Erklarung eines Krankheitsbildes, 

die Ergriindung seiner Entstehungsmoglichkeiten und Bedingungen, die Fest­
stellung und Deutung seiner Eigenarten und Besonderheiten bei Abgrenzung 
gegen klinisch und pathologisch nahestehende und verwandte Ei'krankungen 
haben, abgesehen von den fiir die Bestimmung eines Krankheitsbegriffes wichtigen 
klinischen Beobachtungen iiber Jahre hinaus, eventuell unter fortgesetzter 
Rontgenkontrolle, vor allem mikroskopische Untersuchungen in weitgehendstem 
MaBe zur Voraussetzung. Die bisher bei der Osteochondritis erhobenen und 
bekanntgegebenen histologischen Untersuchungsbefunde, so von Frangen­
heim, Perthes - Schwarz, Borchard, Riedel, Axhausen, Heitzmann 
u. a. sind zu sparlich und andererseits auch wieder zu unterschiedlich voneinander, 
als daB sie uns iiber das Wesen der Krankheit und seinen Entstehungsbedingungen 
und Vorgange eine restlos befriedigende Er- und Aufklarung zu geben ver­
mochten. Zudem sind sie zum Teil an Praparaten vorgenommen, die aus 
weit vorgeschrittenen Stadien stammen, zeigen somit nur die Spatfolgen und 
verdecken dabei die anatomischen Veranderungen im ersten Beginn der Er­
krankung, die erste Entwicklung und den Ausgangspunkt, die doch besonders 
wertvoll sind fUr die Erkennung des Wesens und vornehmlich zur Klarung der 
Pathogenese beitragen; und die histologischen Untersuchungen kleinerer, bei 
einer Probearthrotomie und Excision gewonnener Stiickchen des Gelenkkopfes 
lassen zwar die lokalen Veranderungen erkennen, geben indessen iiber die sich 
im Innern des Kopfes abspielenden, fUr den Charakter und den Verlauf des 
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Prozesses zweilellos bedeutsamen Vorgange keinen AufschluB. Von ebenso 
groBer Wichtigkeit sind diese mikroskopischen Untersuchungen in den Friih­
stadien fiir die Beantwortung der nach wie vor sehr umstrittenen Frage der 
Gleichstellung bzw. der Unterscheidung des Leidens von der Arthritis deformans. 

Seitdem obendrein noch die Gutartigkeit der Erkrankung einwandfrei 
feststeht, Verlauf und Endresultat sowohl in anatomischer wie auch in funktio­
neller Hinsicht fast ausnahmslos durchaus giinstig sind, damit operativ-thera­
peutische MaBnahmen keineriei Berechtigung mehr haben, wird die Zahl der 
histologischen Untersuchungen aus den Phasen der Erkrankung, die uns aHein 
iiber die ersten pathologischen Veranderungen wirkliche AufkIarung geben 
konnten, sehr niedrig sein und bleiben. Nur ein verschwindend kleiner Prozent­
satz kommt heute noch zur Operation, und das sind dann wieder FaHe in Spat­
stadien mit erheblichen Destruktionen und fortgeschrittener Deformierung. 
Diese FaIle, wie auch die Praparate von ausgeheilten Prozessen, die wir gelegent­
lich einer Sektion gewinnen, sind nur bzw. ebenso wenig geeignet zur Klar­
steHung des Krankheitsbiides, wie auch aus den klinischen Beobachtungen 
allein keine sicheren Aufschliisse gewonnen und Riickschliisse gezogen werden 
konnen iiber seine Entstehung und sein Wesen. 

Nicht allen den in den folgenden Ausfiihrungen erwahnten Ansichten und 
Erklarungen Iiegen mikroskopische Untersuchungen zugrunde; vielfach sind 
sie nur das Produkt theoretischer Erwagungen und vergleichender Unter­
suchungen und Beobachtungen ahnlicher Veranderungen am iibrigen Skelett­
system. SchIieBlich solI auch nicht unerwahnt bleiben, daB bei der Erlauterung 
des Wesens der Krankheit eine schade Trennung der Frage Atiologie und der 
Pathogenese vielfach nicht durchfiihrbar ist, wo sich diese Begrilfe, eng mit­
einander verquickt, gewissermaBen decken. 

Zum besseren Verstandnis der nachfolgenden Ausfiihrungen seien die Be­
sonderheiten des Krankheitsprozesses im Rontgenbiide wie auch im klinischen 
Veriauf kurz in wenigen Satzen hier vorweggenommen. 

Charakteristisch fur das Leiden sind mannigfache, doch typisch und regelmiiBig wieder­
kehrende Veranderungen (Deformierungen und Destruktionen) im Rontgenbilde der kind­
lichen oberen Femurepiphyse. Am haufigsten sind eine mehr oder minder starke Abflachung 
und Verbreiterung des Schenkelkopfes sichtbar; oft auch sind die Zerstorungen hochgradiger, 
so daB der Kopf stark deformierl ist oder sogar in mehrere Stucke zersprengt erscheint; 
zuweilen liegt nur noch ein winzigcr Kopfrest dem Schenkelhals, der ebenfalls deutliche 
Veranderungen, so Verdickung, Verkurzung, teilweisen Schwund, Verminderung des 
Neigungswinkels aufweist, auf. Diese Veranderungen entwickeln sich im Lalue von ein 
bis zwei Jahren; bis auf verschieden starkes Hinken und vOriibergehende Schmerzen in der 
Huftgegend bestehen keinerlei nennenswerte subjektive Beschwerden. Nach zwei Jahren 
beginnt die Rekonstruktion, die so ideal sein kann, daB bei wieder vollig normal geformtem 
Kopf ein anatomisch wie funktionell hervorragendes Ergebnis resultierl; zuweilen auch 
kommt e3 zu dauernden Formveranderungen und weitgehenden Zerstorungen mit mehr 
oder minder erheblichen Funktionsstorungen und Beschwerden. 

Die vorwiegend unter der Schwere der Korperiast entstandene, oft hoch­
gradige Abflachung und Atrophie der Kopfkappe laBt auf destruierende und 
rarefizierende Veranderungen im Epiphyseninnern schIieBen, die zu einer Unter­
minierung der Gelenkoberflache und zu einer Herabsetzung der Knochenfestig­
keit des Kopfes fiihren. Diese abnorme Weichheit des Gewebes kann nun eben­
sogut auf kongenital bedingte Ossificationsanomalien oder Hypoplasien in 
der Knochensubstanz der oberen Femurepiphyse beruhen, wie denn auch im 

6* 
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postfotalen Leben Schadigungen und Insulte irgendwelcher Art, etwa zu 
Storungen in der normalen O.3sification oder zu einer Osteoporose und Zu 
sonstigen destruktiven Prozessen mit Verminderung ihrer Widerstandskraft 
dem Korpergewicht gegeniiber gefiihrt haben. 

Die ersten Veranderungen spielen sich, das ist die Ansicht der Mehrzahl 
der Autoren, im Bereiche oder in nacnster Nahe der Epiphysenfuge 
oder auch in der Epiphyse selbst abo Von hier aus schreitet der ProzeB vor­
wiegend epiphysenwarts, in geringerem Grade schaftwarts weiter. Die Gegend 
der Metaphyse zeigt aber auch zuweilen schon Zerstorungen; wo die Kopfepiphyse 
nur wenig verandert ist und die Gelenkflachen noch annahernd normale Kon­
turen aufweisen. Diese Auffassung wird durch das Rontgenbild gestiitzt. Das 
Anfangsstadium ist gekennzeichnet durch diffus in der Epiphysenkappe wie 
auch im oberen auBeren Ralsabschnitt verstreut liegende Aufhellungsherde. 
Die Epiphysenfuge selbst laBt im Rontgenogramm auffallend spat die ersten 
Abweichungen von der Norm erkennen. Die Veranderungen am Becken werden 
fast durchweg als sekundar entstanden angesprochen. 

Frangenheim, dessen Untersuchungsbefund (s. Abb. 1, Sagittalschnitt 
durch das resezierte obere Femurende) aus einem verhaltnismaBig friihen Zeit­
punkt der Erkrankung stammt, und der den ersten Beginn in die Wachstums­
zone allein verlegt, schreibt hieriiber: 

Die KnorpeHuge stellt keinen kontinuierlich verlaufenden Knorpelstreifen dar, sondern 
besteht aus einzelnen Knorpelinseln, die durch mehr oder weniger breite Zwischenraume 
voneinander getrennt sind. Die einzelnen Knorpelinseln zeigen am Rande Knochen­
neubildung. Haufig finden wir Spangen verkalkter Knorpelgrundsubstanz ohne erkennbare 
Knorpelzellen, die entweder allseits oder nur teilweise von Knochengewebe umgeben sind. 
Die nicht von Knochensubstanz umschlossenen Knorpelreste zeigen am Randa tiefe Lacunen, 
in denen vielkernige Riesenzellen liegen. Auch die von Knochen ganz eingeschlossenen 
Knorpelsequaster sind gegen den umgebenden Knochen lacunar begrenzt. Zwischen den 
Knorpelinseln liegt die atrophische Spongios&.; vielfach ist as nUr eine Knochenspange, 
die von einem Knorpel zum anderen zieht. 

WahrendalsoFrangenheimdieseStorungen und UnregelmaBigkeiten 
im Verlaufe und Bereiche der Epiphysenlinie. die selbstverstandlich eine 
Verzogerung der normalen Ossification bzw. eine ungleichmaBige Verknocherung 
zur Folge haben miissen, als das Primare des ganzen Prozesses betrachtet, 
haben die iibrigen Befunde und Veranderungen wie die subchondralen Blutungen, 
die versehieden starken regressiven Veranderungen des Gelenkknorpels (teil­
weise Umwandlung des hochgradig atrophischen und verdiinnten Gelenk­
knorpels in Bindegewebe), der hoehgradige Kopfschwund, die Atrophie der 
Spongiosa im Kopf und Schenkelhals und schlieBlich die Zottenhypertrophie 
an der Gelenkmembran nur sekundare Bedeutung, etwa als Folge eines Traumas. 

Viel Ahnliehkeit und Obereinstimmung mit diesem Fall weist ein kiirzlich von 
Pommer-Lang und Kreuter aueh histologiseh aufs genaueste untersuchter, 
jedoch von diesen Autoren bei ihrer volligen Ablenkung des Sonderbegriffes 
der Osteochondritis als zur juvenilen Arthritis deformans zugehorig erkannter 
Fcmurkopf auf, so besonders beziiglich der Epiphysenlinie, die unterbroehen 
ist und einen deutlieh unregelmaBigen Verlauf nimmt; desgleichen fanden sieh 
in diesem Praparat, in der Epiphyse und in den oberen auBeren Partien 
des Ralses, zahlreiche Blutungs- und Zertriimmerungsherde traumatischen 
Ursprungs. 
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Ausgedehnte Veranderungen der Epiphysenlinie, Unterbrechungen 
und groBere Defekte sind me hrf ac h be 0 b a c h te t und beschrieben worden 
(Maydl, Riedel u. a.). Nach Zesas kann die Zerstorung der Epiphysenfuge 
so hochgradig sein, daB sie makroskopisch nicht mehr sichtbar ist und sich 
mikroskopisch nur noch Reste nachweisen lassen. In den verschiedenen von 
Riedel und Reitzmann untersuchten Femurkopfen wie auch in einem FaIle 
Borchards ist auf dem Durchschnitt nur noch eine Andeutung der Wachs­
tumszone zu sehen. Welcher Art diese Vorgange in der Epiphysenlinie sind, 
welche Momente zu diesen Storungen fiihren, dariiber herrscht noch wenig 
Klarheit; eine entziindliche Genese als Ursache nehmen Mouchet und Georges 
III an, wenn sie von einer "Osteitis" der Wachstumszone sprechen. Ober die 
ZweckmaBigkeit und Richtigkeit dieser Bezeichnung laBt sich jedoah streiten, 
da ja im jugendlichen Alter die Knorpelfuge, wie dies ja auch ihr Name schon 
besagt, lediglich aus Knorpelgewebe besteht. 

Der von Perthes untersuchte Kopfkeil zeigt als Besonderheit im sub­
chondral gelegenen Spongiosaknochen zahlreiche Knorpelinseln von faseriger 
Struktur und mit unregelmaBig-zackiger Begrenzung. 

Die groJ3te dieser Inseln liegt dicht unter dem nahezu normalen Gelenkknorpel, mit 
dem sie durch einen diinnen Stiel von Faserknorpel verbunden ist. Zwischen den Knorpel­
inseln liegen normale Knochenbalkchen und von diesen eingeschlossen auffallend weite 
mit Fettmark gefiillte Markraume. Besondere Veranderungen am Mark sind nicht nach-
weisbar, ebensowenig Zeichen einer entziindlichen Infiltration. . 

Eine bestimmte Deutung und Erklarung der mikroskopischen Befunde 
vermag Perthes nicht zu geben. Er fiihrt aus: "Es handelt sich um einen 
durch subchondrale Destruktionsherde bedingten, im Laufe von 
Jahren sich vollziehenden eigenartigen Schwund der oberen Femur­
epiphyse." Demnach liegt ein Abbau der Knochensubstanz vor. Das Wesen 
auBert sich in regressiven Vorgangen, und zwar glaubt er, daB durch VerschluB 
der von Lexer und Walden strom naohgewiesenen 0 beren Schenkelhals­
arterie eine Ernahrungsstorung in dem von ihr versorgten Gebiet am 
oberen Femurende (Epiphyse, Epiphysenlinie und auBerer oberer Ralsabsohnitt, 
auf die der ProzeB wenigstens zunachst beschrankt bleibt) zustande kommt, die 
die Entwicklung der Osteochondritis auslost. Dieser GefaBschadigung mit 
nachfolgender Ernahrungsstorung uud Zusammenbruch der Kopfepiphyse konnen 
verschiedene Ursachen zugrunde liegen; etwa ein Trauma oder eine Infektion 
in Form einer meist sehr milde verlaufenden Osteomyelitis colli femoris im 
friihesten Kindesalter. Nach Axhausen laBt die Keilform der Prozesse an 
Embolien denken, wobei die gleichzeitige Infektion vom Korper iiberwunden, 
ausbleiben kann. 

Ungeklart auch ist die Rerkunft und Entstehung der Knorpelinseln. 
DaB sie moglicherweise von der Epiphysenfuge abstammen bzw. Reste des zer­
sprengten Wachstumsknorpels sind, hielt Perthes friiher besonders wegen ihrer 
Lage unterhalb des Gelenkknorpels fiir zweifelhaft. Eher schon kann es sich um 
eine "primare unvollstandige Ossification des Knorpels", aus dem sich die Kopf­
kappe bildet, handeln. Noch wahrscheinlicher erscheint es ihm, sie als Produkt 
einer Knorpelneu bildung innerhalb des spongiosen Knochens anzusprechen, gleich­
wie bei der Reilung von Knochenwunden und bei der Callusbildung die Entstehung 
von Knorpel beobachtet ist; denn die bei der Knochenregeneration tatigen "Osteo­
blasten sind ihrer Natur nach Bindegewebszellen", die von ihnen herstammenden 
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Zellen konnen auch zu echten Knorpelzellen werden, indem sie eine homogene 
Zwischensubstanz bilden, in deren Hohlraumen die ZeUen liegen. Es konnen 
auf diese Weise alle tIbergange von Bindegewebe zum Faserknorpel und Hyalin­
knorpel, endlich zu Knochen vorkommen (Marchand, der ProzeB der Wund­
heilung, zit. nach Perthes). Diese Moglichkeit der Entstehung der Knorpel­
anhaufungen und den Vergleich beider Vorgange lehnt Weil ab mit der Be­
griindung, daB die Knorpelbildung bei der Frakturheilung lediglich eine tIber­
gangsphase in der normalen Transformation eines "indifferenten, ruhenden 
Gewebes" darstellt, wahrend die tIbertragung und Erldarung von Perthes 
einen regressiven ProzeB, eine Knorpelbildung aus schon vorhandenem Knochen, 
eine Recartilaginescenz zur Voraussetzung hat. Auch Perthes selbst be­
zweifelt neuerdings die Knorpelneubildung aus einer metaplastischen Um­
wandlung und sieht - im Gegensatz zu fruher s. oben- in der Wucherung 
kleiner, vom Wachstumsknorpel ubrig gebliebener Knorpelherde die QueUe. 
Diese Wucherung kann durch zwei Ursaehen, Trauma oder Infektion, die als 
akzidentelle Faktoren ihren EinfluB auf die "abnorm gelagerten und bereits 
in Wachstumsbereitschaft befindlichen Knorpelzentren" ausuben, hervor­
gerufen werden. Weil selbst neigt mehr der ja ebenfalls von Perthes schon 
geauBerten und auch vertretenen Auffassung zu, die Knorpelinseln auf eine 
primar unvollstandige Ossification des Knorpels zuriickzufiihren. Diese Sto­
rungen im VerknocherungsprozeB auBern sich neben einer Verlangsamung aueh 
in einer Ungleichheit und in UnregelmaBigkeit. Der Knorpel ist in seiner bio­
plastischen Energie geschwacht (Helbing, zit. nach Weill. Zwischen den 
zart und unregelmal3ig angelegten Knochenbalkchen bleiben Knorpelinseln 
zuriick. Im Rontgenbilde kommt dies deutlich zum Ausdruck; die schon ver­
knocherten und daher weniger strahlendurchlassigen, zackigen, unregelmal3ig 
durcheinander liegenden, gleichsam inselartig fragmentierten Kernmassen heben 
sieh deutlich von den fleckenweisen Aufhellungen, die den in abnormer Weise 
noeh nicht zur Verknocherung gekommenen Knorpelherden entsprechen, ab, 
wiihrend normalerweise die Verknocherung der Epiphyse von einer zentral 
gelegenen Stelle, dem sich gleichmal3ig nach allen Richtungen hin ausbreitendem 
Knochenkern, ausgeht. Auf Grund klinischer Erwagungen und bei dem Befunde 
im Rontgenbilde erblickt Weil in hOchstwahrscheinlich kongenital bedingten 
Storungen der Ossification das Wesen der Krankheit und damit auch seine 
Ursache. Diese Ossificationsstorungen konnen zu leichteren und schwereren 
Formveranderungen fiihren, die sich entweder ausgleichen oder dauernde 
Deformierung zur Folge haben konnen. Auch aus dem histologischen Unter­
suchungsbefunde von Ed berg, der weiter unten noch ausfiihrlicher erwahnt 
wiI'd, solI nach Weil "das Unzusammenhangende, das Unheitliche der Ossi­
fication" hervorgehen. He i t z mann wie auch Fro m me betrachten die Knorpel­
jnseln als Abschlliirungsprodukte der Wachstumszone bzw. des Gelenkknorpels 
infolge ungleichmaBiger Markraumbildullg und gestorter Verknocherung. Nach 
Zaaijer sini diese Knorpelgebilde kongellital bedingte Oasificationsallomalien, 
indessen Rie de I sich ihre Elltstehung teils durch Abschlliirung vom Gelenk­
knorpel, teils durch Metaplasie denkt. 

Bei der Heilung sollen nach Schwarz die Knorpelinseln durch engmaschige 
Knochenbalkchen mit normalem rotem Knochenmark ersetzt werden. Calve 
nimmt an, daB von ihnen selbst die Regeneration ausgeht. 
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Vielfach hat man dem Leiden Sti:irungen der Osteogenese und man gel­
hafte und ungleichmaBige Ossification, kongenital bedingt, wie auch 
aus anderer Ursache, pathogenetisch zugrunde gelegt. Nach Vogel, der ebenfalls 
den ersten Sitz der Erkrankung in die Epiphysenlinie mit ihrem osteoblastischen 
Zentrum fUr den Knochenaufbau der Epiphyse verlegt, liegt eine Sti:irung des 
osteoblastischen Parenchyms der Epiphysenlinie vor. Dieselbe kann nach dem 
Kopf zu fortschreiten und zu den bekannten Destruktionen oder sogar zu einer 
vollkommenen Ablosung der Kopfkappe fiihren; sie kann in so gelinder Form 
die Epiphysenfuge treffen, daB es weniger zu einer Zersti:irung von Keimgewebe, 
als zu einer teilweisen leichten Schadigung und krankhaften Sti:irung ihrer 
spezifischen osteoblastischen Tatigkeit kommt, die sich je nach dem Sitz in den 
bekannten Wachstumssti:irungen der Coxa valga oder Coxa vara kennzeichnen. 
Diese drei Hiiftdeformationen sind also der Ausdruck bzw. die quantitativ 
differente, ungleichartige Auswirkung ein und desselben Prozesses. Schoone­
velt nimmt ebenfalls Veranderungen an der Epiphysenlinie, die fUr Trauma 
oder auch fUr Infektionskeime besonders empfindlich ist, an. Die Krankheit 
kommt jedoch erst zur Entwicklung, sobald sich ein Ossificationskern gebildet 
hat und dauert auch nur so lange an, bis die Vereinigung von Epiphysenkern und 
Diaphyse vollzogen ist. Da sich nun die Ossification des oberen Femurendes 
yom 3. bis 12. Lebensjahre abspielt, kalID sich die Krankheit auch nur in diesem 
Zeitalter zeigen, was ja auch in der Tat unseren klinischen Erfahrungen entspricht. 

Medne-Brillouet vermuten dasWesen und auch den Beginn der Affektion 
in eigenartigen Veranderungen des epiphysaren Kernes des Oberschenkelkopfes. 
Nach Guye und Schmld kommt auBer Ernahrungsstorungen eine inkomplette 
und verspatete Verkni:icherung des Epiphysenkerns pathogenetisch in Frage. 
Delcroix spricht sogar von einer Erkrankung, einer Osteitis des Kopf­
epiphysenkerns; je nach dem Alter, in dem die Affektion auf tritt, unterscheidet 
er zwei Formen, die beide ihre Charakteristica aufweisen: einen infantilen Typ, 
bei dem die Knorpelschale dick, und einen juvenilen Typ, bei dem sie nur noch 
diinn ist. Auch nach Flemming - Mi:iller beginnt die Kopfdeformation mit 
einer Atrophie des Knochenkerns in der Epiphyse. Calve erblickt neuerdings 
ebenfalls in Sti:irungen des Epiphysenkerns und Zirkulationsveranderungen, 
bedingt durch ein Trauma oder auch durch Infektionen das Wesen des Leidens; 
der Epiphysenkern wird dabei, auch wenn er in einer stark entwickelten und 
verhaltnismaBig widerstandsfahigen Knorpelschale liegt, teilweise geschadigt 
oder auch vi:illig zerstort, und der Kopf deformiert. Die Regeneration erfolgt 
von den Knorpelinseln aus, vollzieht sich anfangs in unregelmaBiger Weise; dann 
vereinigen sich die Kernteile, um schlieBlich eine einzige kni:icherne Epiphyse zu 
bilden. Waldenstri:im vertritt jetzt auch beziiglich des Wesens der Osteochon­
dritis die Auffassung, daB dem Leiden Sti:irungen der normalen Knochenbildung 
und Entwicklung, verursacht durch mannigfache Momente, zugrunde Hegen. 

In Ubereinstimmung mit den beiden Deformationen in der Hufte, der Coxa vara und 
Coxa valga, bei denen der Name auch ohne Riicksicht auf die Atiologie und unabhangig 
von den sich im Kopfinnern und im Halse abspielenden Prozessen gewaWt worden ist, und 
auf Grund der im Riintgenbilde vielfach wahrnehmbaren deutlichen Abflaolhung des Femur­
kopfes scWagt Waldenstrom vor, die Affektion Coxa plana zu nennen; er glaubt, da;s 
Leiden den beiden genannten Deformitaten beizahlen zu kiinnen, da bei allen Dreien die 
Hauptursache in einer pathologischen Veranderung im Caput oder Collum von angeborener, 
traumatischer, konstitutionelier oder entziindlicher Art zu suchen ist mit nachfolgender 
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Verminderung in der Festigkeit des oberen Femurende3, so daB das Verhiiltnis zwischen 
der normalen Druckspannung des oberen Femurendes und dem Druck von der Pfanne 
her eine Anderung erfahrt und infolgedessen, also durch statische Bedingungen, das obere 
Femurende abgeplattet, gekriimmt oder gestreckt wird. Die Deformitat wird dann spater 
durch Verknocherung eine endgtiltige. Waldenstrom fiihrt den Begriff der Analogie 
noch weiter und spricht, je nachdem die Ursache klargestellt ist, von einer Coxa plana 
traumatica, congenita usw. Die Bezeichnung Coxa plana, die in der letzten Zeit besonders 
von franzosischen und belgischen Autoren haufig angewandt wird, klingt zwar phonetisch 
Behr gut, diirlte jedoch auch nicht dem Krankheitsbilde und Begriffe vollauf Rechnung 
tragen, weil nicht zur Geniige zum Ausdruck kommt, daB nicht das Hiiftgelenk, sondern 
die Kopfkappe abgeflacht ist; und zudem ist die Abplattung der oberen Epiphyse auf dem 
Rontgenbilde, worauf Frangenheim besonders hinweist, nur eine scheinbare und ent­
spricht nicht den wahren anatomischen Veranderungen des Kopfes, der nicht flach und eben, 
Bondern unregelmaBig und deform ist. Und schlieBlich sehen wir diese sogenannte Ab­
flachung doch meist nur in den Anfangsstadien, wahrend es bei weiterer Entwicklung 
und fortschreitender Erkrankung entweder zu einer volligen Regeneration des Kopfes oder 
auch zu weit schwereren, recht bizarren Formveranderungen kommen kann. Aus dem 
gleichen Grunde ist auch die Bezeichnung Savariauds als Caput planum sowie Lud­
loffs als Caput deformatum zu verwerlen, die beide lediglich eine Phase oder das End­
produkt des Prozesses, nicht aber das Wesen der Krankheit, das doch allein bei der Wahl 
des Namens den Ausschlag geben sollte, zum Ausdruck bringen. 

Bei dem Krankheitsbilde lage also eine Dystrophie, eine Storung der Osteo­
genese (Feutelais) vor, weshalb auch Hymans das Krankheitsbild als 
Osteodystrophia coxae bezeichnen mochte. 

Lawen, der die typischen Veranderungen an beiden Hiiften eines kretinoiden 
Kindes beobachtete und den Kretinismus in ursachlichen Zusammenhang 
mit dem Leiden bringt, sieht das Wesen ebenfalls in Storungen der Ossification, 
und zwar derart, daB die Verknocherung des Knorpels des Oberschenkelkopfes, 
wie ja auch Weil annimmt, nicht gleichmaBig von einem Kern ausgeht, sondern 
ganz unregelmaBig erfolgt. Diese Storungen der Ossification, die Ungleichheit 
und die UnregelmaBigkeit der Verkalkung und Verkn6cherung im oberen Femur­
kopf ist im Rontgenbilde deutlich zu erkennen; zwischen helleren Stellen augen­
scheinlich schon verknocherter Substanz liegt ein Netz und <ffiriistwerk un­
veranderten strahlendurchlassigeren Knorpels. Auch nach Roderick deuten 
die im Rontgenogramm als leichte Schattenbildungen imponierenden Knochen­
ablagerungen auf eine unregelmaBige Ossification hin. Da die Verkn6cherung 
im Zentrum beginnend allmahlich nach der Peripherie zu fortschreitet, erscheint, 
wie Lawen weiter ausfiihrt, in Friihstadien die ungleichmaBig und flecken­
formig verknocherte Mitte von einem hellen strahlendurchlassigeren Hof um­
zogen. Die dem Gewichte des Rumpfes nicht geniigend Widerstand entgegen­
bringende knorpelige Kopfkalotte kann sich unter der Rumpflast abplatten, 
ohne daB diese Abflachung und Reduktion im Rontgenogramm zur <ffiniige 
zum Ausdruck kommt. So konnte man sich auch die Rontgenbilder erklaren, 
bei denen nur eine im ganzen erheblich verkleinerte, weniS abgeflachte, von 
zahlreichen kleinen und groBen, dunklen und hellen ~'lecken (Ossificationszentren, 
Epiphysenkern und Nebenkerne) durchsetzte Kopfepiphyse zu sehen ist. Ax­
hausen meint indessen, daB Storungen der epiphysaren Ossification im 
Schenkelkopf bei Kretinen mit der Osteochondritis nichts zu tun haben, wie er 
iiberhaupt der Ansicht ist, nicht jede derartige Storung im Epiphysenkopf als 
Osteochondritis anzusprechen. Nur die FaIle sollen als zur Osteochondritis 
gehorig bezeichnet werden, bei denen die Storung an einem klinisch und rontgeno­
logisch normalen Hiiftgelenk auftritt. 
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Von ganz besonderer Bedeutung fiir die Erforschung der Pathogenese sind 
die auf mikroskopische Praparate gestiitzte Untersuchungsergebnisse Zaaijers, 
der in kongenitalen Ossificationsanomalien im Knochenkern des 
Femurkopfes, in einer von der Norm abweichenden Knochenanlage 
und dadurch hervorgerufenen Storungen bei der endochondralen Knochenbildung 
die Pradisposition fUr den Ausbruch des Leidens sieht; daneben spielt das 
Trauma eine wichtige Rolle als sekundar-genetischer Faktor. In der weichen 
neugebildeten Gewebsschicht zwischen dem unveranderten Knorpel und der 
frisch entstandenen Knochensubstanz konnen wahrscheinlich schon gering­
fUgige - bei multiplen und sehr unregelmaBigen Knochenkernen mit unregel­
maBigen Erweichungsprozessen geniigen schon leichteste Insulte, vielleicht 
sogar die gewohnliche Lebensfunktion - Schadigungen Verletzungen ver­
ursachen, die "zu Reaktionen in der Umgebung evtJ. auch Storungen in den 
V er knocherungsprozessen Veranlassung ge ben" . Derartige Ausfallserscheinungen 
und Storungen wiirden bei normaler Verknocherung der Epiphyse nur gering­
fiigig sein. Jedenfalls ware in solchen Fallen ein weitaus groBeres Trauma 
erforderlich zur Erzielung des gleichen Defektes. Bei betrachtlicher Schadigung 
der Ossification werden auch radiologisch sichtbare Veranderungen in der 
Knochenstruktur und Substanz auftreten, wahrend geringe Schadigungen des 
Verknocherungsprozesses lediglich nur eine Knorpelschwellung und Schmerzen 
zur Folge haben, ohne sichtbare Veranderungen im Rontgenbilde. Da multiple 
Knochenkerne in einem sonst normalen Femurkopf niemals beschrieben worden 
sind, betrachtet er als Ossificationsanomalien und Varietaten, die in mehreren 
Praparaten nachgewiesenen "unregelmaBigen Knorpelsepten, Lamellen oder 
Inseln, die in der Knochensubstanz des Kernes zuriickhleiben". Diese Knorpel­
massen und Anhaufungen konnen, solange keine auBere Schadigung hinzukommt, 
unter Umstanden vollkommen unerkannt bleiben; unter den genannten auBeren 
Schadigungen "schwillt der Knorpel an, verkleinern und verdichten sich die 
Knochen."ltiicke und damit entsteht das bekannte Bild der Krankheit von 
Perthes". Als Analogon hierzu, also ebenfalls als Ausdruck und Folge von 
Ossificationsanomalien in einer bestimmten Lebensperiode betrachtet Zaaijer 
die Kohlersche und Schlattersche Krankheit, die im Verlauf, Auftreten und 
klinischen Erscheinungen viel Dbereinstimmendes aufweisen. 

Perthes negiert eine Schwellung praexistierender Knorpelreste der Femur­
epiphyse; vielmehr handelt es sich urn eine ,,~elbstandige Wucherung des Knor­
pels auf Kosten bereits angelegter Knochensubstanz". Als Beweis hierfiir 
fiihrt er die Rontgenbilder an, auf denen in einer vorher normal erscheinenden 
Femurepiphyse Aufhellungsherde auftreten, die dann unter Einschmelzung 
und erheblicher Umformung des Knochens eine betrachtliche Ausbreitnng 
gewinnen. Die Knorpelneubildung ist jedoch nicht eine Folge einer metaplasti­
schen Umwandlung des Knochens, wie Perthes selbst £riiher annahm, sondern 
auf eine Wucherung kleiner, yom Wachstumsknorpel iibrig gebliebener Knorpel­
herde zuriickzufiihren. 

In Anlehnung an die Untersuchungsergebnisse von Zaaijer kommt Perthes 
zu folgender Vorstellung der Pathogenese: 

"Infolge einer Entwicklungsstorung, die - wenigstens in einem betrachtlichen 
Teil der Fal1e- auf vererbte Ursachen zurUckzufiihren ist, bleiben zuweilenin dem 
Knochenkern des wachsenden Femurkopfes kleine Teile des Wachstumsknorpels 
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unverbraucht Hegen. Infolge von Gelegenheitsursachen - Traumen, milde 
Infektionen - werden diesl' Knorpelmassen zu selbstandigem Wachstum an­
geregt. Sie zerstoren dabei zum Teil den schon vorher gebildeten Knochen, 
um dann spater selbst zu verknoohern. Die durch Knochenschwund herab­
gesetzte Widerstandsfahigkeit gegeniiber der Beiastung einerseits, die abnorme 
Knochenneubildung andererseits fiihren zur Deformitat des Femurkopfes. 
Wenn der gewucherte Knorpel vollig ossificiert ist, hat das Leiden seinen Ab­
schluI3 erreicht." 

Storungen im normalen Abla.uf der endochondralen Ossification 
des wuchernden Gelenkknorpels konnen nach Fromme das Krankheits­
bild der Osteochondritis hervorrufen. 

Nach seinen Untersuchungen erfolgt das normale Wachstum der Epiphysen in der 
Hauptsache yom bzw. unterhalb des knorpeligen Gelenkbezuges, wahrend die gelenkwarts 
gerichtete Seite des Intermediarknorpels nur in geringem MaBe am Wachstum und der 
neoplastischen Knochenbildung beteiligt ist 1). Hier wie dort geht unter normalen Be­
dingungen die Verknocherung in der gleichen Weise vor sich. Bei eintretender Storung 
findet die regelrechte Umwandlung von Knorpel in Knochen nicht statt; der Knorpel bleibt 
auf knorpeliger Vorstufe, wird nicht mehr oder nur unregeImaBig aufgelost und verknochert. 
So finden wir hier die gleichen Veranderungen wie beirn Intermediarknorpel und den Apo­
physen bei Storungen der Ossification. Neben einer unregeImaBigen Knorpelbedeckung 
entstehen auch zungen- und briickenformige Vorspriinge des Knorpels in den Knochen, 
isoliert im Knochen liegende Knorpelinseln; die Entwicklung erreicht zuweilen nicht einmal 
die Stufe des Hyalinknorpels, und es wird nur Faserknorpel oder Bindegewebe gebildet. 
AlIe diese Gebilde sind bei der Osteochondritis im mikroskopischen Schnitt zu sehen. Die 
mit dem Gelenkknorpel zum Teil durch schmale Briicken Mch zusammenMngenden Knorpel­
inseln sind aus der Wachstumszone des gewucherten und unregelmaBig ossificierten Gelenk­
knorpels versprengte Reste und stammen nicht, wie Perthes glaubt, von der Epiphysen­
fuge abo Das Zusammenbrechen des zu breiten Knorpels und sein Einsinken in die darunter­
liegende, weiche Epiphysenschicht unter der Belastung des Korpers bewirken weiterhin 
noch "herdweise Auflockerung und vollige Defekte der Knochensubstanz" und eine fibrose 
Veranderung des Markes. Als Abwehr des Korpers folgt dann, um einer weiteren Defor­
mierung vorzubeugen, eine neoplastische Knochenbildung aus dem Bindegewebe des Markes. 

Eine einheitliche Atiologie gibt es nicht; jede Noxe, die eine Storung des osteoblastischen 
Knochenbildungsprozesses hervorruit, kann die Krankheit verursachen, so Storungen in 
der Zirkulation, Trauma, Entziindung. Diese Schadlichkeiten sind besonders dann wirksam, 
wenn schon vorher bestimmte Storungen im Ablauf der normalen Ossification unter dem 
Gelenkknorpel vorhanden gewesen sind; je groBer die Storung ist, um so geringer braucht 
die Schadigung, gleichsam ein auslPsender Faktor, zu sein, um das klinische Bild zu erzeugen. 
Solche infolge von Allgemeinerkrankungen an allen Stellen der endochondralen Ossification 
auftretende Storungen und Veranderungen (verbreitete und erweichte Knorpelzonen, 
unverka1ktes, osteoides Knochengewebe), die den Boden fUr die Einwirkung der genannten 
Schadigungen ebnen, dadurch die haufigste Basis fiir die Entstehung einer Osteochondritis 
abgeben, ist die Rachitis und die zwar sehr verbreitete, klinisch aber vielfa.ch nicht nach­
weisbare Spii.trachitis. 

Fromme verweist auch auf da.s verhii.ltnismaBig hii.ufige Zusammentreffen des Leidens 
mit der Coxa vara, die doch ebenfalls in vielen Fallen auf eine Rachitis tarda zurUckzufiihren 
ist; bei beiden kann bzw. muB ein Trauma. oder sonst eine Scbadigung, selbst so unbedeu­
tender Art, -daB es dem Kra.nken iiberhaupt nicht zum BewuBtsein zu kommen 
braucht, dem Ausbruch der Krankheit vorangegangen sein. Schon durch da.uernde un­
gleiche Belastung der einen oder anderen KorperbaHte kOnnen solche a.bnorme Verande­
rungen an den verbreiterten und erweichten Knochenwa.chstumszonen in der Meta- und 
Epiphyse ausgelost werden. 

1) Eine ii.h:ii.liche Auffassung von der Beteiligung des Gelenkknorpels am Wa.chstum 
der Epiphysen vertrat schon H. Miiller im Jahre 1857, zitiert nach NuBbaum. 
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Die Osteochondritis entsteht somit nach Fromme vorwiegend durch Ein­
sinken des belasteten, infolge Rachitis bzw. Spa trachi tis verzogert ver­
knocherten, in seiner Trag- und Stiitzfahigkeit erheblich geschwachten Kopfes 
oder auch durch Verschiebung der Epiphyse gegen die Diaphyse und die dadurch 
bedingten, nicht unerheblichen ZirkulationsstOrungen; diese konnen zwar bei 
den intraartikularen Epiphysen derart deletar wirken, daB sie allein schon aus­
reichen, um StOrungen im Aufbau der Knorpelwucherungszonen zu verursachen; 
daueben aber haben sie eine weitere Beeintrachtigung der schon dumh die 
Malacie geschadigten endochondralen Ossification, die der Kernpunkt und das 
eigentliche Wesen der Erkrankung darstellt, zur Folge. 

Diese Storung in der Verkn6cherung der Epiphyse kann an allen Gelenken, 
an denen die Umwandlung in Knochen nach Wucherung des Gelenkknorpels 
suhchondral erfolgt, vorkommen. Am haufigsten betroffen wird die Hiifte 
wegen der intrakapsularen Lage der Epiphyse, des Fehlens des Periostes und 
der dadurch bedingten, besonders intensiven, endochondralen Ossification. 

In der Erklarung des Leidens, seines Wesens und seiner Entstehung haben 
die malacischen Knochenerkrankungen, die Rachitis und Spatrachitis, 
keine geringe Rolle gespielt. Haas weist an Hand zahlreicher Rontgenbilder, 
die die verschiedenen Krankheitsbilder illustrieren, nach, daB die Veranderungen 
in der Epiphyse und in der Epiphysenfuge durchaus mit den bekannten rachi­
tischen Knorpelveranderungen iibereinstimmen und im wesentlichen auf dem 
Ausbleiben der normalen Knorpelverkalkung beruhen. Zur Erklarung der 
Entstehung verweist er auf die Tatsache, daB die Erkrankung in der Regel 
zwischen dem 7. und 14. Lebensjahre auf tritt, also zur Zeit der zweiten Dentition 
und zu einer Zeit, wo ein intensives Wachstum besonders der Zahne und der 
Epiphysen einsetzt. Da nun diejenigen Skelettabschnitte, die sich bei Beginn 
der Rachitis im lebhaftesten Wachstum befinden, am leichtesten und intensivsten 
von der Rachitis ergriffen werden, sei es leicht verstandlich, daB zur Zeit der 
zweiten Dentitionsperiode die im regsten Knochenumbau befindlichen Epi­
physen am schnellsten befallen werden. Nach seiner Ansicht ist die Osteo­
chondritis nichts anderes als eine in der Epiphyse lokalisierte Rachitis. Das 
Vorkommenanaloger Veranderungen an der oberen Extremitat ist fUr.ihn ein 
Beweis, daB vermehrte inanspruchnahme und Schadigung durch Belastung 
nicht aHein fiir den Ausbruch des Leidens verantwortlich gemacht werden 
konnen. Auch Sourdat fand auf zahlreichen Rontgenogrammen die 08si­
fication in der Epiphyse ungleichmaBig und verzogert und will daneben 
nicht allzu selten am Femur Veranderungen rachitischer Natur festgestellt 
haben. Wagner glaubt, daB bei der Osteochondritis gleich wie bei der ihr 
sehr nahestehenden Coxa vara adolescentium das gleiche Grundleiden, eine 
juvenile Osteomalacie, eine osteomalacische Rachitis (Frangenheim) vorliegt 
auf dem Boden kongenitaler hypoplastischer Zustande oder postfotal dystro­
phischer Vorgange im Bereiche der knorpeligen Vorbildung im Schenkelhals 
und Schenkelkopf. Das Wesen beider Krankheiten ist also in einem rachitil'lchen 
ProzeB zu suchen, die Veranderungen im Schenkelkopf deutet er als Osteo­
porose. Ahnlich auBert sich Hackenbroch, wenn er mit Bezug auf die Osteo­
chondritis von einem osteomalacisch-rachitischen ErweichungsprozeB spricht. 
Oa 1 v e bezog friiher das Auftreten von mehreren Knochenkernen in der Epiphyse 
auf Rachitis, zumal auch seine zuerst veroffentlichten Falle samtlich rachitische 
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Symptome aufwiesen; er vermutete in dem ProzeB eine Folge einer abnormen 
Meohanik, die ihrerseits wieder mit der Raohitis bzw. der duroh sie verursaohten 
erheblich verzogerten Osteogenese zusammenhing. Neuerdings laBt Calve die 
Rachitis als atiologische Komponente fallen und neigt mehr zur rein infektiosen 
und traumatischen Theorie (teilweise oder vollstandige Zerstorung des epi­
physaren Knochenkerns), wie er auch eine kongenital bedingte Entwicklungs­
storung nicht ausschlieBt. Auch Nie be r und Valen tin halten einen Zusammen­
hang mit Rachitis bzw. Spatrachitis fiir moglich. V'uillet spricht von einer 
Knochendystrophie rachitischer Natur; nach Freund, Schulthes, Elmsiie 
u. a. rouB das Leiden als Storung und Verzogerung des Wachstums und der 
Verknocherung infolge Rachitis aufgefaBt werden. 

Die Richtigkeit dieser Auffassung kann nicht ohne weiteres anerkannt 
werden. Perthes bestreitet einen Zusammenhang mit Rachitis, da er in seinem 
umfangreichen Material ~ur einen einzigen Fall mit rachitischen Symptomen 
unbedeutenden Grades fand; desgleichen Brandes. Ebenso wurde sie bzw. 
die Spatrachitis bei Leggs, Edens, Riedels, Vogels und auch in unserem 
Material durchweg vermiBt. 

Die Rachitis ist eine System- und Konstitutionserkrankung und befli.llt 
fUr gewohnlich mehr oder weniger samtliche Knochen des Skelettsystems. Die 
Osteochondritis in irgendwelchell Zusammenhang und Abhangigkeit von der 
Rachitis zu bringen hat die Annahme und die Moglichkeit einer einzig und allein 
auf das obere Femurende beschrankten Rachitis zur Voraussetzung, was jedoch 
recht fragwiirdig erscheint und mit unseren sonstigenklinischen Erfahrungen nicht 
gut in Einklang zu bringen ist. Nach Hacken broch solI es aber Fromme in 
der Tat gelungen sein, isolierte, auf einer Stelle lokalisierte Krankheitsvorgange 
rachitischer Art nachzuweisen. Zugunsten dieser These spricht auch noah das 
Vorkommen von meist zahlreichen Knorpelinseln bei Coxa vara rachitica, die, 
im Collum unterhalb der Epiphysenlinie gelegen, im Gegensatz zu denen bei der 
Osteochondritis kleiner sind und nicht auf die Kopfkappe iibergreifen (v. Reck­
linghausen). Ganz ausgeschlossen erscheint es demnach nicht, daB eine schon 
vorhandene, aber latente Rachitis eine Disposition abgeben kann, zur Entwicklung 
der Krankheit bei erneuter Schadigung der osteogenen Zonen der Epiphysen­
linie, in der sich die Rachitis vorwiegend abspielt, und die ja auch der primare 
Sitz der Osteochondritis ist. 

Als Folge und Ausdruck gewohnlicher Ernahrungsstorungen sind die 
sich im EpiphyseniImern und die sich bis in den oberen Halsteil erstreckenden 
Vorgange und Veranderungen angesprochen worden. NaheHegend ist es, daB 
vor allero Traumen fiir diese Storungen und den hierdurch bedingten sekundaren 
Knochendestruktionen verantwortlich gemacht werden. Die knorpeligen De­
generationen, die Rareficationen und herdformigen Auflockerungen der Knochen­
substanz, die sog. subchondralen Resorptionsherde fiihren zu einer Untermi­
nierung der Kopfkappe, die ihre Festigkeit einbiiBt und unter dem Druck der 
Pfanne bzw. der Rumpflast sich abplattet oder auch zusammenbricht. Da 
die Ernli.hrung der Kopfkappe groBtenteils von der Knorpelfuge abhangt, 
konnen schon Schadigungen des Epiphysenknorpels ausreichen fiir die Ver­
anderungen in der Epiphyse; es konnen aber auch Ernahrungsschaden im 
Bereiche der die Epiphyse versorgenden Endarterien oder der den oberen Hals­
abschnitt ernahrenden GefaBe vorliegen, wie ja auch schon von Waldenstrom, 
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Schwarz und Perthes auf die Beziehungen der Krankheitslokalisation zur 
GefaBversorgung und Verzweigung im Caput und Collum hingewiesen worden ist. 

Die Auffassung, daB der VerschluB der oberen Schenkelhalsarterie, sei es 
infolge eines Traumas, sei es durch eine Infektion, die Bedingung schafft fur 
die Entwicklung einer Osteochondritis coxae, vertritt in erster Linie Perthes. 

Gegen die Annahme eines einfachen GefaBverschlusses, etwa durch Trauma, durch 
GefaBzerreiBung oder im Verlaufe einer Infektion (Embolie) wendet sich Levy. Ais Gegen­
argument fiihrt er neben der gelegentlichen Doppelseitigkeit des Leidens und dem vorzugs­
weisen Auftreten in der Jugend, wo die Ursachen fUr GefaBverlegung doch nicht gegeben 
sind und die besten Ernahrungsbedingungen fiir die Epiphysen noch bestehen, vor aHem 
das Rontgenbild an, das uns bei den bekannten Vorgangen gesttirter Zirkulation im Knochen 
wie osteomyelitische Nekrose, Verletzungen mit ausgedehnter Lii.sung eines Knochenstiickes 
aus seinem Zusammenhang, noch nicht in die Zirkulation aufgenommene Autotransplantate 
cines Knochens keineswegs eine Erweichung der Knochensubstanz zeigt als vielmehr einen 
ganz intensiven Schatten. Bei der Osteochondritis sind hingegen mehr oder minder aus­
gedehnte, fleckweise AufheHungen erkennbar. Das gleiche gilt auch von der kompletten 
Epiphysenlosung, bei der es doch 
zweifeHos zur Aufhebung der Blut­
versorgung von der Metaphyse her 
kommt; niemals sehen wir hier einen 
Zustand sich entwickeln, der auch 
nur irgendwie an Osteochondritis 
erinnert. Auch Ed berg lehnt die 
GefaBtheorie ab, wenn er darauf 
hinweist, daB die gleichzeitig vor· 
kommenden Veranderungen an der 
Pfanne bzw. die ausschlieBlich an 
der Pfanne beobachteten osteochon­
dritischen Prozesse sich nicht mit 
einer einfachen Schadigung bzw. mit 
einem VerscWuB der oberen Schenkel­
halsarterie erklaren lassen. 

Die topographische Lage der 
zum Schenkelkopf und Schenkel. 

~ ----: __ ..:. 

Abb. 2. GefiiBversorgung des Femurkopfes 
und des Schenkelhalses (s. Text). 

hals hinziehenden arteriellen GefaBe und die etwaige Auswirkung bei irgend­
welcher Schadigung und Storung der Blutversorgung laBt sich sehr gut aus 
nebenstehender Skizze nach Waldenstrom erseheuo Hiernach kommen in 
Betracht fiir die Ernahrung des Kopfes und des Halses 1. das obere CollumgefaB, 
2. das untere CollumgefaB, deren feinsten Auslaufer bis an die Knorpelfuge 
reichen, 3. ein kleines GefaB fiir die mediale untere Epiphysenecke, 4.· die 
Arterie im Ligamentum tereE' (Abb. 2). 

Reh bein wies jiingst darauf hin, daB zwischen der oberen Schenkelhals­
arterie und der Arterie durch das Ligamentum teres Anastomosen bestehen, 
die sich einander erganzen, so daB bei Storungen im Stromgebiet eines dieser 
beiden GefaBe das andere die ErnahrungO mit iibernehmen kann. Erst die 
Schadigung beider GefaBe fiihre zu nachweisbaren Ernahrungsstorungen in der 
Kopfepiphyse. 

Es solI nicht unerwahnt bleiben, daB die Funktionstiichtigkeit des GefaBes 
im Lig. teres nicht allgemein anerkannt wird. Schon Hyrtl war der 
Ansicht, daB durch das Lig. teres dem Schenkelkopf keine ErnahrungsgefaBe 
zugefiihrt werden; die arteriellen GefaBe gehen an der Ansatzstelle am 
Kop£ in riicklaufige Venen iiber. Ebenso spricht Lexer dem Ge£aB nach dem 
2. Lebensjahr jegliche Funktion ab, indessen Waldenstrom der Meinung 
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ist, daB das GefaB mit zur Ernahrung des Kopfes dient, da es sich noch bei 
Kindern von 5 Jahren verzweige. Es erscheint also zu:rn mindesten zweifelhaft, 
ob durch eine VerOdung und VerschluB des GefaBes weitgehende Ernahrungs­
storung im Femurkop£ hervorgerufen werden bzw. das Krankheitsbild der 
03teochondritis, zumal auch die experimentellen Untersuchungen IseIins 
(Durchschneidung des Lig. teres bei Hunden) keinerlei rontgenologisch nach­
weisbaren Veranderungen im Schenkelkopf ergaben. Ebenso lassen die mannig­
fachen Veranderungen am Lig. teres selbst keinerlei bestimmte Deutung zu. 
Sie konnen ebensogut sekundar wie primar entstanden sein (zit. nach Riedel). 

Schon von Brunn dachte bei dem chronisch progredienten Charakter der 
Erkrankung an eine chronische Ernahrungsstorung des Knorpels, besonders 
der Epiphyse. Amstad - Iselin nehmen an, "daB die juvenile Kopfatrophie 
das Resultat einer dauernden Erniihrungsstorung sei", die sowohl im AnschluB 
an ein Trauma, wie auch nach einer bakteriellen Entziindung auftreten kann; 
oft auch ist die Atiologie unbekannt. Bei der groBeren Widerstandskraft des 
jugendlichen Femurkopfes gegenuber Schadigungen und bei der groBen Aus­
dehnung, die die Krankheit in vielen FaIlen erreicht; scheint es nicht ausge­
schlossen, daB der ProzeB von innen herausgeht, seinen Grund in einer zentralen 
Ernahrungsstorung der Epiphyse, und zwar vom Lig. teres aus, hat. Bei mehr 
peripherem Zerfall und Atrophie geht die Erniihrungsstorung von der Knorpel­
fuge bzw. von den den Wachstumsknorpel erniihrenden arteriellen GefaBen aus. 
Wideroe, der fiir die Entwicklung der Ernahrungsstorung traumatische 
epiphysare Verschiebungen verantwortlich macht, glaubt, daB sich im Hals­
abschnitt, der eine sehr gute GefaBversorgung aufweist, nur die Resorptions­
vorgange mit diffusem Knochenschwund abspielen, indessen der viel schlechter 
erniihrte Kopf keine primare Resorption, wohl aber eine Nekrose aufweist. 
Erst nach Besserung der Zirkulationsverhaltnisse kommt es auch hier zu einer 
gewissermaBen sekundaren Resorption. Beweise hierfiir sind die Abflachung 
des Kop£es und die Verschmalerung des Epiphysenkerns. Den Beginn der 
Ernahrungsstorung verlegt er ebenfalls in die Epiphysenlinie, von hier aus 
erstreckt sie sich dann weiter in den Hals hinab und in den Kopf hinauf. Auch 
Legg legt den Vorgangen durch Traumen bedingte Zirkulationsstorungen der 
Epiphysenlinie, also der vom Hals zum Kopf ziehenden GefaBe, zugrunde. 
Die hierdurch verminderte Blutzufuhr zum Kopf hat eine Atrophie und damit 
auch eine Verminderung seiner Festigkeit zur Folge. Erniihrungsstorungen 
mit herdweisem Zerfall und Zugrundegehen der Epiphyse, ischamische Atrophie 
und Osteoporose und dadurch bedingte Weichheit des Kopfes infolge traumati­
scher Schadigung besonders der KnorpeHuge und der durch sie tretenden Ge£aBe 
stellen auch nach S c h wa rz , einem Schuler von Pe rthe s , dessen Praparate er fiir 
seine mikroskopischen Studien beriutzte, das Wesen der Erkrankung dar. Die 
Bildung der aus zellarmen hyalinen Knorpeln zusammengesetzten Inseln erklart er 
so, daB an Stelle des infolge der Erniihrungsstorung zugrunde gegangenen Epi­
physenknochens das weniger empfindliche Knorpelgewebe tritt. Diese Knorpel­
inseln werden dann spater bei der Heilung durch engmaschige Knochenbalkchen 
mit normalem rotem Knochenmark substituiert. 1m ubrigen belegt er seine Auf­
fassung von der Kop£atrophie mit der Rarefizierung der Knochenbalkchen und 
der Umwandlung des roten Knochenmarks in Fettmark; gleichzeitig fiihrt er 
Experimente von Axhausen an, der unter kiinstlich nekrotisiertem Knorpel 
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Atrophie des Knochengewebes und Einsprengung von Knorpelinseln in die 
Spongiosa fand. Diese Erklarung halt Weil nicht fUr stichhaltig, da der Befund 
im Fall Perthes weder die Zeichen eines Knochenabbaues aufweist, noch 
Knochen- oder Knorpelnekrose zeigt. Der Ansicht Weils mit Bezug auf die 
Untersuchungsergebnisse von Perthes - Schwarz, daB uns nichts ein Recht 
gibt, "die weiten Markraume, den Befund von Fettmark und die Zartheit der 
Spongiosabalkchen als Ausdruck einer Ernahrungsstorung anzusehen", kann 
indessen m. E. nicht beigepflichtet werden. 

Axhausen wie auch Heitzmann sind auf Grund histologischer Unter­
suchungen geneigt, eine, wahrscheinlich embolisch entstandene primare 
Nekrose der knochernen Epiphyse, zunachst ohne Schadigung des 
knorpeligen Gelenkbezuges als Grundlage der Osteochondritis als auch der 
KohlefEchen Erkrankung der Metatarsalkopfchen anzuspreGhen. AHe weiteren 
Veranderungen, die Deformierung und der Kopfschwund, der Zusammen­
bruch der nekrotischen Epiphyse unter der Belastung des Rumpfes sind 
als sekundar zu deuten, gleich wie der Endausgang in eine Arthritis de­
formans. Auch nach Aschoff handelt es sich bei der Osteochondritis um 
eine subchondrale, auf GefaBstorungen beruhende Knochennekrose, die zu einer 
Umformung des Kopfes fUhren kann ohne Beschadigung des Knorpelbezuges. 
SchlieBlich besteht auch nach NuBbaum das Wesen der Erkrankung in einer 
primaren Nekrose des knochernen Schenkelkopfes durch GefaBverschluB mit 
anschlieBender Storung der endochondralen Ossification; durch seine Experi­
mente an jungen Runden (s. u. Atiologie) will er seine Auffassung bestatigt sehen. 
Die Bezeichnung jugendliche Schenkelkopfnekrose oder Necrosis 
capitis femoris von Calve - Legg - Perthes kennzeichnet seiner Ansicht 
nach am treffendsten das Krankheitsbild. 

Wir halten es ebenfalls nicht fiir ausgeschlossen, daB die destruktiven Ver­
anderungen und Umformungen in der Kopfepiphyse die Folge von Zirkulations­
storungen oder GefaBschadigungen irgendwelcher Art sein konnen, ohne jedoch 
in derartigen Ernahrungsstorungen einzig und allein dieUrsache fur die Ent­
stehung des Leidens erblicken zu wollen. Moglich ware aber auch, daB diese 
Zirkulationsbehinderungen sich gleichzeitig in Storungen und UnregelmaBig­
keiten des normalen Knochenwachstums und der endochondralen Ossification 
auswirken und somit eine Bedingung zur Entwicklung des Leidens schufen. 
Damit ist aber noch nicht die letzte auslosende Ursache der Erkranknng be­
stimmt. Die bei gelegentlichen Nachuntersuchungen nicht allzuselten fest­
gestellte vollige Regeneration des Kopfes lieBe sich in Anlehnung an das 
Vorausgesagte dann vielleicht so erklaren, daB die durch die GefaBschadigungen 
bedingten ErnahrungsstOrungen nicht von allzulanger Dauer waren und so die 
Deformierung keine definitive blieb, indessen sich in der Zwischenzeit ein aus­
reichender Kollateralkreislauf, der fiir genugende Ernahrung und damit fiir 
schnelle Wiederherstellung und Festigung der Kopfkappe sorgen konnte, bildete. 

Vielfach werden die ersten anatomisch-rontgenologisch sichtbaren Ver­
anderungen nicht in die Epiphysenfuge bzw. in die Epiphyse verlegt, vielmehr 
unterhalb davon in den oberen Collumabschnitt. 

Nach Schwarz liegt der Ausgangspunkt des Prozesses in der Kopfepiphyse 
und in der oberen Schenkelhalshalfte. Sinding-Larsen stellten fest, daB 
sich die ersten Veranderungen nicht immer im Epiphysenkern des Caput femoris, 
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sondern auch in der Metaphyse abspielen; ebenso beobachtete Eden im An­
fangsstadium in der Gegend des Wachstumsknorpels und der Metaphyse die 
ersten und erhebIichsten Zerstorungen, indessen die Epiphyse noch annahernd 
normale Strukturzeichnung aufwies, und die Kopfkontur keine nennenswerte 
Zerstorung erkennen lieB. 

Drehmann sieht in Veranderungen im lateralen oberen Teil des Schenkel­
halses den eigentlichen, auch rontgenologisch zuerst manifesten Beginn der 
Erkrankung. Dieser Erweichungsherd liegt ganz dicht unter der noch intakten 
Epiphysenlinie und erscheint im Rontgenbilde in Form einer Aufhellung, die 
sich keilformig mit der Spitze zum Trochanter maior gegen die Epiphysenlinie 
hin verbreitert. In diesem Stadium ist der Kopf noch ganz normal, es fehlt 
jede Spur von Abflachung und Eindellung. Allmahlich wird die mit normalem 
Knorpeluberzug versehene Kopfkappe durch das Belastungstrauma eingedellt, 
deformiert und in die aufgehellte atrophische Knochenzone hineingedruckt. 
Zuweilen zerfallt der Kopf in mehrere Fragmente. In spateren Stadien beob­
achtete Drehmann eine Verschiebung der inzwischen wieder gut gerundeten 
Kopfepiphyse nach oben und lateral uber den Erweichungsherd des Schenkel­
halses hinaus, so daB die knorpelige Gelenkflache nach oben und auBen aus der 
Pfanne abgewichen ist, also gerade entgegengesetzt dem fur Coxa vara charak­
teristischen Befunde. Hieraus resultiert gewissermaBen eine Coxa valga. 

Die Bildung dieser Coxa valga bringt Dreh mann - er sttitzt sich hierbei auf die 
Untersuchungen Julius Wolffs tiber die Struktur des oberen Femurendes, denen zufolge 
der Knochen seine Knochenbalkchen in Zug-und Drucklinien aufbaut - zum Teil auch mit 
einer Insuffizienz der Zuglinien, die von der Trochantergegend die Drucklinien kreuzend 
quer hertiberziehen, in Zusammenhang. 

Gleichwie man bei der Coxa vara eine trochantere Form als Ausdruck 
irgendeines Erweichungsprozesses des gesamten oberen Femurendes mit ihrer 
Verbiegung des ganzen Schenkelhalses, von dem in der Adolescenz durch 
Dberbelastung der insuffizient gewordenen Drucklinien des Schenkelhalses 
auftretenden epiphysaren Typ, der Verschiebung der Kopfkappe allein, unter­
scheidet, nimmt Drehmann, der in dem besagten Leiden eine der Coxa vara 
adolescentium analoge statische Erkrankung, eine ffir die zweite Halfte des 
ersten Lebensjahrzehntes typische Belastungsdifformitat erblickt, auch fur 
die Coxa valga die Zweiteilung an. Er bezeichnet die Osteochondritis als Coxa 
valga epiphysaria, da das Wesentliche der Deformitat in einer Verschiebung 
der Gelenkflache des Femurkopfes nach oben auBen besteht. Die zuweilen 
beobachtete Verminderung des Schenkelhalswinkels ist als sekundar, vielleicht 
kompensatorisch anzusehen. 

Gegen einen Ausgang in Coxa valga spricht nach Levy der meist vorhandene, 
wenn auch geringe Hochstand des Rollhiigels. Auch hat Le vy einseitige Ver­
schiebung des Kopfes nach hinten oben nicht beobachtet. Der infolge abnormer 
Weichheit zusammengedriickte Schenkelkopf iiberragt den Schenkelhals nach 
allen Seiten hin, wenn auch dieses Dberquellen und Dberwuchern nicht auf 
allen Bildern gleichmaBig zum Ausdruck kommt. So kann denn im Rontgen­
bilde eine Coxa-valga-Stellung gewissermaBen vorgetauscht werden. Indessen 
weist Levy selbst auf die engen verwandtscha£tlichen Beziehungen des Leidens 
zur Coxa vara adolescentium hin, da sowohl hinsichtlich der Symptomatologie 
wie auch des mikroskopischen Verhaltens, des ersten Beginnes und des Sitzes 
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weitgehende "Obereinstimmung besteht; auBerdem habe er stets eine Deformie­
rung des Kopfes und des RaIses gesehen, die eher im Sinne einer Coxa vara zu 
deuten ist. Gleichwie bei dieser liegt der Rauptherd in einer Erkrankung oder 
Entwicklungsstorung der Epiphysenfuge. Die von ihm zitierten Frangen­
hei mschen histologischen Untersuchungsbefunde bei beiden Deformitaten 
stimmen derart uberein, daB in dieser Hinsicht eine Differenzierung schlecht­
hin unmoglich ist. So schreibt Frangenheim bei Osteochondritis: Die 
Knorpelfuge stellt keinen kontinuierlichen Streifen dar, sondern besteht aus 
einzelnen Knorpelinseln, die durch mehr oder minder breite Zwischenraume von­
einander getrennt sind. Bei Coxa vara heiBt es: An Stelle der Epiphysenfuge 
finden sich groBere und kleinere Knorpelinseln, die eine unregelmaBige Be­
grenzung zeigen. Nicht minder ausgesprochen sind die klinischen Ahnlich­
keiten beider Krankheitsbilder,speziell in den Endstadien, die nach I_evy 
als Folge eines einheitlichen Prozesses, dessen eigentliche Ursache noch un­
bekallllt ist, aufzufassen sind. Lediglich in der Lokalisation liegt der Unter­
schied; bei der Coxa vara geht der ProzeB schaftwarts weiter, die Hauptverande­
rungen spielen sich im Hals und Trochanter ab, bei der Osteochondritis schreitet 
er proximalwarts von der Epiphysenlinie weiter, hier ist der Kopf und der 
juxtaepiphysare Teil des RaIses in erster Linie befallen. Wahrend fUr die 
erstgenannte Deformitat der Namen Coxa vara cervicalis bzw. trochanteric a 
gewahlt ist, schlagt Levy fUr die Osteochondritis die Bezeichnung Coxa vara­
capitalis vor. Diese Bezeichnung glaubt er durch die von ihm beobachtete 
Kombination von Osteochondritis und Coxa vara, sowie durch die fraglichen 
FaIle, bei denen man in der Zuteilung, ob zur Coxa vara oder zur Osteochondritis 
gehorig, schwanken kann, gerechtfertigt. Eine nahezu gleiche Auffassung vertritt 
Erlacher, wellll er den genannten Prozessen "eine formverandernde Storung 
des wachsenden Rohrenknochens mit ausgesprochenem Erweichungsherd nahe 
der Wachstumsfuge", jedoch mit verschiedener Lokalisation zugrunde legt. 

Die Auffassung uber die ZugehOrigkeit und die Wesensgleichheit der Osteo­
chondritis und der Coxa vara ist im iibrigen sehr geteilt. Wa gn e r erhlickt 
in beiden Affektionen einen einheitlichen Krankheitsvorgang rachitischer 
(Fromme) oder osteomalacischer (Frangenheim) Natur. Nach Fromme 
ist die Osteochondritis wie auch die Coxa Vara auf eine Spatrachitis zuruck­
zufiihren; die Abweichungen im klinischen und anatomischen Bilde sind ledig­
lich im Sitz der Erkrankung (Epiphysenfuge bzw. Gelenkknorpel) begriindet. 
Waldenstrom halt einen Zusammenhang mit der Coxa vara congenita, Nove­
J osserand mit Coxa vara adolescentium fur moglich; der Unterschied ist durch 
das Alter zu erklaren. Zugunsten dieser Auffassung spricht neben den uberaus 
ahnlichen Rontgenbefunden am Kopfe (Abflachung und Fragmentation, Meyer) 
und am pfallllendach (Abflachung und Steilstellung, Sa vini -Cas tano) und 
der Entstehung beider Affektionen nach Einrenkung angeborener Hftftgelenks­
verrenkungen der gelegentlichbeobachtete "contracte" Zustand mit vermehrten 
Schmerzen, Spasmen und ganz bedeutender Bewegungseinschrankung, sowie 
eine bisher einzig dastehende Beobachtung Vogels von spontaner Ablosung 
des Kopfes bei Osteochondritis; Erscheinungen, die uns von der Coxa vara 
her gelaufig sind. 

Perthes, der die Coxa vara als eine von der Osteochondritis unabhangige 
Komplikation halt, hebt hervor, daB die Kopfkappe an ihrer Stelle verbleibt 
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oder gerade nach der entgegengesetzten Seite als der fiir Varusstellung charak­
teristischen abrutscht, wie dies ja· auch schon Drehmann, Hacken broch 
u. a. feststellten. Er lehnt deshalb die Auffassung und Namensgebung LevY's 
ab.Gegen die Identifizierung beider Krankheiten spricht weiterhin die Tatsache, 
daB in den Anfangsstadien der Osteochondritis keine Varusstellung bzw. keine 
Verkleinerung des Neigungswinkels des Schenkelhalses vorhanden ist, anderer­
seits fehlt die fiir Osteochondritis typische Abflachung des Schenkelkopfes 
bei Coxa· vara, wenigstens in den FrUhstadien. Die Losung der Kopfkappe 
und ihre Verschiebung nach innen und unten, wie sie ja bei Coxa vara nicht 
allzuselten ist, und selbst auf geringste Traumen hin erfolgt, so daB man von 
einer Spontan16sung spricht, kann zwar im Rontgenbilde der Osteochondritis 
rumliche, ja selbst ubereinstimmende, von ihr schwer abgrenzbare Bilder er­
geben, daB Tauschungen leicht unterlaufen konnen. Die anatomische Ursache 
bei beiden ist jedoch eine verschiedene. Die. nach unten dislocierte Kopfkappe 
der Coxa vara behalt fur gewohnlich ihre Form bei, wahrend bei Osteochondritis 
die Abflachung des Kopfes mit zu den ersten makroskopisch nachweisbaren 
Veranderungen gehort; ebenso verhalt es sich mit den sekundar arthritischen 
Veranderungen, die bei der Osteochondritis weit starker sind als bei der Coxa 
vara, bei der wir sie vielfach selbst in lange bestehenden Fallen vermissen. 

Ebenso umstritten ist noch.die Frage, ob sich eine Coxa vara, etwa durch Ver­
kurzung, Verkleinerung und auch Verbiegung des Schenkelhalses aus einer Osteo­
chondritis bilden kann, bzw. ob nicht ein zufalliges Zusammentreffen vorliegt. 
Wahrend Merine, Brillouet, Sorrel den ursachlichen Zusammenhang vollig 
negieren, fUhrt nach Frohlich, Rottenstein, Mouchet, Lapointe u. a. die 
Halsdeformation zur Varusstellung. Umgekehrt kann es aber auch bei Coxa vara 
zu einer Abflachung und Verschiebung des Kopfes nach innen unten kommen. 

Gegen die Zugehorigkeit der Osteochondritis zur Coxa vara spricht aber 
auch noch das Fehlen der haufigen Begleiterscheinungen bei Belastungsdiffor­
mitaten, der Konstitutionsanomalien, wie Cyanose der peripheren Skelett­
abschnitte, Hyperplasie des lymphoiden Gewebes und Schilddrusenverande­
rungen, auf die zuerst von Stieda hingewiesen worden ist. 

Nach Zaaijer geschieht die Formveranderung in bezug a~f das Caput 
im Sinne der Coxa valga, betreffs des Collum im Sinne der Coxa vara, die sich 
entweder ausgleichen, oder von denen die eine oder die andere in den Vorder­
grund treten kann; bei vorherrschender Varusstellung bestehen groBere Be­
schwerden. 1m iibrigen ist die Bestimmung des Varusstandes wegen der Ver­
dickung des Schenkelhalses und der vielfachen Doppelseitigkeit des Leidens 
recht schwer. Mouchet und III berichten iiber einen Fall doppelseitiger Er­
krankung, bei denen rechts eine Coxa valga und links eine Coxa vara besteht. 

Ein bedelltungsvolles Moment fur die Gestaltung und Deformierung des 
. Femurkopfes und Halses ist zweifellos in der Beanspruchung des Hiiftgelenkes 
durch den Druck der Korperlast beim Stehen und Gehen zu sehen. Auf diese 
statisch-mechanisch-funktionellen Einwirkungen wies kiirzlich wieder Kre'U ter 
hin, der hierin einen Grund mit fiir die Hauptlokalisation des Leidens in den 
lateralen zwei Dritteln der Epiphyse und in dem oberen auBeren Collumabschnitt 
vermutet. Wietin g sieht ebenfalls in dem Leiden das Produkt einer Belastungs­
difformitat infolge eines MiBverhaltnisses zwischen Belastung und Tragfahigkeit 
des Kopfes und des Schenkelhalses. 
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Auch Perthes hob schon hervor, daB die Hohenreduktion des Kopfes 
durch Einsinken infolge Belastung erfolge, gleichwie auch Schwarz dem Druck 
der Pfannendachspitze und seiner Wirkung bis auf die Epiphysenlinie eine erheb­
liche Bedeutung beimiBt_ Waldenstrom nimmt ebenfalls an, daB der je­
weilige ProzeB Veranderungen in der Festigkeit, Erweichungen der Kopf­
kalotte und des Halses verursacht, wobei es durch die Schwere der Korperlast 
zu den verschiedenen Formveranderungen kommt. 

Ganz sonderbar ist die Deutung des Krankheitsbildes durch Calot und 
Colleu. Calot steht nicht an zu behaupten, daB die Perthes-Leggsche 
Erkrankung iiberhaupt nicht existiert, daB dagegen iI,l den zahlreich veroffent­
lichten Fallen ein diagnostischer Irrtum vorliegt, und daB es sich bei diesen 
lediglieh umverkappte, also unerkannt gebliebene kongenitale Subluxa­
tionen handelt, die also weniger die Ursache als das AnfangsstOOiul)1 der 
Deformierung darstellen wiirden. Zur Erklarung seiner Auffassung fiihrt er 
neben der Erfahrungstatsache, daB sich die gleiehen Kopfveranderung~ bei 
ei,ner groBen Anzahl der vollstandigen Hiiftgelenksverrenkungen finden bei 
gleichzeitiger "Obereinstimmung und .A.hnlichkeit der klinischen Symptome, 
das Rontgenbild an, das eine leichte Impression des Pfannendaches, eine .Luxa­
tionspfanne, erkennen laBt. Die Kopfkappenumformung ist nichts anderes 
als die Druckdeformierung durch eine angeborene Verbildung des oberen Pfannen­
abschnittes_ Dabei kann der Zustand der Hiifte lange Zeit latent bleiben, ohne 
irgendwelche Beschwerden zu bereiten und ohne klinisch in. Erscheinung .zu 
treten. Erst nach einem Trauma odereiner interkurrenten Erkrankung wird 
das Krankheitsbild manifest. Ebenso ist nach Co lIeu das Leiden keine er­
worbene Krankheit; es ist vielmehr mit einer angeborenen Subluxation der 
Hiifte nach vorne in Verbindung zu bringen, bzw. es stellt nur eine. inkonstante 
Phase in der Entwicklung der kongenitalen Subluxation dar. Aueh Colleu 
stiitzt sieh hierbei vorwiegend auf seine Rontgenstudien. Er fand die Pfanne 
stets verandert, flacher, breiter, den Pfannenrand nach oben ausgezogen. In 
dieser miBbildeten sog. -obergangspfanne steht der Kopf unter fehlerhaft stati­
schen Bedingungen, deformiert sich, nimmt Pilzform oder Miitzengestalt an; 
in dem Hinaufwandern des Femurkopfes, das bei Aufnahmen in aufrechter 
Stellung bei Belastung des kranken Beines besonders deutlich wahrnehmbar ist, 
erblickt er einen weiteren Beweis fiir seine Auffassung. AIle Veranderungen am 
Kopf finden sich auch bei der kongenitalen Luxation. Gemeinschaftlich weisen 
beide Autoren darauf hin, daB die angeborene Subluxation deshalb bisher 
nieht als Ursache der Osteochondritis .erkannt wurde, weil ihre Folgen erst 
nach vielen Jahren in Erscheinung treten, und weil dann die deutlichen Verande­
rungen in der Femurepiphyse im Vordergrund des Interesses stehend die ganze 
Aufmerksamkeit auf sich ziehen. Auch die Osteoarthritis deformans coxae 
juvenilis, die sie von der Osteochondritis trennen, ist ihrer Ansicht nach mit 
Wahrscheinlichkeit auf kongenitale Veranderungen am Hiiftgelenk zuriick­
zufiihren. 

Borchard, dessen Untersuchungen iiber einige FaIle von Osteoarthritis 
def. juv. cox. aus dem Jahre 1906 stammen, bringt das Krankheitsbild in Zu­
sammenhang mit einer klinisch sehr blande, ohne Gelenkbeteiligung velllaufenden, 
lediglich im subchondralen Teil des- Schenkelkopfes lokalisierten infekbios.e:i:t· 
Os teo myeli tis, die in ihren spateren StOOien durch die .Deformierung;tles 
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Kopfes und der Pfanne sowie durch die Randwulstbildungen und Wucherungen 
am "Obergang der Kapsel in das Periost ein der Arthritis deformans des Hiift­
gelenkes sehr ahnliches Bild erzeugeJ). kann. Als Produkt und Residuen der 
abgeklungenen, eitrigen Knochenmarksentziindung betrachtet er die in seinen 
Praparaten in den obersten Knochenabschnitten gelegenen, mehr oder minder 
groBen Destruktionsherde und Substanzverluste, eine mit Brei oder sonstigen 
Resten der Entziindung gefiillte Knochenhohle, in anderen Fallen Narben­
bildung in Form eines mehr fibros-knochernen, von einem dunklen sklerotischen 
Gewebswall umzogenen Herdes. Die Formveranderung des Kopfes kommt 
nach Borchard zum groBten Teil durch diese entziindlichen Zerstorungen 
zustande, weniger durch einen Zusammenbruch des durch den ProzeB in seiner 
Festigkeit stark beeintrachtigten Kopfes bzw. durch Umformung einer nach­
giebigen weichen Masse (v. Brunn). FUr das Verhalten des Gelenkknorpels 
sind Ausdehnung der Entziindungsherde und Virulenz der Infektionserreger 
maBgebend. Er kann trotz mikroskopisch sichtbarer Nekrosen scheinbar 
lebensfahig bleiben; an einzelnen Stellen ist er sogar verdickt und paBt sich der 
veranderten Kopfform an. Konform mit den Veranderungen des Kopfes bildet 
sich die Pfanne. Die Randwucherung und die stalaktitenformigen Auflagerungen 
halt er fUr infektiOse Periostwucherungen. Die von Maydl beschriebenen 
3/4 cm tief in die Halsspongiosa hineinragenden, mit kalkig-knochigem Detritus 
ausgefiillten Resorptionslakunen spricht Borchard als von einem akut ent­
ziindlichen, subchondral verlaufenden KrankheitsprozeB iibrig gebliebene 
Herde an. Borchards Ausfiihrungen sind gestiitzt durch mikroskopische 
Untersuchungen an mehreren Fallen, die klinisch an das Bild der Osteochondritis 
erinnern, doch solI nicht verschwiegen werden, daB die Zugehorigkeit seiner 
FaIle zum besprochenen Krankheitsbild nicht allgemein (Frangenheim) an­
erkannt ist. Indessen finden wir in jiingster Zeit Borchards Untersuchungen 
mehrfach bestatigt. Phemister konnte in einem beginnenden Fall, in dem 
die Operation eine bedentende Besserung herbeifiihrte, beim Eroffnen des 
Epiphysenkerns am lateralen Teil der Epiphysenlinie eine Hohle feststellen, 
die mit Granulationen, nekrotischen Fetzen und kleinen Sequestern gefiillt 
war. 1m iibrigen war der Kopf stark abgeflacht, der bedeckende Knorpel­
iiberzug vollig glatt. Eitererreger konnten zwar bakteriologisch nicht nach­
gewiesen werden, doch entsprach der bei der Operation erhobene Befund einer 
pyogenen Infektion. Und Kidner schloB auf Grund eines Operationsbefundes 
- er meiBelte eine Rohle im Femurhals bei einem 5jahrigen Knaben mit typi­
scher Pseudocoxalgie auf und fand in den "Debris", welche die Hohle aus­
fiillten, Staphylococcus pyogenes aureus -, daB "das unter dem Namen Osteo­
chondritis juv. def. bekannte klinische Krankheitsbild in Wirklichkeit eine 
hamatogen entstandene, doch gutartige Infektion des Femurhalses im Bereiche 
der Epiphysenlinie darstellt". Die Abflachung der Epiphyse ist die Folge 
von Storungen in der Zirkulation, fiir die die nekrotische Zone im Hals ein be­
sonderes Hindernis darstellt. Ebenso fassen Hotz und Hagen buch gleich­
wie Froehlich den ProzeB als eine milde verlaufende, chronische Osteomyelitis 
in einem im Intervall eines Jahres an beiden Riiften erkrankten FaIle auf, 
der durch zeitweiliges Fieber, durch deutlichen Druckschmerz des Schenkel­
halses, sowie durch Stauchungsschmerz besonders gekennzeichnet war, im iibrigen 
aber hinsichtlich der Symptomatologie, des Rontgenbildes und des Verlaufes der 
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Osteochondritis vollig entsprach. Auch Platt glaubt, daB die Osteochondritis 
das Produkt einer Infektion ist, daB sie aber ein Krankheitsbild sui generis 
darstellt; "der ganze Kreis der rontgenologischen Veranderungen ist der Pseudo­
coxalgie", womit PIa tt die Osteochondritis bezeichnet, "allein eigentiimlich'" 
(nach Perthes). Und schlieBlich halten auch Rost und Baisch die Osteo­
chondritis fiir eine Staphylomycose wegen des mehrfach gegliickten positiven 
Ausfalls der Antistaphylosinreaktion. Froehlich verlegt den Hauptsitz des 
pyogenen Prozesses an die Epiphysengrenze des Kopfes, Hotz die chronische 
Osteomyelitis in den Schenkelhals. 

Ober einen an einem durch partielle Resektion gewonnenen Praparat 
bisher einzig dastehenden und deshalb auch beachtenswerten histologischen 
Befund in einem typischen FaIle von Osteochondritis bei einem Jungen von 
10 Jahren berichtete jiingst Riedel aus der Ludloffschen Klinik. Er fand 
in der Kopfepiphyse neb en subchondral gelegenen Nekrosen und Blutungsherden, 
den sogenannten Triimmerfeldern, die fiir Osti tis fibrosa localisa ta cy's tica 
(von Recklinghausen) typische Gewebsumwandlung; so fibros verandertes, 
teils zelIarmes, teils von typischen PlasmazelIen, RundzelIen, Leukocyten und 
Eosinophilen durchzogenes, also chronisch-entziindlich verandertes Markgewebe, 
sogenanntes Fasermark, das an verschiedenen StelIen in ein gefaB- und zelI­
reiches Granulationsgewebe mit zahlreichen, zum Teil zu Hamen und Nestern 
angeordneten vielkernigen Riesenzellen (Osteoblasten, Resorptionszellen) iiber­
geht. Das Granulationsgewebe reicht an verschiedenen StelIen bis in den 
hyalinen Knorpel, den es teilweise zerstort. In dem riesenzelIensarkomahn­
lichen Gewebe ist es an verschiedenen Stellen zur Bildung von mit Blut und 
nekrotischen Gewebstriimmern erfiillten Cysten gekommen. Neben lacunarer 
Arrosion findet sich eine machtige Apposition von neugebildetem Osteoid­
und Knochengewebe. Somit hat also eine entziindliche Malacie, als die heute 
die Ostitis fibrosa durchweg aufgefaBt wird, zu einer Unterminierung des Gelenk­
knorpels gefiihrt und wurde damit zur Ursache der Osteochondritis. Eine 
prazise Deutung der Atiologie, speziell der kausalen Genese vermag Riedel 
jedoch nicht zu geben, da ja auch die eigentliche Ursache der fibrosen Ostitiden 
bis heute noch in tiefem Dunkel liegt. 

Vier weitere Untersuchungsbefunde Riedels zeitigten Ergebnisse iihnlich 
denen von Perthes und Edberg, so isolierte Knocheninseln im Gelenk­
knorpel oder subchondrale, unter dem intakten Gelenkknorpel Iiegende, 
ausgedehnte Nekrosen, in der Kopfepiphyse zerstreute Knorpelinseln bei 
mehr oder minder stark veranderter, zerstorter Epiphysenlinie. In diesen 
herdfOrmigen, subchondralen Nekrosen sowie in den auch mehrfach ge­
fundenen Knochentriimmerfeldern und weiterhin in Heitzmanns histo­
logischen Befunden an subchondralen epiphysaren Nekrosen sieht Axhausen 
die Bestatigung seiner Auffassung yom Wesen der Krankheit, nach der 
die Osteochondritis, wie an anderer Stelle schon ausgefiihrt, epiphysare Nekrosen 
des Markes und Knochens, evtl. mykotische Embolien bei ausbleibender oder 
rasch iiberwundener Infektion einleiten. "Die Wirkung der Belastung auf den 
toten epiphysaren Knochen mit den regeneratorischi:m Erscheinungen" fiihrt 
zu Veranderungen, die als reine Arthritis def. zu bezeichnen sind. 

Die Frage der Zugehorigkeit der Osteochondritis zur deformierenden Arthritis, 
die vielfach vertretene Auffassung, ihre Wesensgleichheit bei Ausschaltung des 
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Sonderbegriffes der Osteochondritis wurde an anderer Stelle ausfiihrlich erJ 
ortert. Es eriibrigt sich deshalb ein weiteres Eingehen und geniigt wohl ein' 
kurzer Hinweis darauf. 

Unter Zugrundelegung der obigen Ausfiihrungen, bei besonderer Beriicksich-' 
tigung der bisher festgestellten mikroskopischen Befunde mochte ich im fol­
genden unsere Auffassung vom Wesen del' Krankheit und ihre Entstehung 
zusammenfassend kurz in wenigen Satzen prazisieren: 

Del' ProzeB beginnt im Femurkopf, in nachster Nahe der Epi­
physenfuge. Wenn auch gelegentlich Veranderungen am Gelenkknorpet 
beschrieben sind, so sind dennoch die Zerstorungen im Kopfinnern die 
primaren, wahrend die Arthritis erst sekundar entstanden ist, d. h. das 
Leiden ist sc'harf von der typisci'hen Arthritis def. zu trennen. 
Das bestatigen die verschiadenen Untersuchungen,. in denen ein vollig 
intakter Gelenkknorpel gefunden wurde. DaB die mikroskopischen Bilder 
del' einzelnen FaIle ganz bedeutende Abweichungen unteremander auf­
weisen, nahezu ein jades Praparat eine Besonderheit zeigt,. erklaren wir 
uns dahin .,- eine Ansicht, die iibrigens auch schon Walden strom in 
ahnlichem Sinne gea.uBert hat -, daB diese Falle vielleicht wesens­
ahnlich, doch nicht wesensgleich sind und daB verschiedene Ur­
sachen zu dem Krankheitsbilde, das wir heute als Osteochondritis bezeichnen, 
fiihren konnen. Voraussetzung ist nur, daB del' ProzeB sich im Kopf­
innern abspielt, zu einer Verminderung' der Festigkeit der Kopfspongiosa 
und damit zu einer Unterminierung des Gelenkknorpefs, der dann 
sekundar geschadigt wird, fiihrt. Die Abflachung und Fragmentation 
des Kopfes ist eine Folge des Pfannendaclidruckes. So kann also 
ebensogut eine Osteomyelitis oder eine Ostitis fibrosa pathogenetisch in 
Betracht kommen, wie auch embolisch entstandene epiphysare Knochen­
nekrosen oder Storungen der Ossifikation (sowohl angeborene Ossifications­
varietaten wie durch Dyshormonie oder Spatrachitis verursachie Storungen 
der endochondralen Ossification) zum gleichen Krankheitsbilde fiihren konnen. 
Ebenso ist es nicht ausgeschlossen, daB ein besondersstarkes Trauma einen 
bisher vollig intakten Femurkopf so treffen kann (Zerstorung vitaler Zell­
elemente, ZerreiBung oder Verlegung funktionsrichtiger GefaBe), daB das 
normale Wachstum Storungen erleidet, analog den bei kongenitalen Bildungs­
~nomalien bzw. den durch postfotale Ursachen hervorgerufenen Storungen 
der endochondralen Ossification. 

Unter dieser Votaussetzung - verschiedene Ursachen gleiche 
Wirkung - konnen wir una auch den ungleichen klinischenVer­
lauf, die wechselnden Beschwerden, die zuweilen in keinem Verhaltnis zu 
den anatomischen Zerstorungen stehen, und schlieBlich die Differenzen im 
Rontgenbilde - Unterschiede, die wir bei sonst keiner Knochenaffektion 
zu sehen bekommen - verstehen. J e nach Art der Storung und der ihr 
zugrundeliegenden Ursache ist die Osteochondritis de£. coxae demnach 
als eine rein lokale Krankheit oder als eine Teilerscheinung einer 
allgemeinen Systemerkrankung aufzufassen. Die besondere Bevorzugung 
der Hiifte ist teils auf die ungiinstige Ernahrung des Femurkopfes, 
teils auf die besonders s tar k e Be la stu n g , der dieses Gelenk ausgesetzt 
ist, zuriickzufiihren. Die Schwere und die Dauer del' schadlichen 
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Einwirkung sind maBgebend fiir den Verlauf 'lInd den Ausgang 
der Krankheit. 

D. Atiologie. 
Gleichwie das Wesen der Krankheit noch nicht vollends geklart ist und des­

halb auch weiterhin weitgehendster Erorterung bedarf, so steht auch die viel" 
fach umstrittene Frage der Atiologie im Vordergrund des Interesses. Auch hier­
iiber divergieren die Ansichten ganz erheblich. Es gibt wohl .kaum eine Ent­
stehungsmoglichkeit. die nicht schon als atiologisches Moment angesprochen 
worden ist. Ihre Zahl ist somit r,echt groB, doch als vollwertig, das Krankheits~ 
bild in seinen letzten Ursachen ergriindend und damit auch das Wesen vollig 
a~fklarend, kann bisher keine Theorie bezeichnet werden. 

Verschiedene Theorien uber die Ursache und die Pathogenese beruhen auf der fruher 
allgemein giiltigen, durch die Arbeit von Perthes aus dem Jahre 1913 stark erschutterten 
Auffassung der Identitii.t des Leidens mit der gewohnlichen Arthritis defol"lI1&ns. Dennoch 
halte ich as fiir unumgii.ngIich, aueh diese hier im Zusammenhang zu erwii.hnen. zumal 
ja auch der Streit· der Zugeoorigkeit bzw. der scharlan Absonderling von· der Arthritis 
deformans nieht nur nicht beendet ist, vielmehr gerade in der letzten Zeit wieder eine Gleiek, 
stellung beider Affektionen angestrebt wird. 

Eine ganz hervorragende Rolle in der Beantwortung dieser Frage spielt 
das Trauma; findet es sich doch in irgendeiner Form in fast jeder Anamnese; 
auch darf man wohl annehmen, daB die Mehrzahl der Kinder iIi ihrer friihesten 
Jugend mehr oder Minder acbwere Verletzungen lind Schadigungen der Hiift­
gegend durch StoB, Unfall, Ausrutschen auf der StraBe usw. erlitten hat, denen 
keinerlei Beachtung geschenkt wird und die somit in Vergessenheit geraten. 
Bald gilt das Trauma, als alleinige Ursache durch Kompression und ZerreiBung 
zufiihrender wichtiger GefaBe mit nachfolgenden Wachstums- und Ernabrungs­
storungen, durch mecbanische Beeintrii.chtigung, Zertriimmerung und Quet­
schung vitaler Knorpel-Knochenzellen oder schlieBlich . durch Lockerung der: 
Epiphyse, bald hat es nur eine sekundare Bedeutung als :auslOsender Faktor; 
es fiihrt dann die auf anderer Ursacbe berubende UIid entstandene Erkrankung 
aus dem mebr latenten Stadium in ein manifestes, fordert somit·die Weiter­
entwicklung der schon vorhandenen Affektion im Sinne einer Besohleunigung 
und Verschlimmerung des Prozesses. 

Das Trauma, dem friiher (Zesas, Frangenheim) eine so iiberragende Be­
deutung beigemessen wurde, daB man eine traumatische Form der Osteoarthritis, 
also eine nach einem Insult entstandene Erkrankung der Hiifte von einer 
ideopathiscben, ohne naher gekannte Ursache unterschied, braucht nicht erheb­
lioh zu sein; selbst Schadigungen, wie sie das taglicbe Leben mit sich bringen, 
ohne uns selbst besonders zum BewuBtsein zu kommen, und ohne da.B wir 
darauf Riicksicht nehmen, so der Druck auf den Femurkopf durch den aufrechten 
Gang, groBere Ma.rschleistungen, Springen, funktionelle Oberbelastung im Beruf 
werden als ursachlich bzw. den KrankbeitsprozeB fordernd angefiibrt; Su n d t 
wie auch Scbwarz halten diese leichten Traumen fiir besonders bedeutungsvoll. 

Nicht allzuselten liegt zwischen dem erlittenen Unfall und dem Ausbruch 
des Leidens bzw. dem Auftreten der ersten Symptome eine groBere, zuweilen 
sogar mehrjahrige Zeitspanne; das hangt wobl zusammen mit der durchweg 
langsamen Entwicklung und dem dadurcb bedingten jahrelang symptomlosen 
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Verlauf des Leidens, das hierdureh lange unerkannt bleibt, um schlieBlich dann 
erst in Erscheinung zu treten, wenn uns das Rontgenbild schon ganz erhebliche 
Formveranderungen an Kopf, Hals und Pfanne zeigt. 

Wahrend Hoffa dem Leiden, das er iibrigens der traumatischen Arthritis 
deformans vollkommen identifiziert, eine einmalige grobe Gewalteinwirkung 
und schwere Erschiitterung ursaehlich zugrunde legt, macht Schmidt wieder­
holte kleine Traumen auf die Knorpelfuge am oberen Femurende, die bei jugend­
lichen Individuen durch Schadigung, Quetschung oder Zerrung ihrer zelligen 
Elemente zu einer allmahlichen Lockerung der Epiphyse und unter der Rumpf­
last zu einer Verschiebung der Kopfkappe fiihren, atiologisch verantwortlich; 
zunachst wiirde sich eine traumatische Coxa vara. bilden und spater durch die 
Ernahrungsstorungen in der Epiphyse einmal Riickbildungsvorgange, wie 
Kopfschwund, Osteoporose, andererseits entstanden durch den Reiz der unregel­
maBig weiter wachsenden Knochenteile Wucherungen im Gebiet von Kopf 
und Pfanne. Dem ist jedoch entgegenzuhalten, daB auf den meisten Rontgen­
bildern von einer traumatischen Coxa vara durch Lockerung des Wachstums­
knorpels nichts zu sehen ist; zudem findet sich die Varusstellung bei der Osteo­
chondritis nur in fortgeschrittenen Fallen und ist bedingt vorwiegend durch 
Verkleinerung des Schenkelhalsneigungswinkels und durch Veranderung des 
Schenkelhalses selbst; in zweiter J.inie kommen erst die Abflachung und die 
Verschiebung der Kopfkappe nach innen unten in Betracht. Auch Brandes, 
der zwar das Trauma nur bedingt als genetisehen Faktor gelten laBt, glaubt, 
daB chronisch wiederholte Traumen oder auch ungiinstige Belastung und fort­
gesetzte Dberanstrengung kindlicher Hiiftgelenke den ProzeB auslOsen, zu­
mindest aber die Disposition, auf dem sich der ProzeB entwickelt, schaffen 
konnen. Das Trauma kann neben Schadigung des Knoehens und der Knorpel­
fuge selbst auch zu Storungen des Ossifieationsprozesses des Kopf-Epiphysen­
kerns fiihren. Eine direkte Zersprengung des Epiphysenkerns, die Bibergeil 
dureh Repositionsmanover fiir moglich halt, nimmt Brandes nieht an, da er 
in einem von ihm beobachteten Falle eine Aufteilung der Epiphyse an der 
gesunden, nicht luxierten Seite feststellen konnte. Er sieht sie also lediglich 
als das Endprodukt des Prozesses an. Nach Kappis, der dem Trauma eine 
besondere atiologische Bedeutung beimiBt, entwiekelt sich das Krankheitsbild 
naeh Fissuren oder meehanisehen GefaBschadigungen. Legg bringt die Ent­
stehung der Deformitat in Zusammenhang mit einer vielfach auch wegen ihrer 
Geringfiigigkeit iibersehenen und so unbeachteten Verletzung. Durch Losung, 
Lockerung oder Displacierung der bei Kindern noch knorpeligen und somit 
leicht verletzbaren Epiphysenlinie erfahrt die Ernahrung des Schenkelkopfes, 
die ja vorwiegend dureh den Sehenkelhals, also auf dem Wege iiber den Inter­
mediarknorpel, vor sich geht, eine nichtunerhebliche Storung, die eine Atrophie 
und eine Verminderung der Tragfahigkeit des Kopfes zur Folge hat. Infolge 
der Schwere der Korperlast wird der schlecht ernahrte Femurkopf durch das 
Acetabulum eingedriiekt. Gleichzeitig wiirde diese Zirkulationsbehinderung 
einen betrachtliehen ZufluB von Blut zum Sehenkelhals hin verursachen und 
somit seine Verdickung hervorrufen. Legg unterscheidet drei Gruppen: 1. trau­
matische FaIle, 2. negative FaIle, d. h. FaIle, in denen zwar von einem Trauma. 
nichts bekannt ist, bei denen jedoch irgendein geringfiigiges und deshalb in 
Vergessenheit geratenes Trauma jahrelang vor Ausbruch des Leidens vorgelegen 
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hat, das Leiden selbst erst langere Zeit nach Beginn der Entwicklung Symptome 
macht, 3. Falle mit operativem Trauma, so Repositionsmanover bei kongenitalen 
Hiiftgelenksluxationen. Fiir das gleichzeitige Vorkommen an beiden Hiiften 
sei auBer "Contrecoup" und "sympathischer Entziindung" keine Erklarung 
moglich (nach Kreuter). In lihnlichem Sinne auBert sich Perthes, der zwar 
der alleinigen traumatischen Genese recht skeptisch gegeniiber steht, ihr je­
doch eine beschrankte Bedeutung zuerkennt, wenn er die Entstehung eines 
von ihm bzw. von Schwarz beobachteten Falles von kongenitaler Hiiftluxation 
einer Seite mit gleichzeitiger Osteochondritis der anderen Hiifte so erklart, 
daB bei dem Repositionsversuche die andere, also nicht luxierte Seite, eine 
Kontusion mit GefaBzerreiBung oder Lockerung der Epiphyse erlitt, deren Spat­
folgen sich in Destruktionsherden mit Knorpelneubildung sowie in Deformierung 
des Kopfes und des HaIses kundtun. Der Eintritt der Osteochondritis der ge­
sunden Seite bei einseitiger kongenitaler Hiiftluxation will auch Vogel rein 
traumatisch erklaren, da bei den Einrenkungsversuchen der einen Seite auch 
das andere Gelenk nicht unerheblich beansprucht, wenn nicht "miBhandelt" 
wird. Auch wird durch die Fixation des· nach Reposition in extremster Abduk­
tion und AuBenrotation gestellten Beinchens die gesunde Seite iibermaBig 
stark statisch beansprucht. Ebenso nimmt Sch warz eine Lasion und Lockerung 
des Wachstumsknorpels sowie Zirkulationsstorungen der oberen Collumarterie 
durch ein Trauma als Ursache an; die allmahlich im Caput auftretenden Ver­
anderungen miissen als trophische aufgefaBt werden. Wideroe glaubt, daB 
eine traumatische Verschiebung in der Epiphysenlinie die Ernahrung storen 
ka-nn, sodaB sich die typischen Veranderungen sekundar entwickeln. DaB der 
traumatische Insult einmal zu einer Osteochondritis, ein anderes Mal zu einer 
Epiphysenlosung oder zu einer typischen Schenkelhalsfraktur fiihrt, hangt 
mit dem Elastizitatsgrade des wachsenden Knochens zusammen, der in der 
Jugend am hochsten ist und mit zunehmendem Alter bzw. nach beginnender 
Verknocherung schnell abnimmt. A ms tad, der in dem Leiden den Folgezustand 
einer dauernden Ernahrungsstorung der Epiphyse, und zwar von seiten der 
Wachstumszone bzw. der die Epiphysenfuge ernahrenden GefaBe oder vom 
Lig. teres her sieht und die Krankheit als Schwund des jugendlichen Schenkel­
kopfes (juvenile Knochenatrophie) bezeichnet, halt neben einer bakteriellen 
Erkrankung eine Verletzung fiir ursachlich bedeutungsvoll. Diese Schadigung 
der Epiphyse fiihrt am Schenkelkopf zu sehr schweren Veranderungen, weil 
der Kopf auBer der Epiphysenfuge und dem Lig. teres keine weiteren Ernahrungs­
moglichkeiten besitzt, wie dies bei anderen Epiphysen (Tibia, Radius usw.) durch 
das Periost oder den Bandapparat der Fall ist. Je nachdem nun eine Er­
nlihrungsstorung vom Lig. teres· oder von der Epiphysenfuge ausgeht, liegt eine 
zentrale oder periphere Atrophie des abgeflachten bzw. des in mehrere Fragmente 
zersprengten Schenkelkop£es vor (Iselin). Schoonevelt nimmt eine Schadi­
gung der sehr empfindlichen, den Knochenkern versorgenden GefaBe durch 
ein Trauma oder durch Infektion an mit nachfolgenden Veranderungen an der 
Epiphysenlinie und Storungen des normalen Wachstums, der endochondralen 
Ossification. Ebenso vermutet Ludloff auf Grund traumatischer Arterien­
schadigung eine Ernahrungsstorung der Epiphyse. Und schlieBlich sind nach 
Aschoff, der gleichwie wie Axhausen und Heitzmann in subchondralen 
Knochennekrosen den Beginn und das Wesen der Krankheit erblickt, auBer 
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Embolieriim Sinne Axhausens traumatische Zerrungen jeglicher Art, sofern 
sie mit GefaBstorungen verbunden sind, ursii.chlich wirksam. 

Auffallig ist zweifellos das haufige zeitliche Zusammentreffen eines Traumas 
mit dem Ausbrrtch des Leidens. Erleben wir es doch nicht allzuselten, daB 
sich das Hinken und kurze Zeit spater die Schmerzen in unmittelbarem An­
schluB wie auch wenige Tage bzw. Wochen nach einem selbst Ieichteren Trauma 
(Fall beim Springen, trberanstrengung, Hiiftquetschung) bei bis dahin voll-' 
kommen gesunden Kindern einstellen. Es nimmt daher nicht wunder, daB 
solche unmittelbare Gewalteinwirkungen mit der Entstehung des Leidens in 
Verbindung gebracht werden. Auch lehrtja die Erfahrung, daB die gleichen 
deformierenden osteochondritischen Veranderungen, vielfach bei unblutig 
reponierten kongenitalen Hiiftl~xationen - etwa durch ZerreiBung des gefaB. 
fiihrenden Lig. teres oder wichtiger KapselgefaBe und dadurch bedingter Herab­
setzung in der Ernahrung des Kopfes (Eden, Vogel) - wahrend der Verbands­
periode beobachtet werden, zuweilen aber auch selbst nach vielen Jahren noch 
zur Entwicklung kommen (Bibergeil, Bade, Frohlich, Legg, Brandes, 
Schwarz u. a .. ). Calve macht in erster Linie besonders brutal ausgefiihrte 
Repositionsmanover verantwortlich. Legg will sie hauptsachlich dann beob­
achtet haben, wenn zwei oder sogar noch mehr Repositionsversuche statt­
gefunden haben vor dem endgiiltigen Erfolg. In einer 1918 erschienenen Arbeit 
sind von 75 erwahnten: Fallen allein 34 im AnschluB an eine reponierte kon­
genitale Luxation entstanden. Bargellini, der selbst 11 FaIle nach friiherer 
Reposition einer kongenitalen Hiifte beobachtet hat, meint, daB vielleicht 
auch die Art der Reposition und die mangelhafte Nachbehandlung eine Rolle 
spielt fur die spatere Ausbildung des . Krankheitsprozesses. Auch nach trau­
matisch entstandener und sogleich wieder reponierter Hiiftluxation ist die 
Entwicklung einer Osteochondritis festgestellt worden. Soberichtet Reh"' 
bein von einem 8jahrigen Jungen mit einer Luxatio iliaca femoris, die sich 
in Narkose leicht einrenken lieB, und Kuster-Zesas beschreibt einen Fall 
(16jahriger Schlosserlehrling), bei dem sich die Krankheit gleich im AnschluB 
an eine 1 Jahr vorher eingere:i1kte traumatische Hiiftgelenksluxation bildete. 
Durch diese Spatdeformation des Kopfes mit mehr oder weniger vollkommener 
Atrophie und Resorption des Schenkelkopfes und Schenkelhalses, die friiher 
falschlicherweise vielfach als Coxa vara berschrieben wurde, wird das zunachst 
gut scheinende Resultat erheblich getriibt, und zwar in einer nicht geringen 
Zahl. Bestatigt doch Bibergeil die Untersuchungen Piirkharters aus der 
Langeschen Klinik, in der in nahezu 48% der FaIle eine teils schon wahrend 
der Behandlungszeit, teils auch erst spater einsetzende Verbiegung des nach 
Einrenkung anfangs normalen Schenkelhalses gefunden wurde, der sich eine 
Deformierung bzw. Schwund des Kopfes zugesellt. Egloff stellte bei einer 
Untersuchung von 200 Rontgenbildern aus der namlichen KIinik in 52,5% 
pathologische Veranderungen am Kopf und Schenkelhals fest. 

Wahrend Piirkhauer mit Egloff als das ausliisende Moment fiir die Deformierung 
die Atrophie der Knochen- und Knorpelsubstanz des Kopfes anspricht, der nach der Re­
position von der unregelmaBig gestalteten rauhen Pfanne, die ja bekan~tlich bei luxierten 
Hiiften nicht glatt und regelmaBig ist, vi£>lmehr eine ungleichmaBige Oberflache mit 
knochernen und knorpeligen Hockern und Erhebungen aufW'eist, zurecht geschliffen und 
deformiert W'ird, glaubt Bibergeil, daB das Repositionstrauma lediglich die Disposition 
zur EntW'icklung der Krankheit schafft, deren eigentliche Ursache ineiilem' statischen 
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MiBverhaltnis, in einer durch die Reposition geschaffenen anatomischen Gelenkflii.chen~ 
inkongruenz im Sinne Preisers, einer sog. Dysarthrie, zu suchen ist. Ebenso sieht 
Schanz in der statischen Minderwertigkeit einer eingerenkten Luxationshtifte die Ur­
sache fUr die Entwicklung einer Osteochondritis. Weitere Ansichten tiber den Zu­
sammenhang von reponierten kongenitalen Luxationen und der Entstehung von 
Osteochondritis will ich hier nur kurz streifen. Fromme sieht die nach unblutigen 
Repositionen beobachtete Teilung des vorher normalen Epiphysenkerns odeI' gar den Schwund 
·der Kopfkappe als Folge einer erheblichen Schadigung des wachsenden Gelenkknorpels 
und damit del' ganzen Epiphyse an. Horvath vermutet eine hochgradige, durch das 
Trauma bedingte Knochenatrophie (Sudecks reflektorische Knochenatrophie); Redard 
undFroehlich schuldigen eine posttraumatische Osteomalacie, analog der Spondylitis 
tl'aumatica (Kiimmell), und ein durch die nachfolgende langere Fixation im Gipsverbanli 
bei fortschreitender Knochenatrophie und Resorption geschaffenes Mi/3verhaltnis zwischen 
Tragfahigkeit des Kopfes einerseits und der Belastung andererseits an. 

Wahrend nach Bibergeil die verschiedenen Spatfolgen nach Reposition, 
;so die atrophischen Kopfe, vollige Zersprengung der Epiphyse, hyperplastische 
Kopfbildunge.n und anderes in das Gebiet der Arthritis deformans gehoren, 
wies Brandes, der die verschiedenen Beobachtungen als einen und denselben 
-deformierenden KrankheitsprozeB kindlicher und juveniler Hiiftgelenl}e auf­
faBte, zuerst auf die Identitat dieser Spatdeformationen mit dem von Perthes 
als Osteochondritis bezeichneten Hiiftleiden hin. Brandes und spater auch 
Vogel glauben im Gegensatz zu Bi bergeil, daB eine rein traumatische 
'Trennung des Kopfes in mehrere Teile, eine Zersprengung nicht moglich ist, 
.da das Trauma hierzu nicht stark genug ist; dasselbe ,bedingt vielmehr "eine; 
Schadigung der Lebenstatigkeit der Epiphyse", die dann langsam die Zer­
.storung des Kopfes tlinleitet. Neuerdings dagegen behaupten Mouchet und 
Ill, daB die Veranderungen des Kopfes und des Schenkelhalses nach Repo­
.sition einer angeborenen Hiiftluxation nicht mit der wjrklichen Osteochondritis. 
verglichen werden konnen, wie auch Merine und Delcroix sie nicht als zur 
-Osteochondritis gehorig deuten. Ebenso Heitzmann, der auf Grund histo­
logischer Untersuchungen in FrUhstadien diese Hiiftdeformierungen zur juvenilen 
traumatischen Arthritis def. rechnet und damit die Auffassung, siezur Osteo­
.chondritis zu zahlen, verwirft. Calot und Colleu wiederum identifizieren 
beide Prozesse. 

DaB viele Falle von Osteochondritis den Gedanken der reinen traumatischen 
Genese aufkommen lassen, besonders wenn sie mit einer Verschiebung der Kopf­
kappe oder gar mit einer Losung der Kopfepiphyse einhergehen, ist gut zu ver­
stehen. Vergegenwiirtigen wir uns, daB es durch ZerreiBung des in das obere 
Collumende eintretenden, die Kopfepiphyse vorwiegend versorgenden GefaBes 
zu weitgehenden lokalen Ernahrungsstorungen kommen kann, wissen wir doch 
auch, daB mit Vorliebe die Epiphysenfuge, in der sich nach der iibereinstimmenden 
Meinung fast samtlicher Autoren die ersten Veranderungen und Storungen des 
komplizierten Deformierungsprozesses abspielen und deren Verletzung, Locke­
rung oder gar Losung neben einer Storung des normalen Knochenwachstums 
ebenfalls mit nicht unerheblichen Ausfallen in der Blutversorgung der Kopf­
kappe verbunden ist, selbst bei geringfiigigen Anlassen ladiert werden kann. 
Zweifellos sind ungeniigende Blutversorgung oder Ernahrungsstorungen im 
Bereiche der die Epiphyse, die Knorpelfuge oder den oberen auBeren Hals­
abschnitt versorgenden GefaBe von entscheidender Bedeutung fUr die Ent­
wicklung des Leidens. In der Tat will kiirzlich NuBbaum experimentell 
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durch Unterbrechung samtlicher zur unteren Femurepiphyse des Hundes 
ziehenden GefaBe nach 8 W ochen sowie bei Durchschneidung der GefaBe des 
Schenkelkopfes eine Verbreiterung des Gelenkknorpels mit ganz unregelmaBiger 
Grenze gegen die Spongiosa und Knorpelbildung in der Epiphyse, also Ver­
anderungen sehr ahnlich den bei der Osteochondritis beobachteten hergestellt 
haben; auf Grund dieser Befunde glaubt sich NuBbaum zu dem Schlusse 
berechtigt, die Ursache der Osteochondritis in einer Behinderung der Blut­
zufuhr durch die GefaBe zu sehen. 

Aber das Trauma als alleinige oder, richtiger gesagt, ein7:ige Ursache 
iiir die Entwicklung einer Osteochondritis mochten wir doch a blehnen. Wie 
oft beobachten wir bei jugendlichen Individuen eine EpiphysenlOsung besonders 
am unteren Radiusende, die schnell wieder ausheilt, ohne daB diese eine Wachs­
tumsstorung zur Folge hat oder Veranderungen in der Art der Osteochondritis 
nachweisbar sind. Wie gut vertragt, besonders im jugendlichell Alter, die 
normale Knorpelfuge, ohne irgendwelchen Schaden zu erleiden, die zahllosen 
kleinen Insulte und Schadigungen des taglichen Lebens! Wissen wir 
doch, daB die von Reiner ulld Spitzy zur Korrektur des Genu valgum 
empfohlene Epiphyseotomie am unteren Femurende ohne Gefahr fiir irgend­
welche Schadigung, ohne Hemmung im Wachstum des Intermediarknorpels, 
ausgefiihrt werden kann. Auch hat Fromme kiirzlich iiber 3 Falle 
von traumatischer EpiphysenlOsung des unteren Femurendes berichtet und 
dabei zeigen konnen, daB selbst bei weitgehendster Losung des Zusammen­
hanges zwischen knocherner Diaphyse einerseits und Knorpelfuge und 
Epiphyse andererseits bei unvermeidbarer ZerreiBung der den Wachstums­
knorpel perforierenden GefaBe die Funktion der Knorpelfuge nicht gestort 
zu sein und keinerlei Verkiirzung der GliedmaBe einzutreten braucht; dabei 
zeigte sich die Form der Epiphyse im Rontgenbilde unverandert. Severin 
und N orderitoft haben mehrere Falle von Lysis epiphyseos capitis femoris 
beobachtet, bei denen es zu keiner Ernahrungsstorung, zu keiner Veranderung 
am Gelenk gekommen ist. Auch experimentell erzeugte Verodung der die 
Kopfepiphyse ernahrenden GefaBe hat keinen Kopfschwund im Gefolge und 
fiihrt nicht zu den genannten Veranderungen. 

Gegen das Trauma als alleinige Ursache sprechen noch zahlreiche Momente;. 
so die nicht geringe Zahl von unblutig reponierten kongenitalen Hiiftluxationen. 
bei denen die genannten Deformierungen ausbleiben, das Vorkommen analoger 
Veranderungen und Zerstorungen an anderen Gelenken bzw. Epiphysen der 
oberen Extremitat (Valentin, Haas, Wild, Fromme), bei denen von einer 
iibermaBigen Belastung und Beanspruchung des Gelenkes nicht die Rede sein 
kann, weiterhin das vielfach beobachtete familiare Auftreten und schlieBlich 
die nicht allzu seltene, zuweilen gleichzeitige Doppelseitigkeit der Affektion, 
selbst ohne voraufgegangenes Trauma. Andererseits miisse das Leiden weit 
haufiger vorkommen, ware es die einzige und alleinige Folge eines Traumas. 
Der Erwahnung eines Insultes in der Anamnese bzw. dem Fehlen ist weder 
in dem einem noch in dem anderen Sinne besonderer Wert beizumessen. Ihrer 
Hauptstiitze jedoch ist die traumatische Theorie verloren gegangen, seitdem 
die Krankheit haufig bei einseitiger Hiiftluxation an der nicht ausgerenkten 
Seite, auch ohne daB ein Repositionsversuch angestellt worden ist, beobachtet 
wurde (Brandes, Schwarz, Perthes). 
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DaB die posttraumatische Entstehung der Osteochondritis nicht die Regel, 
bzw. daB die Entwicklung von einem voraufgegangenen Insult nicht abhangig 
ist, beweist das auch schon erwahnte Fehlen eines Traumas in der Anamnese 
vieler Falle aus der Literatur; so fand Brandes bei 15 Fallen 6mal bestimmt 
kein Trauma, Legg bei 56 Fallen 18mal; in 19 Fallen von Schwarz-Perthes 
fehlte es 8 mal. Noch iiberzeugender wirken die gleich nach dem angeschuldigten 
Insult angefertigten Rontgenaufnahmen; zeigen sie doch vielfach schon weit 
fortgeschrittene, schwere Veranderungen, die unmoglich allein auf ein zu­
weilen nur geringfiigiges, in keinem Verhaltnis zur Schwere des Prozesses 
stehendes Trauma bezogen werden konnen. Ebensowenig ist auch die Annahme 
gerechtfertigt, daB irgendeine Schadigung, etwa ein StoB oder Fall auf die 
Hiiftgegend aus irgendwelchen Griinden verborgen bliebe, zumal doch der 
Patient bestrebt ist, sein Leiden mit irgend einem Unfall in ursachlichen Zu­
sammenhang zu bringen; und fiir manche FaIle mag die Vermutung auch zu­
treffen, daB die Patienten erst durch das Trauma auf ein schon langer bestehendes 
Hiiftleiden aufmerksam gemacht werden, das sie dann falschlicherweise als 
Ursache anschuldigen. 

Es erscheint mir eher moglich, daB das Trauma, gleichviel ob leichterer 
oder ernsterer Art, in vielen Fallen eine gerade nicht unbedeutende, doch mehr 
untergeordnete Rolle spielt, gleichsam als sekundarer Faktor, als aus­
losendes Momen t einer schon vorhandenen, noch sohlummernden Affektion, 
demnach nur beschleunigend und verschlimmernd auf den aus anderer Ursache 
entstandenen ProzeB einwirkt, wie ja auch das Trauma bei verschiedenen 
anderen Hiiftaffektionen, Coxa vara und valga, spontane Schenkelhalsfraktur 
der kleinen Kinder nicht die alleinige und alles klarende Ursache ist, sondern 
nur dann zu schaden vermag, wenn es eine nicht normale, schon vorher erkrankte 
Hiifte befallt. Ais Einwirkung des Traumas sind die mehrfach beschriebenen 
subchondral gelegenen Blutungs- und Zertriimmerungsherde anzusprechen. Auch 
nach Sundt und Bargellini ist die Bedeutung eines traumatischen Insultes, 
gleichgiiltig in welcher Form, ob als einmalige schwere Erschiitterung, oder 
in Form wiederholter kleiner, nicht weiter beachteter Schadigungen, die den 
Gelenkknorpel des Kopfes oder die Epiphyse treffen bzw. lockern und dann 
ihre Ernahrung sekundar storen, nicht zu unterschatzen; es ist jedoch nicht die 
alleinige Ursache, vielmehr kann es nur einen bereits vorhandenen ProzeB aus­
losend in Erscheinung bringen, indessen Eden auf die Frage, ob die traumatische 
Schadigung die alleinige Ursache der Veranderung des Schenkelkopfes darstellt 
oder nur als akzidentelles Moment bei einem schon geschadigten Knochenkern 
fungiert, keine Antwort zu geben vermag. 

Andererseits ist aber besonders hervorzuheben, daB die Verschlimmerung 
des Prozesses durch das einwirkende Trauma nicht so erheblich ist, daB es 
auf die Schwere und die Art des Verlaufes einen groBeren EinfluB ausiibt; selbst 
FaIle, bei denen in der Anamnese von einem Trauma nichts erwahnt wird, 
zeigten oft hochgradigste Veranderungen und Zerstorungen am Kopf und Hals, 
wahrend umgekehrt Falle mit ausgesprochener traumatischer Anamnese nur 
geringfiigige Veranderungen erkennen lieBen. 

Vielfach wird in einer bakteriellen Entziindung, einer Infektion, im 
Bereiche der Kopfkappe oder des oberen Schenkelhalsteils das ursachliche 
Moment vermutet; und zwar als unmittelbare Folge der Infektion, als direkte 
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ortliche Schadigung durch die Bakterien selbst bzw. durch die Wirkung ihrer 
Toxine wie auch im ahnlichen Sinne als beim Trauma, daB namlich der bakterielle 
Infarkt durch mechanisch-embolischen VerschluB der oberen Schenkelhals­
arterie bzw. der die Kopfepiphyse versorgenden GefaBlumina zu Storungen 
in der Ernahrung oder auch des normalen Wachstums- und Verknocherungs­
prozesses der zugehorigen Knochenabschnitte fiihrt; also neben der eigentlichen 
Infektion wird gleichzeitig bzw. vorzugsweise die durch sie hervorgerufene mangel­
hafte Blutversorgung atiologisch verantwortlich gemacht. Daneben kann die­
bakteriotoxische Schadigung auch nur als auslosender Faktor in Frage kommen_ 

Mitunter geht die Infektion dem Ausbruch der Krankheit unmittelbar 
voraus; nach AbkIingen der akuten' Entziindungserscheinungen treten all­
mahlichdie typischen Symptome der Osteochondritis auf. Calve und Sundt 
beschreiben je drei FaIle, bei denen das Leiden plotzlich unter dem Bilde eines 
Gelenkrheumatismus, mit Fieber, Schmerzenund lokaler Schwellung, begann. 
Taylor und Frieder beobachteten ebenfalls dreiFalle, die akut mit Fieber er­
krankten. Zuweilen ist die ursachlich wirksame Erkrankung in einem weit zuruck­
liegenden Zeitpunkt zu suchen; so soIl eine etwa iibersehene oder scheinbar folgen­
und beschwerdefrei ausgeheilte und in Vergessenheit geratene Hiiftgelenkserkran­
kUIlg des Sauglingsalters - es handelt sich hierbei meist um eine Osteomyelitis der 
oberen Femurepiphyse mit sekundarer Gelenkbeteiligung - die Veranlassung 
zu der spater entstandenen Osteochondritis abgeben: Perthes berichtet iiber 
einen Fall, der im Alter von 10 Monaten eine rechtsseitige akute eitrige Osteo­
myelitis femoris durchgemacht hat, bei dem nach mehr als 9 Jahren ein hinkender 
Gang auftrat und 3 Jahre spater eine deformierende Hiiftgelenkserkrankung_ 

Diese verhaItnismaBig haufige Osteomyelitis am oberen Endedes Sauglingsfemur 
pfIegt in sehr mIlder Form aufzutreten, blande und symptomlos, speziell ohne Abszedierung 
zu verlaufen und anscheinend glatt abzuheilen. Da. sie gerne im AnschluB an Darmkatarrhe 
oder allgemeine infektiose Erkrankungen, die dann im Vordergrund der Erscheinungen 
'und des Interesses stehen, zur Entwicklung kommt, wird sie leicht tibersehen und bleibt 
unerkannt (E den). Sie fiihrt, wie wir ja aus der diesbeziiglichen Publikation von Mohr, 
Preiser, Drehmann u. a. wissen, und worauf friiher schon Oberst hingewiesen hat. 
nach verschieden langem symptomlosem Verlauf zu Deformierungen am oberen Femur­
ende, wie Coxa vara, pseudokongenitale Luxation (Drehmann). 

Fiir die Anschauung der infektiosen Entstehung der Osteochondritis, speziell auf dem 
'Boden einer Osteomyelitis, kann nach Eden auch die friihe und vorzugsweise Beteiligung 
der Metaphyse angefiihrt werden, da ja bei der akuten Osteomyelitis der primare Sitz der 
Infektion infolge Gefaf3verteilung im jugendlichen Rohrenknochen mit Vorliebe in der 
Metaphyse gelegen ist. Von hier aUs erfolgt ein direktes Ubergreifen der Infektion auf die 
Wachstumszone, die aber auch durch die Veranderung des Gewebes ilrrer Nachbarschaft. 
vielIeicht durch GefaBverodung, in der Ernahrung chronisch gestort sein kann. 

Die Moglichkeit infektios-entziindlicher Prozesse 'als atiologische Vorganger 
der Osteochondritis nehmen auch Baisch und Rost auf Grund serologischer 
Untersuchungsergebnisse (positive Antistaphylosinreaktion) an. Bargellini 
bejaht die Infektion als genetischen Faktor bei doppelseitiger Erkrankung. 
wahrend in einseitigen Fallen weniger eine Infektion als ein Trauma wahr­
scheinlich ist. BargeIIini will auch beobachtet haben, daB die Falle auf infek-

. tioser Basis einen ungiinstigeren Verlauf, mehr Neigung zum Schlechterwerden 
zeigen als die FaIle nach behandelter bzw. unbehandelter Luxation. Von 
franzosischen Autoren halten Froehlich und Mouchet und III die in­

'fektiose Entstehung fiir mehr als wahrscheinlich, Veillon wahnt in einer abo 
geschwachten Osteomyelitis den Ausgangspunkt fiir eine Osteochondritis. Nie ber 
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laBt die Frage offen, ob der ProzeB ahnlich dem bei Coxa vara rachitic a meta­
plastischer oder ob er, infektiosen Ursprungs, staphylomykotischer Natur ist. 
Freiberg (nach Legg) vermutet auf Grund einer vermehrten Leukocytenzahl 
ebenfalls emen infektiOsen Ursprung des Leidens; etwa eine Mandelentziindung 
(Angina), wie denn auch Riedel trotz negativer bakteriologischer Befunde 
einer entziindlichen Genese zuneigt, da sich in zwei seiner mikroskopisch unter­
suchten Resektionspraparaten chronisch entziindliche Veranderungen im Mark­
gewebebzw. in der Gelenkkapsel fanden. Ais Folgezustande einer milden und 
chronisch verlaufenden eitrigen Osteomyelitis im Schenkelkopf nahe dem Hiift­
gelenk faBt Borchard seine 3 FaIle auf. Platt glaubt auch, daB die Osteo­
chondritis das Produkt bakterieller Entziindung mit germger Virulenz ist; 
ebenso auch Hagenbuch. Phemisters histologischer Befund entspricht 
einer pyogenen Infektion, und in dem von Kidner veroffentlichtenFall scheint 
gieichfalls eine Infektion die allemige Ursache fiir die sich zunachst im Bereiche 
der Epiphysenfuge und Metaphyse abspielenden Veranderungen zu sem. Ax­
hausen sieht die Grundlage der Osteoohondritis in embolisch-mykotischen 
Vorgangen, analog den tuberkulos-epiphysaren Keilnekrosen, bei ausbleibender 
oder rasch iiberwundener Infektion. Und auch Kohler halt Infektionen, speziell 
die akut und subakut verlaufende Osteomyelitis, fiir atiologisch bedeutsam, 
wie denn auch schon friiher diese Entstehungsmoglichkeit von Ludloff in 
Erwagung gezogen wurde. 

Falsch ware es indessen, jetzt jeden Fall mit nachweisbar voraufgegangener bakterieller 
Entziindung, speziell einer eitrigen Osteomyelitis, die mit deformierenden und rarefizierenden 
Veranderungen des Femurkopfes einhergeht, als zur Osteochondritis gehiirig zu rechnen; 
kiinnen doch, wie auch die eingehenden Untersuchungen von Borchard lehren, die ana­
tomischen Befunde der Osteomyelitis des Schenkelkopfes, der Arthritis deformans coxae 
und der infektiOsen Coxitis sehr ahnlich untereinander sein. 

Als Nachkrankheit eines mehr oder minderlange Zeit voraufgegangenen 
Gelenkrheumatismus, wie auch anderweitiger leichter Infektionen, wird die 
Osteochondritis in der Literatur vielfach erwahnt, und gelegentlich auch ein 
ursachlicher Zusammenhang mit der bakteriellen Noxe festgestellt; auch hier 
kann zwischen der iiberstandenen akuten Erkrankung und dem Beginn der 
Kopfdeformierung ein vieljahriger Zwischenraum liegen. 

Perthes beobachtete bei einem Madchen von 8 Jahren im AnscWuB an einen iiber­
standenen milden Gelenkrheumatismus der linken Hiifte und anderer Gelenke die nach­
folgende Entwicklung der Osteochondritis, und zwar infolge Ernahrungsstiirung des oberen 
CollumgefaBes. Brandes fiihrt zwei Faile an mit vorausgegangenem Rheumatismus 
bzw. Gelenkrheumatismus in verschiedenen Gelenken, glaubt jedoch bei der relativen 
Seltenheit der Osteochondritis im Vergleich zur Haufigkeit des Gelenkrheumatismus weniger 
an einen atiologischen Zusammenhang, als daB vielmehr die Infektion als die Ursa.che fiir 
die zuriickgebliebenen Bewegungsstiirungen anzuschuldigen ist. In einem Fall N egronis 
sowie in zwei Fallen von Taylor und Frieder entwickelte sich das Leiden im AnscWuB 
an einen Gelenkrheumatismus. W olfsohn und Brandenstein sind fiir die Annahme 
einer bakteriellen Infektion, da dem Ausbruch der doppelseitigen Erkrankung mehrere 
Jahre zuvor ein Gelenkrheumatismus vorausging. Auch Sundt halt flir einzelne FaIle 
den Gelenkrheumatismus als den ursachlichen Faktor. Bei Axhausen sind Scharlach 
und Diphtherie, bei Amstad in zwei Fallen wiederholte Lungenentziindung anamnestisch 
verzeichnet. Von Riedel wird einmal eine 3/4 Jahre vorher iiberstandene schwere Grippe­
erkrankung, ein anderes Mal ein 6 W ochen vorher durchgemachter Gelenkrheumatismus 
nach Scharlach atiologisch angeschuldigt. Calvesah das Leiden nach Varicellen sich 
entwickeln. In einem von Sorrel beschriebenen Fall fand sich im Beginn der Erkrankung 
cine schwierige Hautfurunkulose. 
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Inwieweit die infektiose Genese moglich ist, und inwieweit ein innerer Zu­
sammenhang dieser oft jahrelang zuriickliegenden, inzwischen wieder aus­
geheilten Krankheiten und der Osteochondritis besteht, ist schwer zu sagen. 
Auffallend ist die Mannigfaltigkeit der als ursachlich angefiihrten bakteriellen 
Noxen; das spricht eigentlich gegen eine direkte bakterielle Schiidigung. Auch 
die von Froehlich und Kidner erhobenen Befunde von Staphylococcus 
albus bzw. aureus sind nicht unbedingt beweisend; iibrigens ergab die von 
Riedel in 6 frischen Fallen angestellte kulturelle Blutuntersuchung ebenso 
wie die Antistaphylosinreaktion in 7 Fallen ein negatives Resultat. Dazu 
kommt weiterhin noch die groBe Zahl der FaIle, bei denen von einer vorauf­
gegangenen Infektion nichts bekannt ist, bei denen das Leiden ganz allmahlich 
ohne Fieber und ohne Beeintrachtigung des Allgemeinbefindes, das doch bei 
jeder Infektion in Mitleidenschaft gezogen ist, und schlieBlich ohne entziindliche 
Muskelspasmen oder Reizerscheinungen von seiten des Gelenkes beginnt und 
verlauft. Wahrend Frangenheim und Levy' die infektiose Theorie glatt 
ablehnen und al1ch Sinding - Larsen die Infektion recht zweifelhaft er­
scheint, mochte ich sie doch insoweit gelten lassen, als voraufgegangene 
Infektionen einmal mit ihren Ernahrungsstorungen den noch latenten ProzeB 
anderweitiger .Atiologie in ein manifestes Stadium iiberfiihren und das Leiden 
verschlimmern konnen, somit in ihrer Wirkung in Parallele zum Trauma zu 
setzen sind; sodann aber ist die Annahme einer bakteriotoxischen Schadigung 
als alleinigen genetischen Faktors fiir einen Teil der FaIle (cf. die Untersuchungs­
ergebnisse von Phemister, Borchard, Kidner, Platt) sogar unumganglich. 
DaB auch hierbei das Trauma als auslosendes oder gar verschlimmerndes 
Moment fiir die Entwicklung und den Verlauf der Erkrankung von Bedeutung 
sein kann, bedarf keiner besonderen Erorterung. 

Der Vollstandigkeit halber sei noch auf eine friihere Ansicht Waldenstroms hinge­
wiesen, nach der die Krankheit auf einem tuberkulosen Infekt im oberen Femurende (oberer 
tuberkuloser Collumherd) beruhen sollte und auf der Basis einer besonderen Form der 
Tuberkulose, einer in der Jugend spontan und mit guter Beweglichkeit ausgeheilten Coxitis, 
zur Entwicklung kommt, ohne daB man irgendwelche Zeichen von Tuberkulose nachweisen 
kann. Ebenso hat Hoffa neben dem Trauma die tuberkulose Coxitis fiir das Leiden ver­
antwortlich gemacht, wahrend Wolfsohn und Brandenstein unter Hinweis auf die 
neueren Untersuchungen Poncets iiber die Genese verschiedener Knochengelenkserkran­
kungen neben Lues besonders die Moglichkeit einer sekundaren tuberkulosen Infektion 
nicht ausschlieBen, nachdem das Gelenk schon vorher. durch irgendwelche, unter Um­
standen kaum in Erscheinung tretende, bakterielle Entziindung geschiidigt ist mit dem 
Effekt der Disposition zu sekundaren chronischenlnfektionen. Waldenstrom hat spater 
selbst seine These verworfen. Mit Tuberkulose - dies hebt auch Perthes hervor - hat 
das Leiden nichts zu tun; sind es doch meist tuberkulOsefreie Kinder, bei denen die Osteo­
chondritis zur Beobachtung kommt, und spricht doch neben dem Fehlen anderer tuber­
kulOser Stigmata und dem giinstigen Verlauf, bei dem es nie zur AbsceBbildung kommt, 
auch der durchweg negative Ausfall der cutanen und intracutanen Impfreaktion gegen 
diese Annahme, wie denn auch die makro- und mikroskopische Untersuchung der ver-
8chiedenen Resektionspraparate nichts fiir Tuberkulose Charakteristisches ergab. 

Ebenso ist die Lues, die besonders f;anzosische Autoren wenigstens fiir einen Teil der 
FaIle als Ursache ansehen, atiologisch auszuschIieBen, wenn auch Hertz bei 13 Fallen einen 
positiven Wassermann fand, Roberts in 2 Fallen mit negativem Wassermann eine Besserung 
durch antisyphilitische Behandlung erzielte, sowie in einigen Fallen fiir Lues congo typische 
Veranderungen an den Zahnen feststellen konnte und wenn auch schlieBlich Lance auf 
Grund von 5 Beobachtungen (4 Kinder, 1 Erwachsener) teils aus der Anamnese, teils aus 
dem unzweifelhaften, iiberraschenden Erfolg einer antiluetischen Kur auf einen moglichen 



Osteochondritis def. juv. coxae, Coxa plana, Calve-Legg-Perthes-Krankheit. 113 

syphilitischen Ursprung schlieBt. Die von den genannten Autoren geauBerte AuffassuIlg 
und ihre Begriindung ist, wie auch S.orrei hervorhebt, wegen der Neigung zu spontaner 
Ausheilung des Prozesses nicht unbedingt beweisend; ihre-Heilungserfolge kiinnen nicht 
auf Konto ihrer Behandlung gebucht werden, und es sind deshalb auch die daraus gezogenen 
Schliisse nicht zutreffend. Gegen die luetische Genese spricht ferner die Tatsache, daB 
sich fiir gewiihnlich keinerlei weitere Anzeichen fiir eine kongenitale oder akquirierte 
Syphilis finden, sowie der negative Ausfall der Wassermannschen Reaktion (Amsler, 
Bagga, Sorrel, Mouchet und III u. a.). 

Weiterhin werden kongenital angelegte, postfotal sich mani­
festierende Bildungsfehler oder praformierte Wachstumsstorungen 
des Skelettes dem Leiden vielfach zugrunde gelegt, wie denn auch Storungen 
allgemeinerer Art, Konstitutionsanomalien, eine ursachliche Rolle spielen 
sollen, bei denen meist erst durch eine Ernahrungsstorung oder nach sonst einer 
Gelegenheitsursache (Trauma, Infektion) der ProzeB zur Entwicklung kommt 
(Yvernaul t, Erlacher u. a.). AUe die Momente, die gegen das Trauma als allein 
wirkende Ursache angefiihrt wurden, sprechen fiir die These einer kongenitalen 
Entwicklungsstorung und Dystrophie. Das gelegentlich beobachtete familiare 
Auftreten und hereditare Vorkommen (Perthes bei zwei Briidern, Brandes bei 
3 Geschwistern, Eden beiVaterund Sohn,Miiller bei Vaterund Tochter, Kii ttner 
sogar in 3 Generationen) legt in erster Linie der Gedanke an eine kongenitale 
Anlage nahe; ebenso die mehrfach beschriebene doppelseitige, gleichzeitige 
oder kurz aufeinanderfolgende Erkrankung beider Hiiften (Frangenheim, 
Hesse, Perthes, Legg bei 56 Fallen 7mal, Brandes in 38 Fallen 12mal). 
Ais weitere Stiitze fiir diese Auffassung kommt schlieBlich noch das Zusammen­
treffen mit kongenitaler Hiiftluxation und das nicht allzu seltene Vorkommen 
der Osteochondritis in Familien, in denen sich auch angeborene Hiiftluxationen 
finden, in Betracht; so erwahnt u. a. Nieber ein Kind mit Osteochondritis, 
das von einer Mutter mit kongenitaler Hiiftgelenksluxation abstammt. 

Brandes glaubt, da das Leiden verhaltnismaBig haufig mit der kongenitalen 
Hiiftgelenksluxation vergesellschaftet auftritt bzw. auf der anderen gesunden 
nicht luxierten Seite, wahrend die reponierte Hiifte gesund bleibt, und auch 
ohne daB ein Einrenkungsversuch als Trauma gewirkt hatte, den SchluB ziehen 
zu durfen, daB die Storungen, die zu Luxatio coxae {iihren, nahe verwandt 
sind mit denen, die Osteochondritis erzeugen; es handelt sich urn hypoplastische 
oder dystrophische Zustande der knorpeligen Vorstufen der einzelnen Teile des 
Femurkopfes und des Halses, die bei der Weiterentwicklung zu Wachstums­
storungen, zu ungenugender, verspateter oder auch auf abnorme Weise ver­
laufender Ossification und dann durch leichte Schadigung, wie Ernahrungs­
storungen und Traumen irgendwelcher Art, zum Spongiosaschwund evtl. auch 
zum Zusammenbruch und Resorption des Caput bis zu den bekannten plumpen 
osteochondritischen Kopfverbildungen fiihren. 

Erganzend hierzu sei bemerkt, daB sich histologisch im Echmkelkopf bei Hiiftluxationm 
ahnliche Veranderungen nachweisen lassen wie bei der Osteochondritis coxae, niimlich 
Knorpeleinsprengungen in die Kopfepiphyse (Hayaschi und Matsuoka, zit. nach Weill. 

Das gleichzeitige Vorkommen von Osteochondritis mit kongenitaler H iiftluxation 
erklart Waldenstriim so, daB die vermehrte Inanspruchnahme und erhiihte Eelastung 
gleichsam als Trauma wirke und so die nicht luxierte Seite schadige. 

Soderlund nimmt an, daB Individuen mit Osteochondritis niemals 
ein normales oberes Femurende gehabt haben, daB eine allgemeine Hypo­
plasie der Knochenkerne vorliegt, und daB die Osteochondritis eine dUTch 
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Abweichungen der normalen Ossification bedingte WachstumsstOrung ist. Infolge 
solcher kongenitaler Entwicklungsstorung ist es moglich, daB auch spater nach 
ganz leichten Schadigungen traumatischer oder anderer Art der Zusammen­
bruch oder die charakteristische Umformung des Kopfes erfolgt. Lenor­
man t vermutet ebenfalls eine kongenitale Dystrophie und sieht in der Krank­
heit einen Entwicklungsfehler der gleichen Art wie die multiplen Exostosen, 
eine familiare Erkrankung, deren anatomische Grundlage in einer Ektopie des 
Wachstumsknorpels besteht. Auch Calve laBt die Moglichkeit einer ange­
borenen Anlage zu, indessen spatere Momente als auslOsende Ursache wirken. 
Nach Vogel, der in "StOrungen des Keimgewebes der Epiphysenlinie mit ihren 
destruierenden Folgen fiir die Epiphyse selbst" das Wesen der Krankheit er­
blickt, sind sowohl bei der Osteochondritis wie auch bei den nach Lux. cox. congo 
auftretenden, der Osteochondritis vollig identischen Spatdeformationen der 
Kopfepiphyse "Mangel in der Anlage von Kopf und Hals die erste Ursache des 
Prozesses". Deli tala nimmt eine kongenitale StOrung an, sei es vom 
Epiphysenknorpel des oberen Femurendes, sei es vom Epiphysenkern aus, 
dessen VerknocherungsprozeB ungeniigend und unregelmaBig ist. Walden­
strom spricht heute ebenfalls von einem, auf dem Boden einer angeborenen 
Disposition des oberen Femurendes sich entwickelnden ErweichungsprozeB, 
gleich wie Ely eine kongenital bedingte fehlerhafte Entwicklung der ganzen 
oberen Epiphyse des Femur (Kopf, Hals, Trochanter) voraussetzt. Albion 
und Moody glauben, daB Zirkulationsveranderungen, die das Gleichgewicht 
zwischen Meta- und Epiphyse beim wachsenden Knochen beeintrachtigen, 
zu Storungen des von der Epiphysenlinie ausgehenden Wachstums fiihren 
und die Ursache des Leidens sind. Weil nimmt bei einem Teil der FaIle 
embryonale Knorpelschadigung durch Amniondtuck, also exogene Krafte, 
an, die zu einer kongenitalen Chondrodysplasie fiihren; das Wesen der 
Krankheit auBert sich in StOrungen der Ossification, die aber auch auf post­
fotale Einfliisse, so besonders Hypothyreoidismus zuriickgefiihrt werden konnen. 
Auch Eden laBt wenigstens in einem FaIle die Moglichkeit einer allgemeinen 
Hypoplasie der Knochenkerne zu, da er hierfiir Anhaltspunkte am Os naviculare 
pedis, an der Patella und einigen Handwurzelknochen fand. Eine erbliche 
Disposition macht Sun d t neben StOrungen der inneren Sekretion fiir die 
Osteodystrophie, in welcher er das Wesen der Krankheit erblickt, verantwortlich. 
. Die Annahme einer praexistierenden Ursache, speziell eines kongenitalen 
Bildllngsfehlers und einer Entwicklungsstorung, ist, wenn man von den histo­
logischen Untersuchungen Zaaij ers (siehe oben) absieht, nicht ohne weiteres 
erwieset,., zumal man doch das Leiden sich an vorher vollig intakten Kopf­
epiphysen hat entwickeln sehen. Fiir die Auffassung spricht in erster Linie 
das nicht aIlzuselten beobachtete familiare Auftreten; fraglich bleibt noch, 
ob der kongenitale Entwicklungsfehler allein das Krankheitsbild hervorzurufen 
vermag, oder ob die Entwicklung erst auf dem Umwege irgendwelcher vorher 
erlittenen Schadigung erfolgt. So erscheint es auch Perthes, selbst wenn 
kongenitale StOrungen als pathogenetische Momente zugrunde gelegt werden, 
mehr als wahrscheinlich, daB erst durch Schadigungen irgendwelcher Art, die mit 
lokalen ErnahrungsstOrungen verbunden sind, der ProzeB in Erscheinung tritt. 

Eine angeborene anormale Pfannenstellung und dadurch bedingter Hoch­
stand des Troch. maior oder eine abnorme Kopfform, wodurch eine Gelenk-
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flacheninkongruenz, ein statisches MiBverhaltnis zwischen Kopf und Pfanne 
entsteht, wie uberhaupt jede Storung der Mechanik und Unterbrechung der 
statischen Einheit, etwa durch eine in schlechter Stellung verheilte Schenkel­
halsfraktur, durch eine Coxa vara oder ein Genu valgum, wodurch die Richtung 
der Langsachse des Oberschenkels und der normale Pfannenkontakt des Femur­
kopfes erheblich verandert werden, konnen nach Preiser die Ursache des Leidens 
sein und den ProzeB aus16sen. Es ist jedoch hierbei zu bemerken, daB Preiser, 
dessen Beschreibung eines Falles von sogenannter ideopathischer juveniler 
Osteoarthritis deformans coxae aus dem Jahre 1907, also lange vor den Ver­
offentlichungen von Perthes stammt, das Leiden als eine gewohnliche Arthritis 
deformans anspricht, dessen Entwicklung er ja bekanntlich neben anderen 
Ursachen auf eine Dysarthrie und dadurch bedingter unphysiologischer Be­
lastung in Verbindung bringt. Bibcrgeil, der die Spatfolgen nach Einrenkung 
von kongenitalen Huftgelenksluxationen als Arthritis deformans anspricht, 
fiihrt die Deformierung des Kopfes weniger auf das Repositionstrauma als auf 
die durch die Reposition des Kopfes, der wegen seiner GroBe meist nicht in 
die P£anne hineinpaBt, geschaffene Gelenkflacheninkongruenz zuruck. Kohler, 
dessen FaIle sich zum Teil in das Krankheitsbild der Osteochondritis eingrup­
pieren lassen, macht fur die typische Veranderungen an Kopf und Hals die 
in seinen Fallen bestehende Subluxatio coxae congenita bzw. die nach un­
blutig eingerenkter Huftluxation zuruckgebliebene Subluxation und die hier­
durch bedingte Storung der statischen Einheit und die Gelenkflacheninkongruenz 
verantwortlich. Janssen nimmt eine kongenitale Lateropositio des Schenkel­
kopfes an, in dem bei Gehbeginn durch den Belastungsdruck des oberen Pfannen­
randes der Kopfkern in Stucke gespalten, damit die Osteochondritis ausgelost 
wiirde. Nach Calot und Colleu ist die Osteochondritis nichts anderes als 
eine unerkannt gebliebene kongenitale Subluxation. Ebenso weist Lance auf 
Beziehungen des Leidens zur kongenitalen Huftluxation hin. 

Perthes, der seinMaterial auf die von Preiser angegebenen Formen der Gelenkflachen­
inkongruenz nachprillte, glaubt an kein statisches MiBverhaltnls, das eine Arthritis deformans 
erzeugt, und Eden, der ebenfalls die Beobachtungen und ScWuBfolgerungen Preisers 
bei seinen Fallen kritisch untersuchte, konnte sie ebenfalls nicht bestatigen. Die von 
Preiser irrtiimlicherweise als angeborene Anomalitat und demnach als Ursache fiir die 
Gelenkflacheninkongruenz angesprochene walzenformige Deformitat des Kopfes oder die 
angeborene anormale Pfannenstellung tritt erst in spateren Stadien auf; sie ist also die 
Folge und nicht die Ursache der Osteochondritis (Perthes). 

Mehrfach ist das Leiden auch mit Funktionsstorungen der endokrinen 
Drusen und den dadurch verursachten Abweichungen in der normalen Ver­
knocherung und im Knochenwachstum in Zusammenhang gebracht worden. 
So solI nach Erkes besonders eine Dyshormonie der Hypophyse atiologisch 
eine Rolle spielen, da er in einem Fane gleichzeitig Eunuchoidismus ohne Thymus­
vergroBerung fand. Auch Sundt vertritt die Auffassung, daB neb en einer erb­
lichen Disposition Storungen der inneren Sekretion (Geschlechtsdrusen und 
Glandulae parathyreoideae) eine Osteodystrophie, in der die letzte Ursache 
des Leidens zu suchen ist, bewirken. Sorrel wie auch Liek machen fur die 
Osteochondritis coxae und die ihr analogen Prozesse an anderen Skelett­
abschnitten (Morbus Kohler, Schlatter u. a.) Abweichungen der normalen 
Funktion innerer Drusen, speziell der Keimdriisen, verantwortlich. Man kann 
Wideroe nicht ohneweiteres beipflichten, wenn er die Theorien iiberdysendokrine 
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StOrungen bei der Osteochondritis als "phantastisch" ablehnt, zumal auch seine 
Begrundung, daB Dysfunktionen der inneren Drusen eine "lokale" Krankheit wie 
diese nicht hervorrufen, wohl nicht ganz zu Recht besteht, bzw. von falschen 
Voraussetzungen ausgeht; ist doch das Leiden nicht auf das Huftgelenk, an dem 
es ohne Zweifel am weit haufigsten beobachtet wird, beschrankt, und kommen 
doch analoge Veranderungen an anderen Gelenken bzw. Epiphysen vor. Die mehr­
fache Erwahnung von gleichzeitigem Hyper- bzw. Dysthyreoidismus (Brandes, 
Kostlivy, Roth), das Vorkommen bei geistig zuruckgebliebenen Kindern 
oder bei Kretins (Lawen), bei Infantilismus (Ocada), bei Individuen mit 
Dystrophia adiposo-genitalis (Riedel, Erkes) und hypophysarem Zwergwuchs 
(Dorner) und schlieBlich das vorwiegende Befallensein von Knaben, aIle diese 
Momente erlauben es nicht, die Theorie glatt abzulehnen, lassen vielmehr die 
Moglichkeit eines ursachlichen Zusammenhanges der Affektion, die doch als 
Teilerscheinung einer Systemerkrankung aufzufassen ist, mit endokrinen 
SekretionsstOrungen zu, zumal doch auch die anderen Systemerkrankungen 
des Knochenskelettes wie Rachitis, Osteomalacie, Akromegalie, Ostitis fibrosa 
auf Dysfunktionen der inneren Drusen zuruckgefiihrt werden. 

Und schlieBlich ist auch die neurogene Natur des Leidens ursachlich er­
wahnt worden. He sse, der im Jahre 1906 einen Fall von ideopathischer bil. Osteo­
arthritis juv. cox. beschreibt und die Hiiftgelenksveranderungen mit der gewohn­
lichen Arthritis def. identifiziert, glaubt trotz des Fehlens anderer nervoser 
Symptome jedoch mit Rucksicht auf die wenigstens in seinem FaIle langdauernde 
Analgesie der deformierten Gelenke und bei dem symmetrischen Auftreten 
trophoneurotische Storungen in Betracht ziehen zu durfen, gleich wie bei der 
Raynaudschen Krankheit als Ursach.e eine zentrale vasomotorische Neurose 
(Oppenheim) angenommen wird. Zesas macht ebenfalls eine trophoneuro­
tische StOrung verantwortlich, wie sie Hoffa als Ursache fUr das Malum coxae 
senile auffaBt. Nach Rhonheimer und nach Tichy sprechen neurotische 
Einwirkungen mit, und auch nach Landwehr sind Ernahrungsanomalien 
trophoneurotischer Art, speziell Schadigung des Nervus obturatorius bzw. eines 
akzessorischen Astes, als atiologischer Faktor weit in den Vordergrund zu 
stellen. Ebenso nimmt Kohler an, daB die erste Ursache der Osteoarthritis 
in einer angeborenen oder erworbenen Erkrankung des Nervensystems mit 
entsprechenden trophischen Storungen besteht (nach Riedel). Valentin 
vermutet bei der groBen Ubereinstimmung und .Ah.nlichkeit der von ibm 
als Folgen von Nervenschadigungen beim Geburtstrauma gedeuteten Atrophien 
und Kernveranderungen am Humeruskopf mit dem fiir Osteochondritis coxae 
typischen Deformationen und Destruktionen eine analoge Ursache fiir dieses 
Leiden, namlich Storungen der die GefaBversorgung regulierenden Nerven. 
Die Osteochondritis ware demnach als eine trophische Storung anzusprechen. 

E. Rontgenbild 1). 
Mangels genugender autoptischer Be£unde verdanken wir unsere gesamten 

Kenntnisse von dem Verlauf und dem Wesen der Krankheit, zum Teil auch 

1) Ein Teil der hier veriiffentlichten Abbildungen stammt aus der Orthopadischen 
Universitatsklinik (Prof. Cramer); sie wurden mir in liebenswiirdiger und dankenswerter 
Weise fUr meine Arbeit zur Verfiigung gestellt. 
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von den ihr zugrunde liegenden- groben pathologisch.anatomischen Verande­
rungen nahezu allein dem Rontgenbild. Vor allem offenbart es uns das eigent­
lich Charakteristische des Leidens, die Abflachung der Kopfepiphyse unddie 
Anderung ihrer Struktur, wie es uns auch aufs deutlichste den Beginn des Zer­
storungs- und Umformungsprozesses im Innern des Kopfes erkennen laBt. 
Die Beschreibung ist deshalb in vieler Hinsicht gleichbedeutend mit der Schilde· 
rung der makroskopisch-anatomischen Veranderungen und schwer von ihnen 
zu trennen, solI nicht manches doppelt gesagt werden. 

So vielgestaltig auch das Rontgenogramm besonders dem Unkundigen er­
scheinen mag, so zeigt es doch auch ebensooft weitgehendste Dbereinstimmung. 
Diese wie auch die gleichlautende, zeitliche und geschichtliche Entstehung, die 
Ahnlichkeit der klinischen Erscheinungen, des Fortschreitens und des End­
zustandes erlaubt jedoch den berechtigten SchluB, aIle diese Bilder auf einen 
und denselben KrankheitsprozeB zu beziehen. Die Differenzen der Rontgen­
bilder entsprechen teils den verschiedenen Phasen in der Entwicklung der 
Krankheit, teils sind sie bedingt durch die Verschiedenheit der Prozesse, d. h. 
ob der ProzeB mehr der gutartig verlaufenden Form angehort, und ob die Affek­
tion atrophischer oder hypertrophischer Natur ist. 

Wohl bei wenigen Knochenkrankheiten hat das Rontgenbild zur Erkenntnis 
und wissenschaftlichen Durchforschung eines Leidens soviel Nutzen gestiftet 
und besitzt auch noch fortgesetzt eine solch' ausschlaggebende Bedeutung, 
besonders fUr die Diagnosenstellung w.ie gerade bei der Osteochondritis. Man 
darf, ohne zu ubertreiben, sagen, es ist das entscheidende, das Krankheitsbild 
restlos klarende Symptom und kann Monchet ohne weiteres zustimmen, 
wenn er sagt: "La clinique est peu de choses, la radiographie est tout." Doch 
solI auch nicht unerwahnt bleiben, daB bisweilen in den Fruhstadien die Ver­
anderungen im Skiagramm auffallend gering sind, und daB es sogar vorkommen 
kann, daB die charakteristischen Symptome klinisch deutlich ausgesprochen 
sind undden Verdacht auf eine beginnende Osteochondritis erwecken, indessen 
das Radiogramm ein vollig negatives Resultat, also einen vollkommen normalen 
Befund ergibt bzw. noch keine sicheren Veranderungen zeigt. So lieferten auch 
Aufnahmen von Fallen typischer Osteochondritis, die sogleich nach der Ver­
letzung (Kontusion) oder kurze Zeit spater untersucht wurden und bei denen 
schon eine bemerkenswerte Einschrankung der Bewegungen nachweisbar war, 
zunachst vollig normale Bilder. Bis zu einem halben Jahre und mehr kann ver­
gehen, ehe die ersten Erscheinungen im Rontgenbilde sichtbar werden (Perthes). 
DaB wir fUr gewohnlich schon bei der ersten Untersuchung rontgenologische 
Veranderungen feststellen konnen, hangt mit der Tatsache zusammen, daB 
wir die Patienten erst nach langerem Bestehen des Leidens zu Gesicht bekommen. 
Ein gleiches Verhalten, namlich das Abhangigkeitsverhaltnis des Rontgenbildes 
yom Alter des Knochenprozesses, ist uns ja auch von anderen Knochenaffektionen 
her hinlanglich bekannt; besonders deutlich tritt es zutage bei der akuten eitrigen 
Osteomyelitis, bei der wir bei der AufmeiBelung im ersten Beginn oft ausgedehnte 
Markphlegmonen, erhebliche Zerstorung der Periostes und Veranderungen am 
Knochen finden, ohne daB rontgenologisch auch nur die geringste Abweichung 
der Struktur und Kontur festzustellen ist. Aber auch das Gegenteil ist nicht 
allzuselten, indem uns das Rontgenbild sehr auffallige Veranderungen, ganz 
ausgedehnte Destruktionen zeigt, die in keinem Verhaltnis zu den geringfugigen 
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funktionellen Storungen und subjektiven Beschwerden der Patienten stehen, 
wie denn auch die mit einer erheblichen Deformierung und Zerstorung der 
Kopfka.ppe ausgeheilten FaIle haufig ein funktionell iiberraschend gutes Resultat 
aufweisen. 

Die rontgenologisch zuers t sich t baren Veranderungen der floriden 
Osteochondritis sind bei anfanglich noch normal erscheinender und deutlich 
gezeichneter Kopfepiphyse isolierte, herdweise, spater ineinander konfluierende 
Flecke, wolkige, zu dem umgebenden dunkleren, normaler Knochensubstanz 
entsprechenden Gewebe deutlich sich absetzende Aufhellungsherde und mehr 
oder minder vollige Defekte in der Knochensubstanz des Femurkopfes. Diese deut­
lich subchondral in der Spongiosa der Kopfepiphyse zwischen Epiphysen­
fuge und Gelenkknorpel gelegenen Flecken und Liicken reichen bis an beide 
heran; sie entsprechen wahrscheinlich den vielleicht auf Ernahrungsstorung 
beruhenden destruierenden Kalkresorptionsvorgangen und Knochenerweichungs­
herden, sowie den in Resektionspraparaten mehrfach gefundenen Knorpel­
inseln, die mit dem Gelenkiiberzug des Kopfes einerseits, mit dem Intermediar­
knorpel anderseits in briickenartiger Verbindung stehen konnen; moglicherweise 
auch Blutungs- und ZertriiIll,merungsherden oder cystena.rtigen Hohlraumen, 
wie sie in den Praparaten von Maydl, Axhausen, Riedel u. a. beschrieben 
sind. Da diese Aufhellungen schon deutlich zu erkennen sind, ohne daB es zu 
einer erheblichen Formveranderung des betreffenden Knochenabschnittes ge­
kommen ist, so ist daraus zu entnehmen, daB die ersten Veranderungen sich 
nicht an der Gelenkflache abspielen, sondern im Kopfinnern entstehen, ein 
wichtiger Gegensatz zur Arthritis def., zumal doch auch die Auffassung Zieglers, 
der in den subchondralen Cystenbildungen den Beginn der Arthritis def. ver­
mutete, ganz allgemein verlassen ist. Nach Eden weist die Gegend der Knorpel­
fuge und Metaphyse meist zuerst ausgedehnte Veranderungen und Zerstorungen 
der Knochenstruktur auf, wahrend die Kop£epiphyse noch wenig verandert ist, 
die Gelenkflache noch annahernd normale Umrisse zeigt. Muller sah auf Auf­
nahmen, die nach Lauenstein in starkster Abduction und Beugung von 90° 
angefertigt wurden, daB sich die Erkrankung immer zuerst als destruierender 
ProzeB in dem nach der Beckenschaufel zu gerichteten Quadranten abspielt. 
An dieser Stelle ist immer die Hauptzerstorung zu sehen. 

Daneben, doch weit weniger in die Augen fallend, ist haufig eine parallel 
zur Destruktion gehende bezirksweise Vermehrung des Kalkgehaltes- im 
Fe Ill, ur ko pf .. N ach A ms tad -Is e lin stellen diese kalkreichen Partien, diese 
Sklerosierungen das Hauptmerkmal der beginnenden Erkrankung dar. Ob diese 
intensiven Schattenbildungen nun al8 verkalkte nekrotische Knochenmassen zu 
werten sind (Wideroe), oder ob diese Verdichtungsherde Resten von noch er­
haltenen Normalknochen bzw. Teilen des ungleichmaBig ossifizierten Epiphysen­
kernes entsprechen, oder schlieBlich gar ein auf die zunehmende Erweichung und 
Deformierung der Epiphyse hin reaktiv entstandenes osteoides bzw. trans­
formatorisch knochen- und sklerosenbildendes Mark-Bindegewebe darstellen, 
soIl unentschieden bleiben. Schwarz fiihrt die vermehrte Dichtigkeit des 
Knochengewebes auf ein Wiederabsetzen und Niederschlagen des bei dem herd­
weisen Schwund frei gewordenen Kalkes in nachster Nahe dieser Herde zuriick 
und sieht wie auch Wagner in der Kalkapposition ein Zeichen beginnender 
Heilung, also ein Nebeneinandergehen von porotischen und Heilungsvorgangen, 
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von produktiven und regressiven Prozessen, von Knochenanbau und -abbau. 
Diese Abweichungen der normalen Struktur sind von.Weil so gedeutet worden, 
daB die Verknocherung der Kopfepiphyse nicht, . wie es normalerweise ge­
schieht, von einem fast zentral gelegenen runden, sich gleichmaBig nach der 
Peripherie zu vergroBernden Epiphysenkern erfolgt, sondern regellos und 
ungleichartig stattfindet; die Aufhellungen entsprechen den noch nicht ossi­
fizierten Knorpelherden, die Verdichtungen den schon verknocherten Kern­
massen. 

Diese primaren subchondralen Vorgange (Entwicklungsstorungen oder Destruk­
tionsprozesse, die zusammenschmelzend eine herdweise Auflockerung, eine fort­
schreitende Aufzehrung des normalen 
Knochens, unter Umstanden bis zum 
volligen Defekt der Kopfkappe ver­
ursachen) fUhren naturgemaB schon 
bald zu einer Verminderung der 
Stabilitat und Festigkeit der 
Kopfepiphyse, zu einer Unter­
minierung des Gelenkknorpels; in­
folge des Druckes der Beckenpfanne 
bzw. unter der Last des Rumpfes auf 
die erweichte, zuweilen verkleinerte 
und vorherschon schlechtentwickelte 
Kopfepiphyse bliBt der Kopf neben 
seiner Struktur auch seine Konfigu­
ration ein; es kommt allmahlich zu 
den mannigfaltigsten Veranderungen 
und Deformierungen, die sich ront­
genologisch in einer zunehmenden 
Hohenreduktion des Kopfes, in 
einer vorwiegend zentralen Verfla­
chung seiner Wolbung bzw. bei 
jungeren Individuen in einer Ab­
flachung des oberen Randes des Epi­
physenkernes, dann aber auch in 
buchtigen Einsenkungen und welligen 
UnregelmaBigkeiten dokumentiert. 
Daneben beobachten wir zumeist eine 
der Hohenreduktion entsprechende, 

Abb.3. P.G. 9J. Anamneseo.B. Beginnder 
Erkrankung vor etwa 6 Monaten. Ron tgen­
bild: Kopfkappe verkleinert und abgeplattet, 
etwas nach auBen verschoben. Andeutung des 
"type en calotte" (Legg). 1m mittleren 
oberen Haisteil direkt unterhalb der Epi­
physenfuge ein groBer, sternformiger, sich 
deutlich gegen die weniger strahlendurchlassige 
Umgebung absetzender Knochenherd_ Geringe 
Verkleinerung des Schenkelhalsneigungs-

winkels. 

oft ganz erhebliche Verbreiterung des Kopfes. Diese Breitenausdeh­
nung, ebenfalls eine Folge des Druckes der oberen Pfannenrundung beim 
Gang, vollzieht sich weniger am medialen Epiphysenrand, denn am lateralen, 
so daB besonders der auBere Teil der eingesunkenen und plattgedriickten 
Kopfkappe liber den auBeren Rand des Schenkelhalses nach dem Trochanter 
maior zu liberzuquellen scheint und nicht mehr Platz in der Pfanne 
findet; zuweilen scheint die ganze Epiphyse lateralwarts verschoben zu sein. 
Die Entstehung dieser walzenformigen Deformierung des Kopfes laBt sich 
nach Perthes so erklaren, daB sich die einzelnen Abschnitte der Epiphyse 
nicht gleichmaBig auf den Druck des Pfannendaches verhalten; besonders 
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der mediale Abschnitt solI langer standhalten als der laterale. Drehmann 
indessen sucht die Verschiebung des Kopfes im Sinneeiner Coxa valga so 
zu erklaren, daB die Epiphyse durch Einsinken des Kopfes in den von ihm 
zuerst beschriebenen und als erstes manifestes Rontgensymptom gewerteten, 
im oberen auBeren Halsteil, direkt unterhalb der Epiphysenlinie gelegenen 
dreieckigen Erweichungsherd gleichsam aus dem oberen Pfannenrand heraus­
rutscht und tiber den Schenkelhals nach oben und auBen verschoben wird. 

Abb. 4. J. M. 12 J. Kein Trauma voraufgegangen. Vor 3 Monaten die ersten Symptome 
(Schmerzen im Hiiftgelenk, Hinken). Riintgenbild: Kopf deutlich komprimiert, nach 
auBen tiber den Schenkelhals verschoben, dem etwas hypertrophischen Trochanter sichtlich 
genahert. Walzenform des oberen Femurendes. Verbreiterung des Gelenkspaltes. 1m 
oberen auBeren Halsteil, dicht unter der Knorpelfuge, eine fest umschriebene, fast kreisrunde 
zehnpfennigsttickgroBe Aufhellung. Struktur im Kopf und oberen Halsabschnitt zeigt 
fleckige und lineare Verdichtungen. Schenkelhals im ganzen leicht verbreitert; Neigungs-

winkel etwas verkleinert. 

Wahrend in den friiher~n Stadien diese auBeren Randpartien in gerader Ver­
Hingerung der Basislinie der Epiphyse nach auBen abstehen, schmiegen sie 
sich spiiter, wohl unter dem Drucke des Pfannendaches der oberen Schenkel­
halskontur mehr und mehr an (Schwarz). Das abgeflachte und verbreitete 
obere Femurende sitzt dann dem Hals pilzformig auf. Daneben konnen Wuche­
rurrgsvorgange, die zur Ausbildung von tiberragenden Randwiilsten fiihren, 
zur breiten Pilzhut£orm beitragen (Flemming-Moller). Zu einer seitlichen 
Verschiebung des losgelosten Kop£es, bes. einer Verlagerung nach innen unten, 
und damit zu einer Varusstellung kommt es gelegentlich unter Einwirkung eines 
Traumas; doch sei dabei gleichzeitig hervorgehoben, daB der traumatische 
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Insult, wenn sich auch sein EinfluB auf die Dekonfiguration des Kopfes nicht 
ganz ableugnen laBt, nur eine unbedeutende Rolle bezuglich der Kopfverande­
rungen spielt. Hierfiir sprechen zahlreiche FaIle mit den abnormsten Kopf­
verbildungen und Destruktionen, bei denen vor Ausbruch des Leidens und 
wahrend der Krankheit ein Trauma nicht nachweisbar war. Bleibt bei der 
Abflachung des Kopfes eine Ausgleichung des Verlustes in die Breite aus, dann 
erscheint der Kopf erheblich verkleinert, gleichsam eingeschmolzen und ge­
schwnnden; oft sitzt nur ein unbedeutender Rest dem Schenkelhals auf, und 
das Cavum der Gelenkpfanne ist fur den Kopfrest zu weit. Legg unterscheidet 
zwei Typen der abgeflachten Epiphysen, den "type en champignon",' wobei 

Abb.5. F. S. 12 J. Vorgeschichte o. B. Seit 1/2 Jahr Schmerzen in der Hiifte und Hinken. 
Rontgenbild: Hochgradige Abflachung des Kopfes mit entsprechender Verbreiterung 
des Gelenkspaltes, Epiphyse lateralwarts verbreitert, uberragt den Schenkelhals und liegt 
weit auBerhalb des Pfannendaches. Gegenuber der Pfannendachspitze findet sich eine 
leichte Eindellung. Von hier verlauft nach unten auBen eine lineare Aufhellung (Fragmen­
tation ?). Die Kopfkontur ist scharf gezeichnet, verlauft fast geradlinig; die Kopfstruktur 
ist feinfleckig, die mediale Halfte erscheint dichter. Der Schenkellials, besonders der obere 
Abschnitt, ist erheblich verbreitert. AmPfannenrand zarte, unregelmaBige Wucherungen, 

Pfannendachspitze nach schrag oben abgeflacht. 

die Abflachung der Epiphyse und ihre Ausbreitung in Form des Champignon­
pilzes erfolgt, sodann den "type en calotte", bei dem mit der Abplattung eine 
erhebliche Atrophie des Kopfes einsetzt. Weit seltener sind Hypertrophien 
des Schenkelkopfes; sie sind besonders von Calve beobachtet worden. Auch 
Frangenheim stellt der mit Verkleinerung bzw. Schwnnd des Kopfes einher­
gehenden atrophischen Form der Osteoarthritis def. juv. eine hypertrophische 
Form mit betrachtlicher VergroBerung des Schenkelkopfes gegenuber. Diese 
oft nicht unerheblichen Form- und GroBengegensatze, ausgesprochene Hyper­
trophie des Kopfes auf der einen Seite und andererseits Zeichen der Atrophie 
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bis zum volligen Schwund sind, wie auch Bibergeil annimmt, vielleicht in 
Analogie zu setzen zu den uns von cler Arthritis def. her gelaufigen, bei ihr 
vorkommenden, regressiven und ·produktiven ·Prozessen. 

Eine sichtbare VergroBerung der Destruktionsherde im Kopfinnern, ein 
immer groBer werdender Mangel an normaler Knochensubstanz und ein lang­
samer unaufhaltsamcr Schwund der Kopfkappe charakterisieren die Progredienz, 
das Fortschreiten des Prozesses. FaIle, bei denen es infolge der im Inneren 
der Kopfepiphyse sich elltwickelnden, sich allmahlich ausbreitenden, ineinander 
ubergehenden und so die ganze Epiphyse durchsetzenden Lucken und Er­
weichungsherden neben der Abflachung zu einer Auflockerung und Auffaserung 

Abb. 6. J. S. 13 J. Anamnese o. B. Subjektiv keine Beschwerden, Verkiirzung etwa 
1 cm, unbedeutp,ndes Hinken. Rontgenbild: 2 Jahre nach Beginn der Erkrankung an­
gefertigt, zeigt: Kopf abgeflacht, besonders in der Mitte (Foveagegend) eingedellt. Die seit­
lichen Partien ragen noch tiber den stark verbreiterten Schenkelhals hinaus, sitzen ihm 
gleichsam hutkrempenartig auf. Die Randteile der abgeflachten Kopfkappe sind weit 
mehr strahlendurchlassig als die Mitte. Gelenkkontur scharf gezeichnet; Begrenzungslinie 
abgeflacht, leicht wellig, hOckerig. Gelenkspalt verbreitert. Am oberen Pfannenrand 
gegentiber der starksten Einbuchtung des Kopfes ein roehr alB bohnengroBer Verdichtungs, 
herd. Ypsilonknorpel unscharf konturiert. Pfannendachspitze lateralwarts ausgezogen 
und nach schrag oben abgeflacht. Epiphysenlinie unregelmaBig verbreitert, wellig. Der 
obere und auBere Halsabschnitt zeigt eine fleckige Atrophie. Geringe Varusstellung. -
Dieser FalllaBt besonders den suhchondralen Sitz der Erkrankung erkennen; ebenso auch 

Abb. 11. 

(Segmentation, L egg) des Schenkelkop£es kommt, bilden den 1Jbergang zu 
den Forman, wo die ganze Kopfscheibe in einzelne unscharf begrenzte Fragmente 
zu zerfallen scheint. Auch hierbei zeichnet sich die mediale Epiphysenecke durch 
eine gewisse Festigkeit aus, da selbstau£ solchen BUdern,auf denen sich die auBere 
Kopfkappenhal£te fast vollstandig zerfallen findet, diese Partie sich gut erhalten 
hat (Schwarz). Der normale Knochenkern erscheint entsprechend del' Natul' 
des Prozesses in Form und Substanz verandert, fleckig, angenagt, zerstiickelt, 
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in zwei oder mehrere Kerne aufgelOst. Das Triimmerfeld, die Reste der Kopf­
kappe, zeigen oft einen dichteren Knochenschatten als die normalen Knochen 
der Nachbarschaft, so daB hier ein starkerer KaJkgehalt anzunehmen ist. Die 
am Rande gelegenen Stiicke verfallen groBtenteils der Atrophie; der im Zentrum 
bleibende Rest verschmilzt mit dem Hals, der durch kompensatorische Hyper­
trophie sich den veranderten Verhaltnissen anpaBt (Amstad), auf Kosten des 
unregelmaBig geformten Kopfes erheblich an Umfang zunimmt. Mit dieser 
Knochendestruktion geht eine betrachtliche Hohenreduktion der Epiphyse 
einher. Diese mehr oder weniger starken Veranderungen des Kopfes sind zwar 
neben der Adductorenspannung und dem Hochstand des Trochanter maior 

Abb.7. S. H. 10 J. Trauma vor stark 1 J.; seit 6 :M:onaten Hinken. Riintgenbild: Kopf 
mehrfach fragmentiert, nur noch Reste erkennbar. Sklerosierung im Zentrum, Atrophie 
der peripher ge1egenen Bruchstiicke. Gelenkkontur des Kopfes trotzdem verhaltnismaBig 
scharf gezeichnet. Kopfepiphyse nach auBen verbreitert und verschoben, findet nicht 
geniigend Platz in der Pfanne. Epiphysenlinie unregelmaBig, zackig, unterbrochen mit 
teilweise girlandenahnlichem Verlauf. 1m mittleren oberen Halsteil 2 groBe, sich durch 

eine sklerotische Schicht gegen:den umgebenden Knochen absetzende Herde. 

mit die Ursache fiir'die verschiedenen Bewegungshemmungen und fiir den 
hinkenden Gang; und doch steht die Ausdehnung der Destruktion und die 
unregelmaBig zerkliiftete Beschaffenheit der Kopfepiphyse nicht selten in auf­
fallendem Gegensatz zu den geringfiigigen klinischen Symptomen. 

Entsprechend vielgestaltig wie die Veranderung der Kopfform ist auch der 
Verlauf der Epiphysenkonturen. Die Begrenzungslinie nach dem Gelenk 
zu verliert allmahlich ihre normale Rundung; sie nimmt einen mehr horizontalen 
nach innen zu leicht abfallenden Verlauf. Starkste Abplattung des Kopfes 
mit gradliniger, gleichsam mit "scharfem Messer" geschnittener Kontur beob­
achtete Hac ken broch mehrmals als Dbergangsstadium. Die plattgedriickten 
gestreckten Epiphysen weisen jedoch fiir gewohnlich £lache, kleine und groBe 
Wellen und gelegentlich auch Einbuchtungen und hockerige Erhebungen auf. 
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Levy beschreibt als besonders charakteristisch eine von der Konvexitat her in 
der Mitte der Kopfkalotte buchtartig hineinreichende Aufhellung, Perthes 
unregelmaBige, nach dem Zentrum des Kopfes zu konvexe Eindellungen. 
Frangenheim hebt hervor, daB der Schenkelkopf, auch wenn er im Rontgen­
bild flach und abgeplattet erscheint, keineswegs glatt und eben ist, sondern 
in der Regel ganz unregelmaBig gestaltet und deform. Vielfach auch stehen diese 
Aussparungen der Randlinien in briickenartiger Verbindung mit den Aufhellungen 
im Inneren des Kopfes. Die besonders haufigen Einbucklungen der Epiphyse 
gegeniiber der Pfannendachspitze sind auf Druck derselben ursachIich zuriick­
zufiihren (Schwarz); ja es konnen sogar ganze Teile der Epiphyse durch die' 

Abb.8. K. L. 9 J. Unfall vor !lIz J.; seitdem Hinken und Schmerzen in der Hiifte. Ron t­
genbild: Vom fragmentierten Kopf ist nur noch wenig zu sehen und zu erkennen. Die 
einzelnen Bruchstticke weisen durchweg eine Verdichtung der Struktur auf. Kopfkontur 
etwas verwaschen. Gelenkspalt in der lateralen Pfannenhalfte verbreitert, im medialen 
Abschnitt ist indessen ein eigentlicher Gelenkspalt kaum zu erkennen. Epiphysenlinie 
unregelmaBig, wellig verlaufend, verbreitert, von Aufhellungen und Verdichtungsherden 
unterbrochen. 1m oberen auBeren Halsabschnitt ein zehnpfennigsttickgrdBer, sich gegen 
das dichte Gewebe der Umgebung deutlich absetzender Aufhellungsherd. Schenkelhals· 
neigungswinkel verkleinert; oberer Schenkelhalsrand abgeflacht. Pfannenboden, Dach 
und Rand unscharf und zackig. Pfannendachspitze etwas ausgezogen und aufgerichtet. 

Pfannendachspitze in die Tiefe gedriickt werden, seitlich flankiert von dem 
iiberragenden, dem Druck ausweichenden medialen und lateralen Epiphysen­
teil. 1m weiteren Verlauf gleichen sich diese bucklig-welligen Erhebungen 
und Eindellungen mehr und mehr wieder aus. 

Der knorpelige Bezug des Femurkopfes weist zumeist eine schone 
Schade und Klarheit der Zeichnung auf (Perthes), und am Gelenkknorpel 
sind keinerlei Veranderungen nachzuweisen, ein Beweis, daB er am Zerstorungs­
prozeB, wenigstens in dem ersten Stadium, nicht beteiligt ist. In anderen 
floriden Fallen sind jedoch die Konturen unscharf und verwischt, ja sogar auf­
gefasert, und der Gelenkspalt laBt auch UnregelmaBigkeiten erkennen. Gewinnt 
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die Begrenzungslinie mit beginnender Heilung ihre scharfe Linienfiihrung nicht 
wieder zuruck, dann sind die Veranderungen am Gelenkknorpel mit groBter 
Wahrscheinlichkeit auf eine sekundare deformierende Arthritis zuruckzufiihren. 

Die Epiphysenfuge kann lange Zeit, auch wenn im Rontgenbilde schon 
erhebliche Zerstorungen des Kopfes und des Halses zu sehen sind, unverandert 
bleiben. Nachher macht sie eine erhebliche Umgestaltung durch, und in fort­
geschrittenen Fallen zeigt die Wachstumszone Abweichungen der mannig­
fachsten Art; sie ist bald nur schwach angedeutet, bald verbreitert und ver­
waschen und verschwindet im umgebenden Gewebe. Oft auch erscheint sie 
unregelmaBig gestaltet, zersprengt, luckenhaft und unterbrochen, ersetzt durch 
intensive Knochenschatten oder auch durchsetzt von Aufhellungsherden des 
Collums, die mit den Destruktionsherden im Inneren des Caput kontinuierlich 
zusammenhangen, ein Zeichen, daB sie am ZerstorungsprozeB beteiligt ist bzw. 
dem Fortschreiten des Prozesses kein Hindernis bietet. Ebenso zeigt der Ver­
lauf der Epiphysenfuge nicht unerhebliche UnregelmaBigkeiten; er kann wellig, 
bucklig, gleichsam girlandenformig sein (moglicherweise infolge des Druckes 
der pfannendachspitze, Schwarz). 

Die oberst en Partien des Schenkelhalses in nachster Nachbarschaft der 
Epiphysenfuge, vorwiegend in der oberen auBeren Halfte, zeigen ebenfalls 
gelegentlich Aufhellungen verschiedenster Intcnsitat und Auflockerung des 
normal en Knochengewebes, und zwar werden diese den Veranderungen im Epi­
physeninneren ahnlichen Rarefikationen und Destruktionen der Knochen­
substanz schon in verhaltnismaBig friihen Stadien beobachtet; sollen doch nach 
Drehmann, wie schon erwahnt, hierselbst die ersten rontgenologisch mani­
festen Veranderungen wahrnehmbar, ja sogar der Ausgangspunkt ffir die nach­
folgende Deformierung und gewaltige Zerstorung des Kopfes zu suchen sein. 
Perthes indessen hebt hervor, daB sich diese Aufhellungen des Knochen­
gewebes nicht primar, sondern immer erst im AnschIuB an die Fragmentation 
des Kopfes finden. Sundt beschreibt eine diffuse Kalkatrophie langs des 
oberen Colltimrandes. Eine Folge dieser Strukturveranderungen ist eine Herab­
minderung in der Festigkeit des Halses, der durch die Druckwirkung von oben 
zusammengedruckt wird, sich verkrummt, verdickt und verkfirzt erscheint; 
hierdurch wird eine Coxa-vam-Stellung angedeutet, die durch die Knochen­
resorption am Scheitel der Kopfkappe, durch die nicht allzuselten eintretende 
Verschiebung des Kopfes nach innen unten, weiterhin durch die Verkleinerung 
des Neigungswinkels und schlieBlich durch die schon angefiihrte kompensato­
rische Hypertrophie des schon verkurzten Halses, speziell am unteren Rande, 
besonders stark in Erscheinung tritt. 

Hieraus erklart sich die vielfach angewandte falsche Benennung Sourdats als Coxa 
vara und die friiher aber auch noch heute vertretene irrtiimliche Auffassung der Affektion 
als eine Art Coxa vara. Nach Waldenstrom ist die Varusstellung groBtenteils nur eine 
scheinbare und beruht darauf, daBder obere Teil des Collums zerstort ist und der obere 
Teil des Caput dessen Platz eingenommen hat; der unterste Teil des RaIses ist etwas ge­
kriimmt. Auch Zaaijer hebt die Erschwerung der Bestimmung des Varusstandes durch 
die Verdickung der Schenkelhalses hervor; im iibrigen erfolgt die Formveranderung am 
oberen Femurende seiner Ansicht nach beziiglich des Collum im Sinne einer Coxa. vara. 
und betreff des Caput im Sinne einer Coxa. valga. Sind doch in der Tat vielfach die Ropf­
reste nach auBen und seitlich unter dem Pfannenrand herausgetreten, wie ja auch die abge­
flachte Kopfka.lotte sich fast immer iiber die auBere obereCollumecke in die Breite ausdehnt. 
Daher auch die Bezeichnung Drehmanns als Coxa valga epiphysaria.. Sorrel konnte 
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ebenfalls keine Veranderung des Schenkelhalswinkels feststellen; insbesondere kommt es 
nach ihm nicht zu einer Coxa-vara-Bildung, was auch M erine durch genaue Messung nach­
gewiesen bzw. bestatigt haben will. 

In spateren Stadien sind die Veranderungen im Halse (Aufhellungen, fleckige 
Atrophie und Rarefikationen) fast vollkommen verschwunden, hingegen er­
scheint die Struktur des in seiner Form verbreiterten und massig verdickten 
und in seiner Kontur etwas unregelmaBigen Schenkelhalses stark verdichtet 
(Sorrel). Am untersten Abschnitt des Halses und am obersten Teil des Ober­
schenkels ist zuweilen eine geringfiigige, sekundar durch die Inaktivitat ent­
standene Knochenatrophie festzustellen, was sich in einer starkeren Licht­
durchlassigkeit auBert. Die Architektur der Knochenbalkchen bleibt dabei 
meist erhalten. Der tJbergang yom veranderten zum normalen Knochen erfolgt 
zwar ganz allmahlich, doch ist eine Abgrenzung von gesundem und krankem 
Knochen mit seinem teilweisen Verlust der Knochenstruktur, den Aufhellungen 
im Halsteil einerseits, und bei der ungleichmaBigen und unregelmaBigen Ver­
knocherung andererseits leicht moglich. Neben Fallen, die mit vollkommen 
normalen Verhaltnissen zur Ausheilung kommen, kann aber gelegentlich auch 
die Regeneration und Rekonfiguration des mehr oder minder resorbierten, 
kaum noch erkennbaren Halses eine sehr unvoHstandige sein, und der deforme 
Kopf sitzt direkt dem Trochanter oder der Crista intertrochanteric a auf. 

Die fiir die Osteochondritis typischen Hauptveranderungen spielen sich 
im Kopf, in der Epiphysenlinie und im Schenkelhals ab; sie aHein 
reichen aus, um uns den richtigen Weg fiir die SteHung der Diagnose zu weisen. 
Was uns das Rontgenbild des Hiiftgelenkes sonst noch an Besonderheiten zeigt, 
so an der Pfanne, am Trochanter maior und am Gelenkspalt, ist mehr unter­
geordneter Natur, vielfach sekundar, d. h. infolge der Kopfdeformation ent­
standen. 

tJber das Vorkommen atypischer Formen berichtete jiingst Nove-Josse­
rand, dcr, jc nachdem die destruktiven Veranderungen am Becken oder am 
Schenkelhals iiberwiegen, einen acetabularen von einem cervicalen Typ unter­
scheidet. 

Der Gelenkspal t ist bis auf die Falle, wo sich spater eine Arthritis deformans 
hinzugesellt, nie verschmaIert, eher verbreitert; daher gehort auf die knocherne 
Ankylose bei der Osteochondritis zu den groBten Seltenheiten. Dieses Klaffen 
des Gelenkspaltes, der unter -Umstanden eine Verbreiterung bis zur Schlotter­
gelenkbildung erfahren kann, hangt hauptsachlich mit der Hohenreduktion 
nnrl. dem Schwund des Kopfes zusammen, ist aber z. T. auch auf die Verschiebung 
der Kopfkappe nach auBen zuriickzufiihren. Sorrel vermutet mit Mouchet 
als Ursache einen intraartikularen ErguB, wahrend Merine und NuBbaum 
eine erhohte Strahlendurchlassigkeit des peripheren Kopfendes bzw. eine mangel­
hafte Verknocherung des Gelenkknorpels fUr die Verbreiterung, die demnach 
vorwiegend nur eine scheinbare ist, verantwortlich machen. Gegen diese Ansicht 
spricht jedoch die Tatsache, daB bei Aufnahmen in aufrechter SteHung der 
Femurkopf nach oben wandert, wobei sich der Gelenkspalt ganz erheblich 
verschmalert_ 

Am Becken betont Schwarz die sekundare Abflachung der Pfanne, 
die Schragstellung und die Aufrichtung der Dachspitze. Diese Verbreiterung der 
Pfanne nach auBen oben ist wohl durch da,s Bestreben, sich dem deformierten 
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Kopf anzupassen, hervorgerufen; dabei verursachen Randwulstbildungen am 
oberen Pfannenrand und wulstige Verdickungen im oberen Teile der Pfanne 
eine weitere VergroBerung des Pfannenbodens. Die Pfanne erscheint mehr 
elliptisch, oval; der Hohendurchmesser ist groBer als der quere. Bei langerem 
Bestehen kann es durch Hohertreten des in seiner Form veranderten Kopfes 
zu einer wenn auch geringen Pfannenwanderung kommen (Perthes). FaIle 
von vollstandiger Pfannenwanderung sind ebenfalls schon beschrieben und zum 
Teil durch Autopsie bestatigt worden; so ist im Rontgenbild der FaIle von 
Preiser und Hesse eine Wanderung der Pfanne zu sehen, so wird von Hoffa 
ein Fall von doppelseitiger Mfektion mit einer vollstandigen Luxation auf beiden 
Seiten erwahnt, und schlieBlich wurde noch in jiingster Zeit mehrfach auf die 
Pfannenabflachung und Wanderung hingewiesen. Nach Platt und Reiley 
ist die Pfanne zuweilen yom gleichen ProzeB ergriffen wie der Kopf. Reiley 
selbst beobachtete es an 3 Fallen. Daneben zeigt sie vielfach eine deutliche 
Kalkarmut. Gewohnlich liegen die Aufhellungsherde des Pfannendaches denen 
des Kopfes gegenuber. Auch Frangenheim erwahnt Veranderungen an der 
Pfanne, die nur selten vermiBt werden, wie denn auch Bargellini eine Ab­
flachung und Roderick UnregelmaBigkeiten des Acetabulums beschreibt. 
Hacken broch fand Pfannenveranderungen selbst in ganz frischen Fallen. 
DaB bei sekundar eintretender deformierender Arthritis auch die Pfanne in 
Mitleidenschaft gezogen wird, ist ohne weiteres zu verstehen; die Entscheidung, 
ob die im Rontgenbild sichtbaren Pfannenveranderungen arthritischer oder 
osteochondritischer Natur sind, kann zuweilen recht schwierig, wenn nicht gar 
unmoglich sein. 

Der Trochanter major ist in vielen Fallen unregelmaBig gewuchert und 
gewaltig verbreitert; er nahert sich dabei dem Kopfrest und uberragt gerne den 
Schenkelhals. Diese Hypertrophie findet sich sowohl in Fallen, in denen um 
den Trochanter herum starkere Proliferationsvorgange stattgefunden haben 
(Perthes, Axhausen), wie andererseits auch bei progredienter Atrophie 
des Kopfes (Bibergeil). Die Verdickung und VergroBerung kann ein Mehr­
faches des normalen Volumens erreichen. Aber auch das Gegenteil, besondere 
Kleinheit des groBen Rollhugels, wurde beobachtet. Herdartige Veranderungen 
in diesem Fortsatz sind von Perthes und Schwarz beschrieben worden. Eine 
restlos befriedigende Erklarung ffir all diese Veranderungen gibt es nicht. Man 
hat versucht, die abnorme Entwicklung des Trochanter als Folge besonderer 
mechanischer Verhaltnisse zu erklaren, etwa durch vermehrte Zugwirkung 
der pelvitrochanteren Muskeln. Levy halt es ffir moglich, daB die Epiphysim­
fuge des Trochanter maior in gleicher Weise am ProzeB teilnimmt wie die Wachs­
tumszone des Kopfes. NachWeil sollen den Veranderungen im groBen Roll­
hugel sowie den Storungen im Schenkelhals und in der Epiphysenlinie analoge 
Ursachen wie den Kopfverbildungen selbst zugrunde liegen; als auffallige Be­
funde, zum Teil auch zur Begriindung seiner Ansicht, erwahnt er einen Fall von 
Osteochondritis, bei dem der Trochanter maior der gesunden Seite eine unge­
wohnlich verwaschene, wabige Struktur aufwies; ein anderes Mal hat er wie 
auch Staffel isolierte TrochantervergroBerung ohne begleitende Osteochondritis 
des Caput gesehen. 

Die verschiedenen M6glichkeiten und Bilder, in denen uns $S Leiden sich 
in den ersten bzw. schon fortgeschrittenen Stadien prasentiert, habe ich, soweit 
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als moglich, beriicksichtigt. Da wir die Kenntnis yom weiteren Verlauf und dem 
schlieBlich resultierenden Endstadium ebenfalls lediglich der Rontgenphoto­
graphie verdanken, hatten wir nur eine unvollstandige Wiedergabe des Rontgeno­
gramms gegeben, wenn nicht auch die Bilder, die wir noch im Laufe der weiteren 
Entwicklung bzw. nach klinischer Ausheilung zu sehen bekommen, kurze Er­
wahnung fanden. 

Der wei tere ana tom,ische Verlauf gestaltet sich nun in der Art, daB sich bei 
den besonders giinstigen Fallen ein vollig normal geformtes und normal struk­
turiertes Caput und Collum neubilden kann, demnach also eine Wiederherstellung 

Abb.9. J. B. 10 J. Krank seit 1 J., kurz vorher Fall auf die Htifte. Rontgenbild: Kopf 
in der Langsachse fast um die Halfte reduziert, scharf abgeplattet und konturiert, quillt 
auBen und innen tiber den Schenkelhals tiber, so daB die Pfanne ihn nicht mehr faBt. In 
der medialen Epiphysenhalfte aUEgesprochene Sklerosierung. im lateralen Abschnitt Auf­
hellungen. Gelenkspalt erheblich t verbreitert. UnrfgelmaBigkeiten am Pfannenboden. 

ad integrum, ohne Beeintrachtigung der Beweglichkeit im Hiiftgelenk"und ohne 
irgendwelche Beschwerden moglich ist. Des ofteren aber sehen wir nach der 
Abheilung abnorm plumpe Kopfformen; die Epiphysenkappe bleibt dauernd 
mehr oder minder abgeplattet, verbreitert und verdickt; sie liegt zuweilen dem 
oft verkiirzten Hals fest auf und iiberragt ihn mit den Randern hutkrempen­
artig oder pilzhutformig (Abb.ll). Zumeist sind im Endstadium die Aufhellungen 
ganz geschwunden, da von den Knorpelinseln aus sich reichlich neuer Knochen 
gebildet hat; gelegentlich sind zwar lange Zeit oder auch dauernd herdformige 
Spongiosaaufhellungen und Verdichtungsherde in der Kopfepiphyse nachweis­
bar. Daneben finden sich als Dauerformen geschrumpfte und verkleinerte Kopfe. 
Weitgehendste Deformation in ihren Endstadien zeigen die FaIle mit ausgedehnter 
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Abb. 10. lDerselbe Fallwie Abb. 9. 15 Monate spater. Vollig beschwerdefrei, Hinken 
schwach angedeutet. Rontgen bild: zeigt beginnende Rekonstruktion, Hohenzunahme der 
Kopfkappelmit gleichzeitiger Verdichtung der Struktur, Verschmalerung des Gelenkspaltes. 

Abb. 11. J. H. 9 J. 5 Monate vor Ausbruch d~r Krankheit Fall aufs Knie. Patient ist 
seit 31/ 2 Jahren in unserer Beobachtung; lauft vollig beschwerdefrei herum, hinkt nicht mehr. 
Letztes Rontgenbild: GIeichmaBige erhebliche Abflachung des Kopfes; der schmale 
Rest sitzt dem stark verbreiterten oberen Halsteil breit auf, ihn zu beiden Seiten wenig 
iiberragend. Angedeutete P ilzh u tf or m. Begrenzungslinie nach dem Gelenk zu auffallend 
deutlich und scharf konturiert. Gelenkspalt verbreitert. Vor der schrag abgeflachten 
Pfannendachspitze sieht man einen fast erbsengroBen, nur mit einer schmalen Briicke 
mit der Beckenschaufel in Verbindung Rtehenden Knochenschatten (os acetabulum 1). 

Ausgesprochene Coxa vara. 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 9 
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Fragmentation; doch auch hier kann man fast stets mit einem Zusammen­
backen, mit einer Wiedervereinigung der spater reichlich kalkhaltigen Bruch­
stucke und damit also mit einer, wenn zwar auch nur wenig ausgeglichenen 

Abb. 12. W. L. 5 J. Kein Unfall, krank 
seit einigen Wochen, Hinken'und Schmerzen 
in der Hiifte. Riintgenbild: zeigt u. a. 
eine erhebliche Fragmentation der Kopf-

kappe. 

Abb. 13. Derselbe.·Fall wie Abb. 12. Eine 
wesentliche Anderung ist auf der 2 Jahre 
spater gemachten Aufnahme nicht fest­
zustellen. Es' hat' den Anschein, als ob 
die Destruktion des Kopfes noch weitere 

Fortschritte gemacht hat. 

Rekonstruktion eines zusammenhangenden Kopfes rechnen. In diesen Fallen 
kann der Kopf im Rontgenbild ebenfalls scharf umrissen erscheinen; er ist jedoch 

Abb. 14. Derselbe Fall wie Abb. 13. Nach-
untersuchung nach weiteren 2 Jahren. Der 
Beginn der Erkrankung liegt stark 4 Jahre 
zuriick. Patient lauft viillig beschwerde­
frei umher, hinkt nicht mehr. Die klinische 
Untersuchung ergibt keinerlei Abweichung 
von der Norm. Das Riintgenbild zeigt 
eine ideale Heilung, eine nahezu vol!­
standige Restitutio ad integrum 

(Kugelform). 

miBgestaltet und ungleichmaBig, und 
es ist von einer Kugelform nichts mehr 
zu sehen; dementsprechend sind auch 
die dauernden Funktionsstorungen. DaB 
aber auch bei betrachtlicher Fragmen­
tation des Kopfes weitgehende Ruck­
bildung, ja selbst eine fast vollkommene 
Rekonstruktion zur Norm moglich 1st 
- und dies innerhalb von stark 2 Jah­
ren -, lehrt uns eine eigene Beobach­
tung. Als Endzustande unterscheidet 
Perthes die Kugelform, die ideale 
Ausheilung, welche er in allen den 
Fallen feststellen konnte, bei denen 
der ZerstorungsprozeB nicht uber die 
Epiphysenfuge hinausgegangen war, 
von der Walzen- und Pilzform des 
Kopfes, der Ausheilung mit starkerer 
Deformierung. Die Um- und Neu­
bildung der Kopfform geschieht hierbei, 
wie dies auch Amstad hervorhebt, im 
Sinne eiuer bestmoglichen Anpassung 
an die Funktion. 

Entsprechend der dauernden Kopf­
deformation andert sich auch die Pfanne. 
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Sie ist bald mehr abgeflacht, bald mehr vertieft; der obere Pfannenrand bzw. 
das horizontale Dach verbreitert sich lateralwarts und schragt sich mit ab­
geflachter Pfannendachspitze nach oben auBen abo Sofern sich die Hyper­
trophie sowie die Verschiebung der Kopfkappe nach auBen in maBigen Grenzen 
gehalten haben, iiberdeckt sie den Kopf; in anderen Fallen erscheint die Becken­
pfanne fiir den Kopf zu klein, der stark nach auBen 'verschoben, den oberen 
Schenkelhalsrand iiberragt und dem groBen Rollhiigel genahert ist. Die Ent­
wicklung nicht oder nur wenig riickbildungsfahiger typischer Wucherungen 
(Hyperostosen) und echter Stalaktiten an Kopf und P£anne, worau£ u. a. auch 
Lance, Andrieu und Chapelle aufmerksam machen, hangt mit der Entwick­
lung einer sekundaren Arthritis deformans zusammen. 

Die Vera,nderungen am Schenkelhals zeigen in Spatstadien ebenfalls groBe 
Neigung zu volliger Riickbildung; seine Kontur tritt wieder scharf hervor und 
die Struktur ist normal und gleichmaBig strahlendurchlassig. Zuweilen bleibt 
der Hals hypertrophisch und verdickt, infolge fleckiger Verdichtungen ungleich­
maBig strukturiert, zuweilen erscheint er stark verkiirzt, oft ist er sogar kaum 
noch vorhanden. Auf die Ausbildung einer Coxa vara habe ich schon hin­
gewiesen; sie kann sich in Spatstadien zum Teil wieder ausgleichen. 

Die Epiphysenlinie ist spater wieder scharf konturiert, und der Gelenkspalt 
wird oft wieder so schmal wie auf der gesunden linken Seite. 

Verschiedentlich auch hat man im Verlauf der Erkrankung bestimmte 
typische Phasen festgestellt. So unterscheidet Sch mid t in den Verande­
rungen der Kop£epiphyse 4 Stadien: 

1. Abplattung und Uberquellen iiber den Hals. 
2. Zerfall in einzelne, meist 3 iibernormal kalkhaltige Bruchstiicke. 
3. Zerfall dieser Bruchstiicke in kleinere kalkarme Stiickchen. 
4. Verschwinden der Kopfepiphyse oder Wiedererstarken eines Teiles der Bruchstiicke 

durch Kalkaufnahme. 

Amstad klassifiziert das Leiden in 3 Gruppen bzw. Phasen: 
1. Anfangsstadium: Hals aufgehellt in ganzer Breite oder nur fleckig, Rpiphyse stark 

schattengebend, stark kalkhaltig, hat ihre Rundungverloren, ist kantig und verkleinert. 
2. Stadium des raschen Kopfschwundes: Zentraler oder peripherer Abbau oder Zer­

fall, resp. Zerstiickelung der Epiphyse, Pfannenrandwucherung. 
3. Stadium des Ausgleichs durch Verschmelzung des Kopfepiphysenrestes und durch 

kompensatorische Hypertrophie des Schenkelhalses; eventuell Entstehung einer 
Coxa vara. 

Kreu ter, der, um weiteren AufschluB zu bekommen, zur Rekonstruktion 
nach dem Rontgenstereobild schritt, stellt zwei typische Phasen der Erkran­
kung fest: 

Die 1. Phase zeigt Abflachung und Eindellung des Kopfes. Eine gewisse Kongruenz 
am eingedriickten Kopf- und Pfannendach laBt auf eine rein mechanische, durch Druck 
bedingte Wechselbeziehung schlieBen. Die Schadigung geht bis nahe an die Epiphysen­
linie. Die Insertion des Lig. teres wird nicht erreicht. 

Die 2. Phase wird von dem Zerfall der Epiphyse beherrscht. 

Auch nach Merino durchlaufen die ZerstOrungen zwei Sta,dien: 
Das erste ist charakterisiert durch Aufhellungsherde und Inseln in der Epiphyse und 

im Hals mit Abflachung und Deformation des Kopfes. 
1m zweiten Stadium sind die Destruktionsherde verschwunden. Der Kopf, der eine 

gleichmaBige Strukturzeichnung und Strahlendurchlassigkeit aufweist, behalt seine Ab­
flachung und Verbreiterung, und der Hals ist, ebenfalls von gleichmaBiger Farbung, an 
Plumpheit vergroBert. 

9* 
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F. Symptomatologie. 
Da sich die Krankheit meist schleichend und langsam, vielfach nach 

mehr oder minder lange zuriickliegendem Trauma oder voraufgegangener In­
fektion, denen ja beide, .wie schon erwahnt, eine gewisse Bedeutung fiir den Aus­
bruch des Leidens nicht abzusprechen ist, entwickelt, urn dann auch weiterhin 
einen ortlich langsam progredienten, chronischen, oft iiber Jahre hinaus sich er­
streckenden, dazwischen zeitweilig scheinbar stationarenVerlauf zu nehmen, 
so treten auch die Symptome erst allmahlich vielfach in wechselnder Starke, 
zu verschiedenen Zeiten in Erscheinung; sie sind also keineswegs alarmierend, 
und Calve's und Sundts Beobachtungen, wonach das Leiden mit plotzlichem 
Beginn, Fieber, ortIicher Schwellung, spontanem und auch lokalem Druck­
schmerz einsetzt, stehen vereinzelt da; ebenso diirfte Z e s as' Ansicht yom meist 
akuten Beginn der Erkrankung nur fiir einen kleinen Prozentsatz der FaIle 
stimmen. 

Wenn die Patienten den Arzt aufsuchen, miissen die Symptome, sollen sie 
uns den richtigen Weg weisen, schon sehr ausgepragt sein, zumal ja auch der 
ProzeB zunachst fast symptomlos verlauft. Der nicht selten moglicheNachweis 
bereits hochgradiger Veranderungen am Gelenk beim Auftreten der ersten 
Krankheitserscheinungen und subjektiven Beschwerden beweist, daB das Leiden 
sich schon in einem fortgeschrittenen Stadium befindet, und daB der eigent­
liche Beginn der Deformation den klinischen Erscheinungen lange Zeit voraus­
gehen muB. 

In den fortgeschrittenen Fallen ist der klinische Bdund so klassisch 
und eindeu tig, daB er allein schon den Verdacht auf Osteochondritis wachruft, 
dessen Richtigkeit dann durch das charakteristische Rontgenbild seine Be­
statigung erfahrt. Wenn auch in der Mehrzahl der, FaIle Einheitlichkeit in 
der Symptomatologie herrscht, so kann doch nicht von einer unbedingten Gesetz­
maBigkeit des Symptomenkomplexes gesprochen werden, ebensowenig wie die 
Verandcrungen im Rontgenogramm, hie Abflachung oder Zersprengung und 
Auflosung des Femurkopfes, da Hypertrophien und' Verdickungen, ein einheit­
liches Bild ergeben. So leicht die Diagnosenstellung in Fallen mit den typischen 
klinischen Erscheinungen und dem charakteristischen Rontgenbild ist, so er­
schwerend konnen auf die Diagnosenstellung die erwahllte Verschiedenartigkeit 
und die Abweichungen im klinischen Symptomenkomplex und im Rontgenbild 
wirken, so daB ihre Sicherung geradezu unmoglich sein kann. 

Das zeitlich erste und markanteste Symptom, will man von den wenigen 
Fallen absehen, woes in den ersten Stadien ganzlich fehIt, ist das Hinken, der 
allmahlich immer deutlicher in die Augen fallende watschelnde Gang, wobei 
sich der Oberkorper beim Belasten der erkrankten Hiifte auf die erkrankte 
Seite neigt, und der weniger an das Hinken bei Coxa vara als an das Watscheln 
bei der kongenitalen H(iftluxation erinnert, wenn auch das Schwanken des Ober­
korpers bei der Osteochondritis nicht so stark ausgesprochen ist als wie bei der 
Luxation. In der ersten Zeit, oft nur unbedeutend und vielfach auch von einem 
mehr intermittierenden Charakter oder nur nach langerem Gehen auftretend, urn 
dann allmahlich zunehmend konstant zu bleiben, beruht das Hinken weniger auf 
der Adductionsstellung und Verkiirzung des Beines, als auf einer Insuffizienzder 
Abductoren (Glutaeus medius und minimus), wie ja auch nach Trendelen hurg 
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der schwankende Gang bei der Coxa luxans congenita auf eine Schwache 
und mangelhafte Funktion der Glutaen zuriickzufiihren ist. Dementsprechend 
ist auch das Trendelen burgsche Phanomen der kontralateralen Becken­
senkung bei Stand auf dem kranken Bein mit gleichzeitiger, gleichsam kompen­
satorischer Seitwartsneigung des Oberkorpers nach der kranken Seite meist 
pOAitiv. Das nicht allzu selten beobachtete Hinken, ohne daB der Trendelen­
burg positiv ist, beweist, daB in solchen Fallen die Verkiirzung bzw. die Ad­
ductionsstellung allein oder vorwiegend ursachlich fiir den hinkenden Gang 
anzuschuldigen sind. So kann auch in spateren Stadien dieses Symptom der 
Glutaalschwache langst wieder verschwunden sein, indessen der watschelnde 
Gang noch fortbesteht. Dabei sind die Patienten beim Umhergehen kaum be­
hindert; die Beschwerden sind fiir gewohnlich nicht so hochgradig, als daB 
die Kinder gezwungen sind, das Bein zu schonen; in anderen Fallen klagen die 
Patienten iiber ein Gefiihl der Schwere und Steifigkeit in der Hiifte und er­
miiden schneller auf der erkrankten Seite als auf der gesunden. Gelegentlich 
fallt es den Angehorigen auf, daB die Kinder das Bein beim Gang nachschleppen 
und somit das Hinken verstarken, ohne daB die Patienten selbst es merken. 

In ahnlich mannigfaltiger Weise verhalt es sich mit den Schmerzen in 
der Hiifte; vielfach fehlen sie vollkommen; zuweilen sind spontane, krisellhaft 
auftretende Gliederschmerzen mit ein Initialsymptom; oft sind sie die einzige 
Klage im Anfangsstadium, wie sie umgekehrt zunachst vollig fehlen konnen, 
urn erst in spateren Stadien, also nach einer langeren schmerzfreien Anfangs­
periode, gleichwie das Hinken aufzutreten. Auch die Initialschmerzen konnen 
bald wieder vollig verschwinden oder bleiben nur so geringfiigig, daB ihnen 
keinerlei Beachtung geschenkt wird; wohl konnen sie zu Verwechslung mit 
Tuberkulose AnlaB geben. Daneben gibt es aber auch FaIle, bei den en die 
Patienten lange Zeit iiber heftige reiBende Schmerzen klagen; nach langerem 
Gehen, bei Ermiidung oder nach einem Insult werden sie besonders stark emp­
funden, strahlen gerne in den Oberschenkel gegen das Kniegelenk zu aus und 
werden neben der Hiifte ins Knie selbst verlegt, ohne daB hier die geringsten 
Veranderungen nachzuweisen waren, eine Erscheinung, die uns ja auch von 
anderen Hiiftgelenksaffektionen her gelaufig ist. SchlieBlich gibt es FaIle, 
bei denen die Schmerzen so im V ordergrund der E:'scheinungen stehen, so heftig 
sind, daB die Patienten das Bein nicht mehr belasten konnen (spastisches, 
contractes Stadium), und zudem noch so lange anhalten, daB sie sogar die 
Indikation zur Resektion abgeben kOIUlen. Trotz dieser verschiedenartigen, 
spontanen, mehr oder minder heftigen, zuweilen nur im Intervall auftretenden 
Schmerzen und Beschwerden bei Belastung und Bewegungen sind auffallender­
weise aktive und passive Bewegungsiibungen im Liegen, soweit sie iiberhaupt 
ausfiihrbar sind, fast oder vollig schmerzlos, wie denn auch Druck- oder Stau­
chungsschmerz bei Bewegung und StoB in der Beinachse fehlen bzw. nur voriiber­
gehend und meist auch nur sehr unbedeutend sind, mit Ausnahme des "contracten" 
Stadiums und gelegentlich auch im ersten Beginn d3r Entwicklung, in dem das 
Hiiftgelenk schmerzempfindlicher ist. Nach Calve lOst erst die Inkongruenz 
der Gelenkflachen die Beschwerden aus. Das Fehlen des Stauchungsschmerzes 
erkIart Nie ber mit der subchondralen Lokalisation des Krankheitsherdes. 

So laufen denn die meisten Patienten trotz der Schmerzen und des HinkeII8, 
die ja beide in den verschiedenen Zeitabstanden verschieden starke Intensitat 
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aufweisen, mit nur wenigen Ausnahmen bis zur Aufnahme in die KIinik herum. 
Da aber die Schmerzen vielfach vollig fehlen, bzw. die Patienten selbst nicht 
liber Beschwerden klagen, indessen das Hinken mit das hervorstechendste, 
fast stets vorhandene und die Schmerzen an Bedeutung weit liberragende 
Symptom ist, so kann es nicht wundernehmen, daB es in erster Linie der 
watschelnde Gang ist, der den Patienten zum Arzt fiihrt. 

Bei weiterer Entwicklung tritt ein Symptom auf, das fUr das Leiden geradc­
zu pathognomonisch ist und abgesehen vom Rontgenbild einzig und allein 
die Abgrenzung gegen andere Hiiftaffektionen, speziell gegen die differential­
diagnostisch wichtige Tuberkulose ermoglicht: die schon in den friihesten Phasen 
der Erkrankung nachweisbare vollige Aufhe bung oder hochgradige 
Sperrung der Abduction bei fast normal erhaltener aktiver und 
passiver Flexion. Dieser ausgepragten Bewegungsbehinderung nach einer 
Richtung hin bei sonst nahezu unbeschrankter Bewegungsmoglichkeit ist als 
diagnostisches Symptom wie als differentialdiagnostisches Unterscheidungs­
merkmal eine ganz hervorragende Bedeutung beizumessen, als es mit der gleichen 
RegelmaBigkeit in allen Phasen der Erkrankung, ganz unabhangig von den 
durch das Rontgenbild jederzeit kontrollierbaren Kopfdeformierungen auf tritt, 
eine Tatsache, die gleichzeitig beweist, daB die Abductionshemmung nicht allein 
rein mechanisch durch Abflachung des Kopfes bedingt ist. 

Die anderen Bewegungsmoglichkeiten, die zwar auch mehr oder weniger 
in der verschiedenartig8ten Weise behindert sein konnen, zeigen eine zeitlich 
mehr vorlibergehende Einschrankung; am wenigsten becintrachtigt ist die 
Flexion, die fast stets his zu einem Winkel von 900 und auch darliber hinaus 
£rei ausfiihrbar ist, bisweilen mit einer gleichzeitigen Auswartsdrehung des 
Beines (Selbstbeobachtung). Ganz erheblich vermindert ist die Rotation, be­
sonders nach innen; del' Grad diesel' Bewegungshemmung ist von del' Stellung 
und Haltung des Beines mit abhangig; so sind in Streckstellung die Roll­
bewegungen wesentlich freier als am flektierten Hiiftgelenk. Auf diesen Wechsel 
des Befundes bei den Rotatioll.'lbewegungen, auf die ungleichartige Einwirkung 
von Streckung und Beugung des Beines hat schon von Brunn hingewiesen, 
und er ist auch neuerdings von Brandes bestatigt worden. 

"Mit der absoluten Aufhebung der Abduction und einer parallel gehenden 
Beschrankung der Rotation scheint del' Hohepunkt der Beweglichkeitsbeschran­
kung erreicht zu sein, der mindestens eine Reihe von Monaten, zuweilen aber 
auch 1-2 Jahre bestehen bleibt. Dann wird die aktive und passive Bewegung 
freier" (Perthes). 

In maBigen Grenzen halt sich die Adductionsbeschrankung. Uns fiel die 
Beeintrachtigung del' Hyperextension besonders auf. Wahrend diese Bewegungs­
behinderungen in den weiteren Phasen meist wieder abnehmen, konnen sie 
sich bisweilen abel' auch verschlimmern und sogar zur Versteifung, zur volligen 
Ankylose fiihren (Bargellini, Lance, Andrieu und Chapelle). 

Das eigenartige Phanomen del' Abductionshemmung bei freier Flexion er­
klarte Perthes friiher, in del' Annahme, daB die reflektorische Muskelspannung 
bei der "deformierenden Coxitis" keine Rolle spiele, rein mechanisch durch die 
veranderte Form des Kopfes; bei der NeumodellierUll.g des in seiner Trag­
fahigkeit verminderten und unter der Korperlast deformierten Schenkelkopfes 
entstehe beirn Umherlaufen del' Kinder mit den hierbei am'meisten ausgefiihrten 
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Bewegungen, vornehmlich dem Beugen, eine Walzen- oder Kegelform des Kopfes, 
die bei entsprechend geformter Pfanne zwar freie Beugung (Gehflexion) ge­
stattet, der Abduction hingegen hinderlich ist. Zudem wies auch schon 
von Brunn darauf hin, da.6 die Umge.staltung und Neuformung des Kopfes, 
die Entwicklung der Gelenkfla.che abhiingt von der Richtung, in der die Bean­
spruchung der an der Gelenkbildung beteiligten Knochen erfolgt. Nach Eden 
kommt daneben als weiteres mechanisches Hindernis noch die infolge der Korper­
last entstandene Verbiegung in der Gegend der vielfach erheblich veranderten 
Metaphyse mit Hochriicken des Trochanter maior und die gelegentlich starke 
Adduction des Femurschaftes hinzu. So lieBe sich die Einschrankung der 
Abduction gegelliiber der im Anfallgsstadium nahezu gleich gut erhaltenen 
Rotation und Adduction, die doch beide bei den taglichen Bewegungen nicht 
mehr ausgefiihrt werden als die Abduction, erklaren. Daneben konnen auch 
die sich spater ausbildenden Randwiilste Bewegungshindernisse sein, gleich wie 
ein stark hypertrophischer Trochanter maior. Neueren Anschauungen gemaB 
beruht die Abductionsbehinderung jedoch nur zum geringsten Teil mechanisch 
auf der Formveranderung des Schenkelkopfes, des Halses und der Pfanne; 
sie ist vielmehr muskularen Ursprungs, auf einen Spasmus der Adductoren 
zuriickzufiihren. Ihre selbst in vollig schmerzfreien Fallen deutlich sicht- und 
fiihlbare Anspannung bei dem Versuche passiv zu abducieren zeigt, daB sie 
an dem Zustandekommen der Abductionshemmung nicht unbeteiligt sind. 
Auch bnn die Hemmung klillisch deutlich bestehen, ohne daB eine rontgeno­
logisch nachweisbare Veranderung, vornehmlich eine Abflachung der Kopf­
form, zu bestehen braucht. Andererseits konnen wir nicht allzuselten ein Fort­
schreiten der Deformierung des oberen Femurendes im Rontgenbilde verfolgen, 
indessen die Abduction geringer wird; und schlieBlich beweist die vollige Auf­
hebung der Behinderung in Narkose (Brandes, Perthes, Amstad) ihren 
vorwiegend bzw. rein reflektorisch-spastischen Charakter. 

Trotz dieser iiberzeugenden Argumente lehnt Drehmann den Spasmus der Adduc­
toren ab, da jede Spur einer reflektorischen Muskelspannung wie etwa bei entziindlichen 
Erkrankungen feWe. N ie ber, der das FeWen jedes reflektorischen Muskelspasmus als 
differentialdiagnostisches Moment gegeniiber der Coxitis tuberculosa hervorhebt, meint, 
daB die Adduktion mit Sperrung der Abduction ein Zeichen sei von relativer Insuffizienz 
der pelvitrochanteren Muskeln, der Antagonisten. der Adductoren, wie sie auftritt bei allen 
Fallen mit Hochstand des groBen RollhiigeIs, so bei der angeborenen, traumatischen oder 
durch Destruktion erzeugten Luxation des Femurkopfes, bei Epiphyseolysis capitis, bei 
Frakturen des Schenkelhalses, bei Coxa vara und schlieBlich bei der deformierenden Arthritis 
coxae im Spatstadium. Do. aber schon in den Anfangsstadien, wo von einem Trochanter­
hochstand noch nicht die Rede sein b.un, diese Form der Bewegungseinschrankung nach­
weisbar ist, kann die Nie bersche Erklarung ebenfalls nicht vollauf befriedigen. 

Grad und Richtung der Bewegungshemmung wechseln beimFortschreiten 
der Zerstorung und Deformierung des Kopfes. Oft weisen sie in den vorge­
schrittenen Stadien eine Besserung in der einen oder anderen Richtung auf; 
einmal wegen der vielfach zunehmenden Verkleinerung des Kopfes, sodann 
ware es auch denkbar, daB durch die fortschreitende Deformation und Ein­
schmelzung der Kopfkappe gleichzeitig starkere, die Bewegungsexkursionen 
mechanisch hemmende Knochenvorspriinge und Randwulstbildungen beseitigt 
werden. Besonders deutlich zeigt sich diese Besserung gelegentlich bei der 
Abduction. Die Besserung der Bewegungsmoglichkeit und Funkt.ion entspricht 
also keineswegs einer Besserung de.s pathologisch -anatomischen Befundes, 
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geschweige denn einer Heilung, wie denn auch andererseits mit der Zunahme 
der Gelenkdeformitat keine Steigerung der Funktionsstorung wie auch keine 
Vermehrung der subjektiven :Beschwerden parallel zu gehen braucht. Auch 
schon von Brunn erklarte das Variieren der objektiven Symptome bei den 
einzelnen Patienten mit den wechselnden Veranderungen, welche die Gelenk­
flachen in den einzelnen Phasen durch die Affektion erfahren. 

AuBer fUr die Motilitatsstorungen ist die reflektorische Muskelspannung 
neben der Deformierung des oberen Femurendes maBgebend fiir etwaige patho­
logische Stellungen des Beines. Eine typische Haltungsanomalie fehlt. Es 
kommen die verschiedensten Abweichungen, in einer oder auch gleichzeitig 
in mehreren Ebenen, von der normalen Stellung des Beines vor. Fiir gewohnlich 
steht es im Hiiftgelenk nahezu in normaler Mittel- oder Grundstellung, Zu­
weilen bildet sich infolge reflektorischer Muskelspannung eine mittlere Ad­
ductionscontractur, die Weil als Gegenwirkung des Organismus betrachtet, 
urn giinstige Belastungsverhaltnisse zum Schutz des wenig widerstandsfahigen 
Schenkelkopfes zu schaffen. Als weitere noch besonders bevorzugte Stellungs­
anomalie findet sich in den vorgeschrittenen Stadien am konstantesten eine 
AuBenrotation des Beines und eine entsprechendeAuswartsdrehung des FuBes 
beim Gehen. Weiterhin wird noch, wenn auch weit weniger haufig, die Flexion, 
die aber nur in den seltensten Fallen einen hoheren Grad erreicht, erwahnt. 
Abduction und Innenrotation sind nur vereinzelt vermerkt. Stellungsanomalien 
in den mannigfaltigsten Kombinationen sehen wir entsprechend dem Vorkommen 
von Abweichungen des Beines in der einen oder anderen Richtung; demnach 
findet sich am meisten die Flexions-Adductionscontractur. 

Drehmann lehnt die FaIle mit einer Beugecontractur, zu der sich in spateren Stadien 
gewohnlich eine Lordose der Lendenwirbelsaule hinzugeseIlt, grundsatzlich als nicht zum 
fraglichen Kl'ankheitsbild gehOrig ab, wahrend er andererseits nurdie FaIle, die keinerIei 
Neigung zu Contractur auBer Behinderung der Abductionsmoglichkeit aufweisen, hierzu 
zahlt. So fehlt nach ihm neben der Adduction wie bei Coxa vara auch die AuBenl'Otation, 
wah rend er wohl zuweiIen eine leichte Innenrotation, welche sich am Rontgenbild durch 
scheinbare VergroBerung des Trochanter maior gegeniiber del' gesunden Seite klinisch 
durch die Prominenz dokumentiert, fand. Levy, der das Leiden in Analogie zur Coxa. 
vara bringt, indessen schreibt, daB gelegentlich "ein spastisches Stadium vorkomme wie 
bei del' Coxa vara., in dem die Bewegungen vollig aufgehoben sind mit Ausnahme der Rota­
tion, ein Symptom. das differentialdiagnosttisch gegeniiber del' tuberkulosen Coxitis von 
Wichtigkeit sein diirfte". 

Fast stets ist das Bein entsprechend der Schwere der Erkrankung reell 
und auchscheinbar verkiirzt (selbst bis zu 4 cm). Die reelle Verkiirzung 
beruht auf dem Schwunde und der Abflachung der Kopfepiphyse sowie auf 
der Verkleinerung des Schenkelhalswinkels, wahrend die scheinbare Verkiirzung 
nur eine Folge der Adductionscontractur ist; sie findet sich deshalb vorzugs­
weise in den fortgeschrittenen Fallen. Sundt hebt hervor, daB aber auch Ver­
langerung des Beines bei Osteochondritis vorkommt. Auch in je einem FaIle. 
von Brandes und Pommer hatte die Erkra.nkung zu einem gesteigerten Epi­
physenwachstum gefiihrt und damit zu einer Verlangerung des Beines. Diese 
Verlangerung der Extremitat kommt ja auch bei anderen Knochenerkrankungen 
mit juxtaepiphysaren Entziindungsherden, die einen fortgesetzten Reiz auf die 
Knorpelfuge ausiiben, vor. 

Der Trochan ter maior ist stark prominent und deshalb sowie infolge 
der Atrophie der Muskulatur besonders gut fiihlbar; er steht oberhalb der 
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Roser-Nelatonschen Linie, eine Folge der Schenkelhalsverkleinerung und 
Hohenreduktion der Kopfepiphyse. 

Am Kopf oder Hals sind sonst palpatorisch Veranderungen so gut wie nie nach­
weisbar, es sei denn, daB sich der Grad der Deformierung durch die klinische Unter­
suchung allein feststellen laBt. Gelegentlich in weit fortgeschrittenen Fallen kann 
man namlich bei sorgfaltigster Untersuchung und bei sehr mageren Patienten den 
vergroBerten Kopf, nach vorne und innen gegen den horizontalen Schambeinast 
verschoben, im Scarpaschen Dreieck tasten, oder er ist dicht unter der Spina 
iliaca ant. sup. sicht- und bei Bewegungen auch fiihlbar (Zesas, Calot und 
Colleu). 1m Fall Maydl warder in seiner Form stark verunstaltete grobhockrige 
Schenkelkopf vor und oberhalb der Gelenkpfanue, kuapp unter dem Becken­
rande zwischen Tuberculum ilei femQrale und der Spina ant. sup. zu fiihlen. 

Bei schwereren Fallen besteht eine deutliche Asymmetrie, ein Schief- bzw. 
Hochstand des Beckens und dadurch eine gewissermaBen kompensatorische 
Verbiegung der Wirbelsaule; entsprechend der Starke der reflektorischen 
Adductionscontractur tritt die kranke Hiifte sowohl nach vorne wie auch nach 
auEen weit starker hervor wie auf der gesunden Seite. Dber ausgleichbare Lenden­
lordose maBigen Grades bei Belastung des Hiiftgelenkes berichtet you Brunn in 
einem Fall von doppelseitiger Erkrankung, die ebensogut auf Senkung des Beckens 
beruhen, wie sie reflektorisch durch Muskelspannuug entstanden sein kann. 

Krepitation ist bisweilen, dann vorwiegend in alteren Fallen nach­
weis bar, wahrend Knacken- und Reibegerausche in den Friihstadien, so­
lange der DestruktionsprozeB uoch subchondral gelegen, also der Gelenkknorpel 
noch nicht wesentlichin Mitleidenschaft gezogen ist, nicht wahrnehmbar 
sind. Perthes erwahnt bei zwei Fallen ein lautes, gut wahrnehmbares, nicht 
naher geklartes, jedoch von dem Reiben uud Knirschen bei Arthritis deformans 
deutlich verschiedenes Knacken in einem bestimmten Moment der Fle:xions­
bewegung. 

Gelegeutlich ist eine diffuse Verdickung der Leistenbeuge zu sehen. Schon 
bald in den ersten Wochen des Bestehens ist eine Atrophie der Glu taen 
und der Oberschenkelmuskeln in den meisten Fallen nachweisbar (daher 
auch das Hinken und das positive Trendelen burgsche Phanomen), in den 
alteren ausgesprochenen Fallen besteht eine nicht unerhebliche Differenz im 
Umfange beider Ober- und Unterschenkel. 

Der Allgemeinzustand ist durchweg ein sehr gu ter; ist doch auch das 
Allgemeinbefinden bei dem nahezu ausnahmslos fieberfreien Verlauf in keiner 
Weise mit beeintrachtigt. 

Soweit, keine tuberkulOse Erkrankung anderer Organe gleichzeitig vorliegt. 
fallt die TUberkulinimpfung nach Pirquet negativ aus; ebenso ergaben 
Tuberkulininjektionen von 0,001-0,002 g keine Herdreaktion und keine 
Allgcmeinerscheinungen. 

Das gleiche gilt von der Serodiagnose nach Wassermann, da ja auch 
hereditare Lues als atiologisches Moment nich t in Frage kommt. 

1m Urin finden sich nie pathologische Bestandteile; auch nicht 
der Bence-.Jonessche EiweiBkorper (Riedel). 

Die Senkung der Erythrocyten ist nicht beschleunigt (Lohr). 
Wahrend Legg keine Veranderung des Blutbildes, speziell keine Ver­

mehrung der wei Ben Blutkorperchen fand, ergaben die kiirzlich von Riedel 
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erhobenen Blutbefunde Abweichungen von der Norm. Wahrend sich im roten 
Blutbilde annahernd normale Werte fanden, wies das weiBe Blutbild bei 
Betrachtung seiner einzelnen Zellarten betrachtliche Anderungen und Schwan­
kungen auf. Die neutrophilen zeigten eine erhebliche relative Vermin­
derung, die jedoch in den absoluten Zahlen nicht besonders nennenswert zum 
Ausdruck kamen. Fiir die eosinophilen Leukocyten ergab sich durchweg 
eine wesentliche Erhohung fiir die relativen wie absoluten Zahlen; besonders 
trat dies Verhalten in den Friihfallen hervor, wahrend die Mastzellen, mono­
nucleare und "Obergangsformen, keine Besonderheiten aufwiesen, konnte wohl 
,eine relative wie absolute Vermehrung der Lymphocyten festgestellt 
werden. Es wurden Werte bis zu 40% und mehr (Divis) gefunden. Frei­
berg erwahnt eine Hyperleukocytose. 

G. Diagnose und Differentialdiagnose. 
Kennt man das Krankheitsbild und denkt man bei der Beurteilung einer 

Hiiftaffektion damn, dann ist es zumeist leicht, die richtige Diagnose zu stellen. 
Die oben geschilderten klinischell Symptome im Verein mit dem charakteri­
.stischen Rontgenbild und der typische Verlauf sind so eindeutig, daB sie uns 
vor Irrtiimern und Verwechslungen bewahren; werden uns zudem auch die 
Kinder von den Eltern, die sich erst nach mehrmonatigem Hinken der kleinen 
Patienten entschlieBen konnen den Arzt aufzusuchen, gewohnlich in einem 
.schon fortgeschrittenen Stadium, in dem die bekannten Erscheinungen meist 
voU ausgepragt sind, zur ersten Untersuchung zugefiihrt. Daneben gibt es 
aber auch FaIle, besonders in den Anfangsstadien, wo die Ent- und Unter­
scheidung, die Sicherung der Diagnose und ihre Abgrenzung gegen die besonders 
in Frage kommenden klinisch und rontgenologisch ahnlichen Hiifterkrankungen, 
80 die Coxitis tuberculosa, die Coxa vara, die Arthritis deformans juvenilis 
und andere, zumal bei der Almlichkeit bzw. Variabilitat des Symptomen­
komplexes und des Rontgenbildes recht groBe Schwierigkeiten bereiten karol. 

Am schwierigsten ist die Abgrenzung gegen die leicht verlaufende Form 
,der tUberkulOsen Hiiftgelenksentzundung, wofiir das Leiden frUber ge­
halten wurde und mit dem es auch heute noch am meisten verwechselt wird. 
Und doch liegt andererseits gerade in der Unterscheidung von der Coxitis tuber­
.culosa die praktische Bedeutung der Erkenntnis der Affektion als selbstandiges 
Krankheitsbild! 1st UDS doch auch hierdurch der Weg der Therapie gewiesen. 
Da wir heute wissen, daB nicht aIle juvenilen Coxalgien tuberkuloser Natur 
.sind, bleiben viele Patienten vor einer unnotig langen Liegekur verschont 
und wir selbst vor Fehlschliissen iiber etwaige Heilerfolge tuberkulOser Coxitiden 
gesichert. 

Neben der Beurteilung des Allgemeinzustandes, dem Nachweis anderer 
tuberkuloser Herde, dem positiven Ausfall der Tuberkulinimpfung, der Senkungs­
beschleunigung der roten Blutkorperchen und den subjektiven Beschwerden 
ist vor allem die Art der Bewegungshemmung differentialdiagnostisch ganz be­
sonders wichtig, ja sogar ausschlaggebend; die Aufhebung der Abduction bei 
fast freier oder nur unbedeutend beschrankter Flexion ist typisch fur die Osteo­
,chondritis gegeniiber der tuberkulOsen Coxitis, die mit einer konzentrischen 
Behinderung der Exkursionen, also nahezu in gleichem MaBe nach samtlichen 
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Richtungen hin, einhergeht. Von der tuberku16sen Hiifterkrankung unter­
scheidet sie sich ferner dadurch, daB die Kinder hinken, ohne besondere Be­
schwerden zu haben, daB sie meistens mit dem Leiden frei umherlaufen konnen; 
sie treten dabei mit der ganzen FuBsohle auf, wahrend bei der beginnenden 
Coxitis das angstliche Schonungshinken, das Auftreten mit der Zehenspitze 
auffallt. Fiir Tuberkulose sprechen Driisenschwellung, fungose Weichteil­
veranderung-en, Schmerzen bei Bewegungen, Empfindlichkeit gegen StoB und 
Druck sowie Temperaturerhohung. Contracturstellungen sind weniger aus­
schlaggebend, da sie beiden Krankheiten gemeinsam sind; Flexions-Abductions­
stellung mit AuBenrotation des Beines find en wir meist bei Tuberkulose, in­
dessen bei der Osteochondritis eine Adduction nachweisbar ist. Auch der weitere 
Verlauf weist bedeutende Abweichungen und Verschiedenheiten auf, auf die 
naher einzugehen nicht notwendig ist, da mit dem weiteren Fortschreiten die 
Charakteristica beider Affektionen immer deutlicher in Erscheinung treten und 
uns die Unterscheidung in den Spatstadien sehr erleichtern. 

Die wichtige Rolle, die das Skiagramm fiir die Stellung der Diagnose spielt, 
wiederholt sich ceteris paribus bei der Abgrenzung der Differentialdiagnose; 
ermoglicht es doch mit in erster Linie die Scheidung von den verschiedenen 
schon genannten Hiiftaffektionen. In ganz besonderem MaBe gilt dies auch 
von der tuberkulosen Coxitis. Zum Unterschied und im Gegensatz zur Tuber­
kulose sind bei der Osteochondritis, abgesehen von der typischen Abflachung, 
vor allem die erhebliche Vermehrung des Kalkgehaltes des Kopfes hervorzuheben, 
wahrend bei der Tuberkulose eine weitgehende region are Knochenatrophie 
zu sehen ist. Als weiteres Unterscheidungsmerkmal sind noch, wenigstens in 
den Friihstadien der Osteochondritis; die Intaktheit des Gelenkknorpels und die 
normal gezeichnete Pfanne zu erwahnen, wahrend Destruktionsprozesse, Auf­
faserung und grobe Veranderungen der Gelenkoberflache an Kopf und Pfanne, 
Zerstorung der Beckenpfanne, unter Umstanden auch Pfannenwanderung 
fiir Tuberkulose differentialdiagnostisch verwertet werden konnen. Die Unter­
scheidung zwischen den unscharfen, wolkigen tuberku16sen Zerstorungsherden 
an Kopf und Hals und den multiplen subchondralen Aufhellungen der Osteo­
chondritis kann besonders in den Anfangsstadien, wo weitere typische Ver­
anderungen, speziell die beginnende Abplattung und Sklerosierung der Kopfkappe 
fehlen, recht schwierig sein. UnregelmaBigkeiten, Unterbrechungen und Ab­
weichungen in der Verlaufsrichtung der Epiphysenlinie und unregelmaBig ge­
formte, gleichsam angenagt erscheinende Epiphysenkerne mit multiplen, ver­
schieden stark strahlendurchlassigen und deshalb in den verschiedenen Ent­
wicklungsstadien befindlichen Ossificationspunkten sprechen fiir Osteochondritis. 
Bei schon erfolgter Fragmentation des Kopfes, bei Verdickung und Verkiirzung 
des Schenkelhalses steht die Diagnose der Osteochondritis iiber allem ZweifeL 
1m Beginn, wenn die genannten ausgesprochenen Veranderungen an Kopf und 
Hals fehlen, konnen Zweifel moglich sein; aber noch in verhaltnismaBig friihen 
Stadien sind wir bei richtiger Wertung der genannten Rontgenbefunde meist 
imstande, die Differenzierung beider Krankheiten zu erzielen; allenfalls ist das 
klinische Bild und der ganze Verlauf fiir die Diagnose mitentscheidend. 

In zweiter Linie kommt differentialdiagnostisch die Coxa vara in Betracht, 
die einen klinisch sehr ahnlichen Symptomenkomplex mit der Osteochondritis und 
weitgehendste lJbereinstimmung im Verlauf aufweist. Die Verkiirzung des Beines, 
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der Trochlltnterhochstand, der hinkende Gang, die Abductionsbehinderung bei 
nahezu freier Flexion, das positive Trendelen burgsche Phanomen ist beiden 
Affektionen gemeinsam. Hier ist zunachst der Nachweis bzw. der AusschluB 
weiterer rachitischer Veranderungen erforderlich, da ja die Coxa vara in der weit­
aus groBeren Zahl der Falle als statisch-malacische Erkrankung aufzufassen und 
auf Rachitis bzw. Spatrachitis zuriickzufiihren ist. Die von Zesas als differential­
diagnostisch wichtiges Zeichen gegen Coxa vara erwahnten leicht knackenden Ge­
rausche im Hiiftgelenk, die auf eine Deformierung der die Artikulation bildenden 
Knochenteile hinweist, hat nur bedingten Wert; d. h. nur fiir fortgeschrittene 
Falle von Osteochondritis einerseits und andererseits fiir Friihfalle von Coxa 
vara, bei denen es noch nicht zu sekundaren Gelenksveranderungen gekommen 
ist. Maydl gibt als wichtiges Unterscheidungsmerkmal die Differenz der beiden 
Beckenhalften bei Messung der Halfte der Hiiftperipherie an. Bei Osteochon­
dritis ist ein kleinerer Umfang zu erwarten, indessen bei Coxa vara, solange der 
Schenkelhalswinkel nicht weniger als 900 betragt, also im Anfangsstadium, eine 
VergroBerung. Dieses Unterscheidungsmerkmal ist jedoch nur fiir Falle mit 
einseitiger Affektion praktisch brauchbar. Weiterhin solI sich nach Maydl 
der Trochanter maior bei Osteochondritis der Mittellinie nahern im Gegensatz 
zu Coxa vara, wo er stark absteht und von der Mittellinie fortriickt. Gleich wie 
bei der tuberkulOsen Coxitis gibt auch hier das Rontgenbild klarenden Auf­
schluB und letzten Endes den Ausschlag. Bei der Coxa vara ist das Wesentliche 
die Verkleinerung des SchenkelhaIswinkels; daneben erscheint der bald vollig 
unversehrte, bald auch leicht atrophische Kopf gelegentlich gleichsam yom 
HaIse nach unten innen abgerutscht. Bei der Osteochondritis tretendagegen 
die Veranderungen innerhalb der Kopfkappe in den Vordergrund, die Flecken 
und Liicken in der Struktur der Spongiosa, die Abflachung, der Schwund oder 
die Fragmentation der Kopfepiphyse, wahrend die Veranderungen am Halse, 
Verdickung und Verkriimmung mit Verkleinerung des Neigungswinkels, erst 
spater zu erkennen sind. Solange diese typischen Veranderungen nachweisbar 
sind, ist die Deutung leicht; schwieriger schon kann die Unterscheidung sein, 
ja oft auch ist das Rontgenbild iiberhaupt vollig unbrauchbar in den Friih­
stadien der Osteochondritis, wo noch keine Abweichungen von der normalen 
Kopfkontur und -struktur zu sehen sind, oder in Spatstadien, wo es schon 
zur Verkleinerung des Schenkelhalsneigungswinkels und mitunter auch zur 
Losung und Verschiebung des Kopfes nach innen unten gekommen ist; ebenso 
erschwerend auf die Diagnosenstellung und Unterscheidung wirkt die bei Coxa 
vara nicht allzu seltene Abflachung der mehr oder minder stark verschobenen 
Kopfkappe. 

Weniger schwierig ist die Trennung von der kongenitalen Hiiftluxation, 
an die besonders der watschelnde Gang erinnert. Hier kann neben dem Radio­
gramm hauptsachlich die Anamnese Klarheit schaffen. Wo sich beide Affek­
tionen im gleichen Gelenk vereinigt finden, ist die Osteochondritis, wie an anderer 
Stelle (s. Atiologie) ausgefiihrt ist, eine Folge der Hiiftluxation. 

Von weiteren Erkrankungen und MiBbildungen, an die man bei 
Stellung der Diagnose denken muB, fiihre ich noch an: blande verlaufende 
Arthritis deform. juv., infektiOse Arthritis, angeborene ungleiche Lange der 
Beine, allgemeine Storungen des Kalkstoffwechsels, Rachitis, Osteomalacie, 
Ostitis fibrosa mit ihrem Lieblingssitz imCollum femoris bzw. Trochanter 
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maior; weiterhin Skorbut, del' am roten Saum des Zahl,fleisches sowie an den 
charakteristischen Veranderungen im Rontgenbild (Osteoporose und Periost­
wucherungen an Stellen stattgehabter Blutungen) zu erkennen und zu unter­
scheiden ist. Von den differentialdiagnostisch in Betracht kommenden extra­
capsularen Prozessen zu nennen: Entzundete Schleimbeutel, Senkungs"Psoas. 
abscesse nach Wirbelsaulenaffektionen, Erkrankung des Femur, speziell des 
Schenkelhalses, so Lues, Tuberkulose, Osteomyelitis. 

H. Verlanf nnd Prognose. 
Wenngleich die Osteochondritis zu stetigem Fortschritt neigt, die Verande. 

rung und Umgestaltung del' kindlichen Femurepiphyse verschieden schnell -
meist jedoch langsam - von statten geht und vielfach erst nach Zerstorung 
und Sch"''llnd eines groBen Teiles del' Kopfkappe zum Stillstand kommt, so ist 
das Leiden doch als ziemlich harmlos und prognostisch durchweg als voll­
kommen gu tartig zu bezeichnen, zumindest quoad sanationem et vitam. Die 
li'rage quoad restitutionem et functionem kann nul' von Fall zu Fall, je nach 
Art del' Zerstorung entschieden werden. Dabei hat die Behandlung an dem 
Verlauf und del' Dauer des Prozesses nur den geringsten Anteil. 

Brandes glaubt zwei Gruppen unterscheiden zu konnen. Bei del' einen 
kommt es zu einem typischen, meist zentralen Zusammenbruch des Kopfes 
mit nachfolgender Auflosung in einzelne Stucke, bei del' anderen vollzieht sich 
die Destruktion und Deformierung del' Kopfkappe sowie ihre Umformung zu 
einer flachen Pilzform ganz allmiihlich und gleichmaBig. 

Del' Ausgang kann, wie wir auf Grund langjahriger Beobachtungen und 
Nachuntersuchungen (Legg, Perthes, Miiller) wissen, gelegentlich sogar zu 
vollkommener klinischer und radiographischer Heilung fiihren. Gerade diesel' 
nicht allzuselten gutartige Verlauf ist abgesehen von den klinischen und Rontgen­
befunden del' eklatanteste Beweis fur die Eigenart del' Affektion und zwingt 
uns, ihr eine Sonderstellung zuzuerkennen und sie scharf von der Arthritis 
deformans zu trennen. Selbst in Fallen mit ausgedehnterer Zerstorung ist die 
Prognose bei richtiger Stellung des Beines und bei sachgemaBer Nachbehandlung 
durchaus giinstig. 

Langsam und schleichend ist del' Beginn der Affektion wie auch ihr 
weiterer Verlauf. Oft ohne direkt nachweisbare Ursache, haufiger kurze 
Zeit nach einem Trauma tritt hinkender Gang auf, dem sich bald mehr oder 
mindel' heftige Schmerzen im Huftgelenk hinzugesellen. Daneben ist aber 
auch umgekehrter Beginn, also zuerst Schmerzen und dann hinkender Gang 
beobachtet worden (Nie ber). Allmahlich treten dann noch die weiteren Sym­
ptome auf, die Adductionscontractur des Beines, das Vorstehen und Hoher· 
treten des Trochanter maior, die Beinverkiirzung und die verschiedenartigen 
Bewegungsbeschrankungen des Hiiftgelenkes. Die rontgenologisch sichtbaren 
Veranderungen, die del' Kopf durchmacht, sind an anderer Stelle im Zusammen­
hang ausfiihrlich beschiieben worden, so daB sich eine Wiederholung hier er· 
ubrigt. 

Entsprechend seiner Schwere und Intensitat braucht der ProzeB verschieden 
lange Zeit zur Ausheilung, die jedoch nicht als eine endgiiltige angesehen werden 
darf, da selbst noch nach vielen Jahren sekundar eine Arthritis deformans in 
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den veranderten Gelenken zur Entwicklung kommen kann. Fiirs erste sind 
etwa 2-3--4 Jahre zu veranschlagen; weit langer dauert es bei vollstandigem 
Zusammenbruch der Kopfkappe mit nachfolgender Regeneration. Eine be­
stimmte Krankheits- und Heildauer ist jedoch in vielen Fallen nicht anzugeben, 
da wir bei der ersten Untersuchung infolge des meist symptomlosen Verlaufes 
der ersten pathologischen Veranderungen bzw. beim Auftreten der ersten Be· 
schwerden schon hochgradige Zerstorungen finden, die auf ein langeres Bestehen 
der Affektion hinweisen; so nimmt auch Calve an, daB der Beginn der Er­
krankung, "die Phase der Invasion" langere Zeit im Epiphysenkern latent 
bleiben kann. 

Beschleunigend auf die Entwicklung des Prozesses und die subjektiven 
Beschwerden steigernd wirken zweifellos aIle traumatischen Insulte, wie 
korperliche Arbeit, selbst iibermaBige Beanspruchung und Belastung der Hiifte 
beim Gehen und Stehen. 

Nach Sund t geht die Heilung so vor sich, daB der Epiphysenkern von neuem 
verkalkt und die Fragmente wieder zu einer einheitlichen Masse verschmelzen; 
rontgenologisch ist dies unter anderem erkennbar an einer Hohenzunahme 
des Kerns; der Epiphysenkern nimmt eine neue Form an, die dem Schenkel­
kopf eine gleichmaBige abgeflachte Form gibt. Die geschilderten Veranderungen 
spielen sich in einem Zeitraum von 5-6 Jahren abo 

Das im Beginn mehr £Ioride spastische Stadium ist von verschieden langer 
Dauer und Heftigkeit; gelegentlich beobachten wir eine Art "contractes" 
Stadium mit vermehrten Schmerzen, Spasm en, Beschrankung der Bewegungen, 
die auf Rnhigstellung schnell verschwinden. Nach Perthes, der neuerdings 
die Gesamtdauer des Umformungsprozesses vom Auftreten der ersten Symptome 
an bis zum Zustandekommen der endgiiltigen Form des Femurkopfes auf durch­
schnittlich 41/2 Jahre berechnet, ist nach etwa 2 Jahren der Hohepunkt erreicht, 
und dann setzt vom 3. Jahr an ganz allmahlich eine standige Besserung der 
Bewegungsmoglichkeit der Hiifte ein. Mit der volligen Ossification des ge­
wucherten Knorpels sei der AbschluB des Leidens erreicht. Erst im Alter von 
18--20 Jahren hat das Gelenk bei Osteochondritis seine endgiiltige Form er­
reicht (Miiller). 

Die Krankheit kann gelegentlich besonders in den giinstiger verlaufenden 
Fallen im Initialstadium stationar bleiben mit gleichzeitiger Besserung der 
subjektiven Beschwerden; meist aber ist der Stillstand und die Besserung nur 
vOriibergehend. 

Bei den leich ter verlaufend en Fallen, die auch schonspontan, oft ohne 
jede Schonung und Behandlung, besonders aber bei Aussetzen d~r Belastung 
durch das Korpergewicht und beiRuhigstellung der Hiifte zur Ausheilung kommen, 
bessern sich Befund und Befinden schnell. Nach Abklingen des manifesten 
Prozesses werden in nicht allzu langer Zeit, wie dies zahlreiche klinische Nach­
untersuchungsbefunde iibereinstimmend bestatigen, oft aber auch erst nach 
Jahren die hervorstechenden klinischen Krankheitssymptome, und zwar zuerst 
die Abductionshemmung und die Schmerzen, zumeist auch spater das Hinken 
geringer, wie sie schlieBlich gelegentlich auch vollkommen verschwinden konnen. 
Das Trendelen burg:whe Phanomen ist wieder negativ, es besteht keinerlei 
Beinverkiirzung, der Patient fiihlt sich schmerz- und beschwerdefrei und kann 
seiner taglichen Beschaftigung wieder nachgehen, stundenlang herumlaufen, 
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ohne zu hinken. Das Rontgenbild zeigt dann wieder eine geradezu ideale 
Restitution des Kopfes, eine normal geformte und strukturierte Epiphyse 
(Kugelform) . 

Diese verhaltnismaBig haufige klinische wie rontgenographische Ausheilung und 
restitutio ad integrum selbst in Fallen, bei denen im Anfangsstadium ein deutlicher Befund 
festzustellen war, ist vielleicht so zu deuten, daB die Ossificationsstorung hier nur von 
kurzer Dauer ist und der VerkniicherungsprozeB gleichsam als Ausgleich fiir den Ausfall 
mit doppelter Intensitat einsetzt und vonstatten geht, bzw. daB die sich subchondral ab­
spielenden Prozesse, gleichviel aus welcher Ursache und welcher Art, schon abgeklungen 
sind, bevor es zu definitiven, nicht mehr reparablen Veranderungen der Kopfkappe ge­
kommen ist und somit der Kopf noch die Moglichkeit hat zur Rekonstruktion. 

Nach Perthes kommen aIle die FaIle, bei denen der DestruktionsprozeB nicht iiber 
die Epiphysenlinie hinaus fortschreitet, zu diesem giinstigen Resultat. Wie stark die Rege­
neration sein kann, lehrt unter anderem eine Beobachtung Calves, bei der sich auf der 
ersten Aufnahme ein vollig anormales Bild, das vollige FeWen des Epiphysenkerns, ohne 
Hochstand des Halses und ohne Luxation fand; eine 21/2 Jahre spater gemachte Aufnahme 
laBt den Beginn einer Regeneration des Epiphysenkerns erkennen, und eine weitere Auf­
nahme nach 2 Jahren zeigt eine vorziigliche Regeneration; die kleinen Knochenfragmente 
baben an Umfang zugenommen, sind zusammengeschweiBt und lassen eine schon ausge­
sprocheneknocherne Kopfkalotte erkennen. 

Die Frage, ob das schnelle Zuriickgehen bzw. vollkommene Verschwinden der,Schmerzen 
auf voriibergehender Immobilisation beruht oder spontan erfolgt, ist nicht ohne weiteres 
zu entscheiden. In der Tat pflegen fiir gewohnlich nach kurzer Ruhigstellung die im An­
fangsstadium bisweilen bestehenden Schmerzen schnell zu verschwinden, um fiir gewohn­
lich nicht wiederzukehren. Und doch liegt ein Wiederaufflackern der Schmerzen nicht auBer­
halb des Bereiches der Moglichkeit. Dies lehren die FaIle von Zesas und Hofmeister, 
bei denen nach Abnahme des Extensionsverbandes die Schmerzen wieder auftraten, um 
sich sogar nach Anlegen einer neuen Strecke nicht wieder zu verlieren. Ebenso sah 
von Brunn nach Abnabme der Strecke neben groBen Schmerzen eine Verschlechterung 
des Ganges. 

Ob sich in spateren Zeiten auch bei diesen wenig komplizierten Fallen eine Arthritis 
deformans entwickeln kann, ist kaum anzunehmen, doch nicht mit Bestimmtheit zu sagen, 
da wir fiir Beantwortung dieser Frage noch nicht tiber eine gentigend lange Beobachtungs­
zeit und ein ausreichendes Nachuntersuchungsmaterial verfiigen. 

Nach Abheilung vieler Falle finden wir zuweilen eine walzen- oder mehr 
pilzformige Umwandlung des Kopfes, wobei das obere Femurende als ein breites, 
massiges Gewebe erscheint, oder auch eine kleine, leicht abgeflachte und plumpe 
Kopfepiphyse mit geringfiigiger Spongiosaaufhellung, die schalen- oder kappen­
formig zuweilen mit einer Verschiebung nach auBen oben oder auch innen unten 
(Coxa vara) dem oberen Teil des verdickten und verkiirzten RaIses aufliegt. 
Der Kopf erscheint meist glatt und gewohnlich ohne arthritische Veranderungen; 
er ist zuweilen so verbreitert, daB die Pfanne ihn kaum zu fassen vermag, und 
der Rest ragt weit nach lateral heraus. Die Begrenzungslinie nach dem Gelenk 
zu verlauft in einer flachen, konvexen, gleichmaBigen Linie. Eine Verbiegung 
des Schenkelhalses besteht iiberhaupt nicht, oder der Neigungswinkel ist nur 
unbedeutend verkleinert. In diesem ebenfalls noch als giinstig verlaufend 
zu bezeichnenden Fallen ist das Endresultat gleich wie in anatomischer so auch 
in funktioneller Rinsicht ein leidlich gutes; mit einer dauernden geringen Ein­
schrankung der Abduction ist jedoch bei der schlieBlichen Ausheilung zumeist 
zu rechnen; auch in diesen Fallen laufen die Kranken kaum behindert herum, 
konnen die Riifte sehr gut bewegen und ebensogut belasten wie die gesunde 
Seite; das Gefiihl der schnellen Ermiidbarkeit verschwindet allmahlich, so daB 
die Leistungsfahigkeit eine fast normale wird und selbst stehende Berufstatigkeit 
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wieder moglich ist, zumal sich auch das Hinken, wenn auch allmahlich -- unter 
Umstanden erst nachmehreren Jahren - schlieBlich doch in der Mehrzahl, 
fast vollkommen verliert. Die Atrophie der GesaB- und Oberschenkelmuskulatur 
gleicht sich wieder aus, das Trendelen burgsche Phanomen der Glutaal­
schwache ist bereits wieder negativ, auch wenn der Gang noch ein wenig hinkend 
ist. Die Abductionsmuskulatur, die bei Krankheitsbeginn vielleicht durch 
Verringerung des Abstandes von Ursprung und Insertion relativ geschwacht 
war, hat sich namlich, wie Perthes annimmt, offenbar wieder angepaBt und 
genugend gekrltftigt, urn beim Schritt in der normalen Weise das Becken gegen 
den Femur abgesteift zu halten. Eine nennenswerte Verkurzung bleibt nicht 
zuruck; sie sucht sich durch Beckenschiefstand gleichsam zu kompensieren. 
Selbst bei Fallen mit noch weitgehenden rontgenologisch nachweisbaren Ver­
anderungen und Entstellungen der Kopfkappe konnen die subjektiven Be­
schwerden und Schmerzen unbedeutend sein. Die aktiven und passiven Be­
wegungen sind nach einiger Zeit (1-2 Jahre) mit Ausnahme der durchweg 
langer bestehenden Abductionshemmung, die erst allmahlich wieder bis zu 
einem Winkel von 40 0 von der Grundstellung frei wird, nicht mehr nennenswert 
behindert, und schlieBlich ist die funktionelle Wiederherstellung eine durchaus 
befriedigende infolge genugender Artikulationsmoglichkeit. Nur bei langerer 
Belastung oder bei besonderer 1Jberanstrengung des Gelenkes treten noch Be­
schwerden auf, vielfach besteht auch eine Abhangigkeit von der Witterung. 
boch sind die Patienten darob in ihren Lebensgewohnheiten und in der Aus­
ubung ihres Berufes nicht behindert. Der Ubergang in eine sekundare, mehr 
oder minder schmerzhafte Arthritis def. auf dem Boden einer Gelenkflachen­
inkongruenz mit Storung der Statik und Mechanik (Dysarthrie, unphysiologische 
Belastung), auch selbst noch nach vielen Jahren, ist naheliegend; sie braucht 
jedoch darum nicht in jedem FaIle zur Entwicklung zu kommen. 

Nicht wenig auffallend ist die Tatsache, daB auf fortlaufend angefertigten 
Rontgenaufnahmen von dies en scheinbar so gunstigen und nach einem anfang­
lich schmerzhaften Beginn vollig beschwerdefrei verlaufenden Fallen ein nicht 
unerhebliches Fortschreiten der Knochendestruktion feststellbar ist, ein gewisser­
maBen paradoxer Verlauf. Die zunehmende Bewegungsmoglichkeit nach samt­
lichen Richtungen, also auch der Abduction, ist dann nur so zu erklaren, daB bei 
der Einschmelzung der Kopfkappe auch bewegungshemmende Vorsprunge und 
Wucherungen mit aufgezehrt werden. Aber auch das umgekehrte Verhalten 
wird beobachtet, d. h. mit dem Fortschreiten der Destruktion Zunahme der 
Beschwerden und Funktionsbehinderung. Der Entwicklung bewegungs­
hemmender Knochenvorsprunge ist mit rechtzeitigen aktiven und passiven 
Bewegungsubungen bis zu einem gewissen Grade vorzubeugen. 

Anders liegen die Verhaltnisse bei den sch weren Fallen mit rasch fort­
schreitendem Schwund des oberen Femurendes oder mit ausgedehntem Zerfall 
des Kopfes in mehrere Stucke. Hier treten auch die subjektiven Beschwerden 
und Funktionsstorungen mehr in den Vordergrund. Trotz der spater stark 
vermehrten Kalkaufnahme und des Zusammenbackens der Kopfepiphysenreste 
gleicht sich die Deformierung nachtraglich nur ganz unbedeutend aus; die 
Rekonstruktion des Kopfes ist eine ungenugende, und es bleiben hier nicht 
reparable, grobe anatomische Abweichungen zuruck, die die mehr oder minder 
starken, dauernden Bewegungsbehinderungen, speziell die Abductionssperrung, 
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hinreichend erklaren. Die vollstandige Entwicklung des Prozesses kann viele 
Jahre betragen; erst nach 3-4jahrigem Bestehen treten die eraten Anzeichen 
fiir eine beginnende Besserung und Heilung auf (Waldenstrom). Die bei 
einseitiger Affektion deutlich in Erscheinung tretende Verkiirzung des Beines 
nimmt im Verlaufe der Erkrankung zunii.chst dauernd zu, um sich spater all­
mahlich, etwa dUTCh kompensatorische Hypertrophie des Kopfes und Hoch­
stand der entsprechenden Beckenhalfte, zum Teil wieder zu verlieren; auch laBt 
sich mit voriibergehender Extension einiges erreichen. Mit einer dauernden 
reellen Verkiirzung von 1-2, ja bis zu 4 cm ist doch meist zu rechnen. Trotz 
schwerster Veranderungen an Pfanne und Kopf sind ausgesprochene Pfannen­
wanderungen, wie sie von der tuberkulOsen Coxitis her bekannt sind, nicht be­
schrieben worden. Dagegen sind wohl mehrfach bei starkerer Pfannenerkran­
kung geringe Wanderung der Pfanne und Subluxation des Schenkelkopfes 
vermerkt. Wahrend ein Teil der Autoren (Brandes, Kreuter, Ely) auf das 
Ausbleiben der knochernen Ankylose besonders hinweisen, wurde in anderen 
Fallen statt Besserung der verschiedenen Bewegungsmoglichkeiten zunehmende 
Beschrankung der Motilitiit im Laufe der Jahre und Versteifung bis zur kom­
pletten Ankylose festgestellt (Rottenstein, Tavernier, Lance, Andrieu 
und Chapelle). AbsceBbildung ist bisher nicht beobachtet worden. Das 
funktionelle Resultat ist durchaus unbefriedigend, wenn auch die Beweglichkeits­
beschrankung zum Teil wieder zuriickgeht. Das Hinken scheint sich hier 
nicht zu verlieren. Das hangt wohl mit der Verkiirzung des Beines und der 
Einschrankung der verschiedenen Bewegungsmoglichkeiten zusammen, zumal 
sich die Kinder auf die deforme Hiifte ebensogut aufstiitzen konnen als auf die 
gesunde Seite. Auf die schlieBliche Ausbildung einer Coxa vara teils durch 
Verkleinerung des Schenkelhalsneigungswinkels, teils durch die Deformierung 
des verdickten und verkiirzten Schankelhalses sei hingewiesen. DaBsich in 
den so veranderten Gelenken selbst nach vielen Jahren eine Arthritis deformans 
entwickeln kann,steht wohl auBer Zweifel. 

Auch iiber 20 und mehr Jahre kann sich das Leiden erstrecken, ohne daB 
die Patienten davon besonders behelligt sind, und ohne daB es weiter beachtet 
wird. Erst in einem fortgeschrittenen Stadium mit deutlich sichtbaren Ver­
anderungen im Rontgenbilde (Destruktion und Deformation an Kopf und Pfanne) 
wird der Arzt aufgesucht, wenn die subjektiven Beschwerden und Schmerzen 
trotz vOriibergehender Remissionen im Laufe der vielen Jahre schlieBlich an 
Intensitat bedeutend zugenommen haben und sich auch sonst erhebliche Funk­
tionsstorungen bemerkbar machen. Diese Verschlimmerung des Zustandes, 
die Zunahme der Schmerzen und das Einsetzen der Beschwerden und Bewegungs­
behinderung ist wohl mit dem t'bergreifen des bis dahin mehr oder minder sich 
subchondral abspielenden Prozesses auf das Gelenk selbst, wahrscheinlich in 
Form einer sekundaren, typischen deformierenden Arthritis, zu erklaren. FUr 
diese Verlaufsart bietet die Literatur zahlreiche Beispiele. 

So war z. B. der von Hesse beschriebene, in friiher Jugend ohne auBere Ursa.che be." 
ginnende Fall von ideopathischer bilateraler juveniler Osteoarthritis coxae, der wohl mit 
groBter Wahrscheinlichkeit zur eigentlichen Osteochondritis zu rechnenist, vom 10. bis 
30. Jahre bis auf ein geringes Hinken nahezu schmerz- und beschwerdefrei, um da.nn im Laufe 
der Folgezeit einen recht schmerzhaften Verlauf zu nehmen. Der P&tient von v. Brunn 
erkrankte zuerst im 16. Lebensjahre, war von seinem 18.-20. Jahre wieder beider Feuer­
wehr tatig und kam mit dem 23. Lebensjahre in die Klinik. Rei dem Fall Axhausens 
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begann das Leiden, wofern man nicht den Zeitpunkt weit friiher ins 6. Lebensjahr, in dem 
Patient eine schwere Diphtherie und Scharla.ch mit nachfolgender Schwellung zahlreicher 
Gelenke, besonders des Huft- und Kniegelenkes, durchgemacht hat mit in der Rekon­
valeszenz auftretenden Storungen des Ganges, verlegen will, im 20. Lebensjahre; es machte 
jedoch bis zum 30. Jahre keinerlei wesentliche Beschwerden, dann erst setzte eine Ver­
schlimmerung, besonders eine hochgradige Zunahme der Bewegungsstorungen ein. Bei 
dem Fall Guhls vollzog sich ebenfalls eine langsame, wie es scheint, stetige Entwicklung 
des Leidens yom 7.-36. Lebensja.hre. Dber eine ahnJiche Spatfolge berichtet Kre u te r; 
bei einem jetzt 50jahrigen Manne begann die Krankheit vor 46 Jahren, also im 4. Lebens­
jahre mit Hinken; Patient war dann jahrelang beschwerdefrei und nicht behindert, bis 
er seit einem Jahrzehnt wieder iiber Schmerzen in der Hiifte zu klagen begann. Grob 
berichtet iiber einen 34jahrigen Patienten, der seit seinem 8. Lebensjahre hinkt und seit 
3 Jahren iiber steigende Beschwerden klagt, und bei dem sich im Rontgenbilde eine typische 
plumpe Form der Pfanne und der Kopfpartie zeigt; weiterhin war der Gelenkspalt ver­
schwunden und der Kopf gegen die Pfanne hochgedrangt, hier erhebliche Usur aufweisend. 
Gro b erklart diesen Fall als einen Dbergang des scheinbaren Endstadiums in ein schmerz­
haftes Stadium mit Knorpelusur_ 

Wir erwahnten schon, daB Bargellini, Rottenstein wie auch Lance, 
Andrieu und Chapelle - letztere auf Grund von Nachuntersuchungen nach 
7-14 Jahren nach Beginn der ersten Erscheinungen - im Gegensatz zu friiheren 
Auffassungen eine dem Fortschreiten des Leidens entsprechende zunehmende 
Verschlechterung der Beweglichkeit, eine Neigung zu Versteifungen, ja selbst 
zu knochernen Ankylosen beobachtet haben. Ebenso erklarte auch Frund 
auf dem ChirurgenkongreB 1922 nach den Erfahrungen an 40 Fallen der Garre­
schen Klinik, daB die Prognose des Leidens nicht so gunstig ist, wie sie allgemein 
unter Betonung der absoluten Gutartigkeit hingestellt wird. Das funktionelle 
Resultat ist zuweilen schlecht" vielfach bleiben Storungen zUrUck, die fiir die 
Arthritis deformans des hoheren Alters charakteristisch sind. Ebenso meint 
Axhausen, daB die Prognose durchweg zu giinstig gestellt wird, weil immer 
nur Friihfalle untersucht werden. Wenn wir dieser Auffassung nicht ohne 
weiteres beipflichten konnen, so soll aber andererseits nicht verschwiegen bleiben, 
daB auch wir in unserem Material nicht immer gute Erfolge zu verzeichnen 
hatten, daB vielmehr der eine oder andere Fall mit einem wenig erfreulichen 
funktionellen Resultate, mit Beinverkiirzung, Hinken und Bewegungseinschran­
kungen, besonders mit einer Abductionsbehinderung trotz der intensivsten 
Behandlung zur Abheilung kam. Wir konnen auch nicht annehmen, daB im 
Laufe der Folgezeit noch eine Besserung eingetreten ist. Somit ist also die 
Prognose in diesen schwerer verlaufenden Fallen als zumindest zweifelhaft quoad 
functionem zu stellen. 

J. Statistisches, Vorkommen, Beziehungen zu anderen 
Skelett-Erkrankungen 

(Kohlel'sche, Schlattersche Krankheit u. a.). 
Fast durchweg kommt das Leiden bei sonst ganz gesunden Kindern vor­

wiegend vor der Pu berta tim Alter von 4--13 Jahren zur ersten Beobachtung. 
Perthes, Platt und Schwarz umgrenzen das Alter vom 5.-12. Lebensjahre, 
nach Forsell wird das 5.-9., riach Sinding-Larsen das 7.-9. Lebensjahr 
bevorzugt. Waldenstrom verlegt den Zeitpunkt des ersten Beginns auf das 
7.-12. Jahr, Brandes zieht die Altersgrenze vom 4.-13. und Calve vom 
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2.-15. Lebensjahre. Knaben scheinen ungleich haufiger befallen zu sein als 
Madchen. Von 50 Fallen Rodericks waren 49 Knaben, unter 28 Fallen von 
Perthes befanden sich 20 Knaben und unter 39 Fallen Leggs nur 7 MOOchen; 
bei Schwarz betrug das Haufigkeitsverhaltnis 2 : 3 zugunsten der Knaben, 
und nach Schoonevelt findetsich das Leiden 4mal haufiger bei Knaben wie 
bei Madchen. 1m Gegensatz hierzu weisen die FaIle von Brandes einen ver­
haltnismaBig hohen Prozentsatz an Madchen auf. Ob klimatische Einfliisse 
eine Rolle spielen, ist bisher nicht bekannt geworden. Sundt glaubt eine Pra­
disposition der Lapplander zur Erkrankung an Osteochondritis nachweisen 
zu konnen. Fairbank weist auf das seltene Vorkommen des Leidens in Eng­
land hin. 

Vorwiegend ist das Leiden einseitig, gelegentlich vergesellschaftet mit 
einer kongenitalen Hiiftluxation der anderen Seite. In einem nicht unbetracht­
lichen Prozentsatz der beschriebenen FaIle (etwa ein Drittel zit. nach Weil) 
lag eine symmetrische Erkrankung beider Riiften vor. Meist tritt die 
Affektion dann beiderseits gleichzeitig auf; weit seltener sind die FaIle, wo zu­
nachst nur eine Hiifte befallen ist, und wo der ProzeB erst spater auf die andere 
Seite iibergreift; so liegt in einem von Brandes beobachteten FaIle ein Intervall 
von 4 Jahren, bis die zweite Hiifte dem gleichen ProzeB verfiel wie die erste 
Seite. Neben dem unterschiedlichen zeitlichen Beginn bei doppelseitiger Er­
krankung kann aber auch die Ausdehnung des Prozesses beiderseits recht un­
gleichartig und ungleichmaBig sein, wie denn auch im Verlauf beider ,Seiten 
nicht unbedeutende Unterschiede bestehen. Uns schienen die Patienten mit 
doppelseitiger Affektion durchweg alter als die einseitigen. Familiares Auf­
treten bei Geschwistern, Eltern und Kindern ist mehrfach beobachtet worden. 

Weit haufiger, als man bisher anzunehmen gewohnt war, kommt das Leiden 
vor. Bis uns die verfeinerte Diagnostik speziell mittels Rontgenstrahlen eines 
Besseren belehrt hat, zahlte die Osteochondritis zu den Coxitiden verschiedener 
Atiologie; fast alle sogenannten tuberkulOsen Coxitiden, die mit einem funktionell 
guten Resultat oder mit einer nur geringfiigigen Bewegungseinschrankung 
zur Ausheilung kamen, konnen und diirfen als Osteochondritis angesprochen 
werden. Daraus erhellt andererseits, daB die Prognose der Coxitis tuberculosa 
schlechter zu stellen ist, als es bisher geschah. Sundt geht sogar so weit, zu 
behaupten, daB, wenn ein Fall von Hiiftgelenkentziindung bei Kindern mit 
volliger Funktionswiederherstellung ausgeheilt ist, keinesfalls eine Tuberkulose 
vorgelegen hat. 

Wahrend Sorrel die Erkrankung als relativ selten bezeichnet - nnter 
1500 Fallen von chronischer Knochengelenkerkrankung fanden sich nur 6 FaIle 
der genannten Erkrankung - nnd sie nach ihm dazu noch weit haufiger doppel­
seitig als einseitig vorkommt, wird von anderen Autoren auf die ver haltnis­
maBig groBe Raufigkeit des jiingst als Sonderaffektion erkannten Leidens 
hingewiesen. Schmid beobachtete unter 200 Hiiftaffektionen 4 FaIle, Calve 
unter 500 Coxitiden 10 FaIle von Osteochondritis. Soderlund meint, daB 
man bei systematischen Untersuchungen von Kindern im Alter von 3-12 .Jahren, 
die nurschwach hinken oder auch nur einen schlechten Gang haben, sogenannte 
"abortive Osteochondritiden" finden wird. Auch Sundt kam bei einer Nach­
untersuchung von 262 in einem Zeitraum von 15 Jahren angefertigten Rontgen­
aufnahmen von Hiifterkrankungen zu dem Ergebnis, daB 29,6 0/ 0 nicht als 
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Tuberkulose, mit der das Leiden am meisten verwechselt wird, angesprochen 
werden konnen, und daB tuberkulose Coxitiden weit weniger haufig, als man 
gemeinhin anzunehmen glaubte, vorkommen. Ein Teil dieser Affektionen gehort 
sicherlich zur Gruppe Perthes. So lag auch in 43% von 113 wegen Tuber­
kulose eingelieferten Fallen eine Osteochondritis und nicht eine Tuberkulose 
vor. Nach einer anderen statistischen Untersuchung von 243 HUfterkrankungen 
des kindlichen Alters gibt Sundt das Verhaltnis aller iibrigen Hiiftleiden zu 
der Osteochondritis auf 4,9 zu 1 an. Sie ist also wah rend der Kindheit sehr 
haufig. dabei sind abortive Formen nicht selten. Ahnlich au Bert sich auch 
I,evy, wenn er sagt, daB ein groBer Prozentsatz der sogenanllten HUftgelenks­
tuberkulosen, die mit normaler oder sehr guter Gelenkbeweglichkeit ausheilen, 
in Wirklichkeit keine Tuberkulose, sondern eine Osteochondritis ist. Auch 
Perthes und Preiser glauben, daB sich die Kasuistik haufen wird, wenn man 
intensiver auf das Leiden achtet. Nach Preiser versteckt sich hinter so mancher 
Ischias bei jungen Menschen moglicherweise ein derartiger deformierender ProzeB. 
Nach Mouchet und III sind viele von den Fallen von Coxa vara oder 
abgeplattetem Kopf, die nur mit einer leichten Muskelatrophie und Abductions­
beschrankung im HUftgelenk einhergehen, nichts anderes als abgeheilte Falle 
von Osteochondritis. Bei unserem reichen Material an Coxitiden in den letzten 
Jahren konnten wir, seitdem die Perthessche Krankheit differentialdiagnostisch 
stets in Erwagung gezogen wird, eine ganz erhebliche Anzahl von Osteochondri­
tiden beobachten, schatzungsweise etwa ein Fiinftel aller Hiiftaffektionen. 

Analoge Veranderungell kommen nach Fromme auch an anderen 
Skeletta bschnitten vor, da sich die Osteochondritis, als Storung der 
osteochondralen Ossification, an jedem Gelenkknorpel entwickeln kann; so­
mit ist die Osteochondritis def. coxae weniger eine lokale Affektion als 
eine Teilerscheinung einer Systemerkrankung. Fromme selbst fand die 
gleichen Prozesse am Kopfchen des Metatarsus 2. Allison und Moody be­
richten tiber analoge Veranderungen an Schulter-, Hand- und FuBgelenk. 
Wild beobachtete einen Fall von Osteochondritis def. juv. am Ellenbogengelenk 
bei einem 14jahrigen Jungen, bei dem seit 3 Wochen bei Anstrengungen des 
rechten Armes Schmerzen im Ellbogengelenk auftreten. Objektiv finden sich 
lediglich ein geringer Druckschmerz am Candylus lat. humeri und Schmerzen 
in der letzten Phase der Streckung. Die Rontgenaufnahme in sagittaler Richtung 
zeigt multiple, cystenformige, stellenweise ziemlich scharf konturierte Auf­
hellungen im Knochenschatten der Rotula, beschrankt auf den Epiphysen­
kern. Ebenso erwii.hnt Amstad einen Fall mit osteochondritischen Verande­
rungen an der Eminentia capitata humeri. Wir selbst hatten auch zweimal 
Gelegenheit Knochenstrukturveranderungen (wolkige Triibungen und Auf­
hellungen) am unteren Humerusende zu beobachten, die nur im Sinne einer 
Osteochondritis zu deuten waren. Haas, der, wie schon erwahnt, auf Grund 
eingehender Rontgenstudien das Leiden in engsten Zusammenhang mit der 
Rachitis bringt, will ebenfalls an anderen Epiphysen des Skelettsystems die 
gleichen Veranderungen gesehen haben; einen ganz identischen ProzeB konrite 
er unter anderem an beiden Schultern eines 12jahrigen Knaben, der auch noch 
eine Osteochondritis coxae hatte, feststellen. 

Neuerdings ist, man bestrebt, verschiedene in ihrer Pathogenese und in 
ihrem Verlauf noch nicht geklarte Veranderungen am Knochensystem, 
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die neben der .Ahnlichkeit der Rontgenbilder und der auffallenden Bevorzugung 
des mannlichen Geschlechts beziiglich ihrer Entstehung, so die nicht allzu seltene 
spontane Entwicklung und das Auftreten im Wachstumsalter, und bezuglich 
des klinischen Verlaufes (Schmerzlosigkeit und verhaltnismaBig geringe Funk­
tionsstorungen und Beschwerden, Neigung zu folgenfreier Ausheilung im Ver­
lauf weniger Jahre mit und auch ohne Behandlung) ein groBes MaB von "Ober­
einstimmung aufweisen, a.ls zu einer Gruppe gehorig zu betrachten. Dabei 
vermutet die Mehrzahl der Autoren, die diese verwandtschaftlichen Beziehungen 
konstruieren, in Storungen des Wachstums- und Verknocherungs­
prozesses, gleichviel welcher Atiologie, das Wesen dieserverschiedenen Knochen­
affektionen_ So bringt Weil auf Grund der "Obereinstimmung im Rontgenbild die 
Osteochondritis in Beziehung zur Alban Kohlerschen Krankheit des Os navi­
culare pedis, die nach seinen pathologisch-anatomischen Untersuchungen auf 
eine Storung der Ossification in einem im Knorpelstadium annahernd normalen 
Skelettsttick zuriickzufiihren ist. Die wahrscheinlich kongenital bedingten 
Entwicklungs- und Verknocherungsstorungen am Schenkelkopf und am Kahn­
bein will er als "dysplastische Malacien" zusammenfassen. Auch Sorrel erwagt 
auf Grund der Beobachtungen von Fouilloud-Buyat, Nove-Josserand, 
Mouchet und Feu telais mogliche pathogenetische Zusammenhange mit 
rontgenologisch ahnlichen und daher vergleichbaren, zwar in ihrem Ursprullg 
noch llicht genauer bekannten Knochenaffektionen, wie etwa der Kohlerschen 
Erkrankung des Kahnbeines, die moglicherweise mit Storungen der Physiologie 
der inneren DrUsen bzw. mit ihrem Kalkstoffwechsel in Zusammenhang stehen. 
Ebenso vermuten Mouchet, Ill, Michelson, Froehlich u. a. die Moglichkeit 
einer Identitat in atiologischer Beziehung zwischen Osteochondritis und Kohler­
scher Krankheit, wiihrend nach Perthes auch bei der Entstehung der Epiphysio­
lysis capitis der essentiellen Coxa vara ahnliche Knochendestruktionen im oberen 
Femurende, wie man sie bei der Osteochondritis findet, eine Rolle spielen. Zaa ij e r 
setzt die Osteochondritis bzw. Wesen und Pathogenese in Analogie zu der ihr 
innerlich verwandten Kohlerschen und Schlatterschen Erkrankung der 
Tibia. Wahrend er fr'iiher die Entstehung der Osteochondritis und der ver­
schiedenen, ihr nahestehenden Erkrankungen des Skelettsystems auf eine Pra­
disposition dieser Knochenabschilltte fUr Traumen wiihrend der Dauer des 
intensivsten Wachstums zurUckf'iihrte, setzt er neuerdings als die eigentliche 
Ursache kongenital bedingte Ossificationsvarietaten und Anomalien voraus 
und billigt dem Trauma nur eine untergeordnete Rolle zu. Sowohl die kon­
statierten Abweichungen wie auch der ganze Verlauf dieser Krankheiten weisen 
viel "Obereinstimmendes auf; in einer Zeit lebhaften Wachstums konnen, viel­
fach nach einem Trauma, in verschiedenen Abschnitten des Knochenskeletts 
Veranderungen auftreten, die zu Schmerzen und Schwellung AnlaB geben, 
andererseits aber groBe Neigung haben, nach k'iirzerer oder langerer Zeit von 
selbst auszuheilen. Bei allen dreien liegt ein ProzeB vor, der zu einer GroBen­
zunahme oder Schwellung des Knorpels f'iihrt, wobei der bereits gebildete 
Knochen kleiner, dichter und strukturlos wird. Der Einheit der oben beschrie­
henen Krankheitsbilder, denen auch die im jugendlichen Alter auftretenden 
Verknocherungsabnormitaten am Tuber calcanei, an der Hiiftgelenkspfanne 
und am Olecranon zuzuzahlen sind, will Zaaijer auch in der Krankheitsbenen­
nung Ausdruck verleihen. Er schlagt den Namen Osteochondropathia 
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juv. parasteogenetica vor, wozu man den Namen des betreffenden Skelett­
stiickes beifiigt, wie z. B. Osteochondropathia juv. parost. capitis femor., ossis 
navic. pedis usw. Nach Schoonevelt, der ebenfalls das Leiden als eine Storung 
des normalen Wachstums und der Ossification anspricht, finden sich diese 
Veranderungen nicht nur an der Hiifte, sondern auch an vielen anderen Gelenken. 
So halt er auBer der Schlatterschen und Kohlerschen Krankheit auch die 
von Calve am Calcaneus und die von Vuillet an den Epicondylen beschrie­
benen Veranderungen fUr das gleiche. Nach Valentin liegt der Osteochondritis 
wie auch der Kohlerschen Erkrankung des zweiten Metatarsalkopfchens der 
gleiche pathologische Vorgang, eine allmahliche, vorwiegend im Wachstums­
alter auftretende und auf Spatrachitis beruhende Zerstorung des epiphysaren 
Knochenabschnittes zugrunde. Ebenso halt Heitzmann, gestiitzt auf seine 
histologischen Untersuchungen, bei diesen beiden Krankheiten den gleichen 
pathologischen ProzeB (primare epiphysii.re Knochennekrose)fiir vorliegend. 
Miiller setzt die Osteochondritis in Parallele zur sog. Malacie des Os lunat. 
(Kien bock). Axhausen sieht das Wesen dieser 3 zuletzt genannten Knochen­
affektionen in embolisch entstandenen subchondralen Knochennekrosen und 
rechnet sie zur "ossalen" Form der Arthritis def.; ebenso stimmen nach Aschoff 
diese Prozesse in pathologischer Hinsicht (epiphysare Knochennekrosen) und 
auch beziiglich der Pathogenese (Embolie oder traumatische GefaBzerrungen 
und Storungen) iiberein. Cahen-Brach vermutet bei diesen verschiedenen 
Knochenaffektionen einschlieBlich der Veranderungen am Mondbein und am 
Capito humeri (Kappis) die gleichen pathologisch-anatomischen Vorgange 
und haIt, ebenso wie Axhausen und Heitzmann, eine embolische Entstehung 
fiir moglich. Liek wie auch Haim betonen ebenfalls die Einheitlichkeit der 
genannten Prozesse bez. ihrer Pathogenese (Wachstums- bzw. Ossifications­
stOrungen der Epiphysen, Epiphysenerweichung, vielleicht infolge Dyshormonie). 
Waldenstrom, der das Leiden a.uf Entwicklungsstorungen des Knochenkernes 
zuriickfiihrt, macht ebenfalls auf die rontgenologisch so groBe .Ahnlichkeit 
mit der Schlatterschen und der Kohlerschen Erkrankung sowie den Ver­
anderungen an der Calcaneusepiphyse' aufmerksam; eine Identitat schlieBt er 
jedoch aus. Schinz betrachtet die Ossificationsstorungen am Proc. post. 
calcanei und die bekannten Vera.nderungen am Femurkopf, an der Tibiaepiphyse 
und am Os navic. pedis von einem einheitlichen Gesichtspunkte, betont be­
sonders die A.hnlichkeit der pathologisch-anatomischen Grundlage und die 
Obereinstimmung der Pathogenese, ohne jedoch zur Frage der Atiologie end­
giiltig Stellung zu nehmen. Nach Scheuermann handelt es sich bei der 
Kyphosis dors. juv., nach Sinding-Larsen u. a. auch bei der von Kiimmell 
beschriebenen Spondylitis traum., um den analogen KrankheitsprozeB wie 
bei der Osteochondritis. Mettenleiter weist auf die Beziehungen hin, die 
zwischen den Fallen von multiplen cartilaginaren Exostosen und Enchon­
dromen einerseits und den Erkrankungen von Perthes, Schla tter und Kohler 
anderseits bestehen, wie ja auch schon Lenorman tinder Osteochondritis 
eine kongenitale Dystrophie, einen Entwicklungsfehler der gleichen Art wie die 
multiplen Exostosen, vermutet. Vogel bringt die Osteochondritis in patholo­
gisch-anatomischer Hinsicht in Verbindung mit einer ganzen Zahl lokaler, in 
ihrem Wesen und Pathogenese noch nicht erkannter Gelenkaffektionen, die, 
zur Zeit des starksten physiologischen Wachstums entstanden, aIle auf der 
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gleichen Ursache, namlich mehr oder minder erheblichen und in ihren Folgen 
sich dementsprechend auswirkenden Schadigungen und krankhaften Storungen 
der osteoplastischen Zone der Epiphysenfuge beruhen; so die Madelungsche 
Handdifformitat, die Schlattersche Krankheit, weiterhin noch die Coxa vaIga 
und vara, die Kohlersche Krankheit und die von Iselin be..'lchriebene Anomalie 
an der Tuberositas metatarsi quinti. Atiologisch konnen neben der Rachitis 
verschiedene ursa.chliche Momente in Frage kommen, vor allem Trauma, Ent· 
ziindung und Zirkulationsstorungen; je nach der Art und Starke der Schadigung 
kann es zu mehr oder weniger deutlichen Ausfallserscheinungen kommen, zu 
einfachen Abweichungen von der normalen Betatigung der Knorpelwachstums. 
zone bis zu ihrer vollstandigen Zerstorung mit erheblichen Irregularitaten der 
Knochenbildung und des Knochenwachstums. Levy zahlt neben der Osteochon. 
dritis und der Coxa vara die Schlattersche Krankheit und die von Fromme 
beschriebene Erkrankung des Capitulum metatarsi II zur Gruppe der Erkran· 
kungen und Entwicklungsstorungen der EpiphyserJuge. Ebenso fiihrt Fromme 
neben der Osteochondritis eine groBe Anzahl von Knochenaffektionen auf die 
gleiche Ursache, Storungen des normalen Wachstums und des Verknocherungs. 
prozesses, hervorgerufen durch eine Spatrachitis zuriick, so die Coxa vara und 
valga, das Genu valgum und varum, den Pes plano.valgus, die Schlattersche 
Krankheit. Das im Vergleich zur Coxa vara bzw. valga relativ seltene Vor. 
kommen der Osteochondritis glaubt Fromme damit erklaren zu konnen, daB 
die Spatrachitis erst in dem Alter auf tritt, wo das Hauptwachstum des Gelenk· 
knorpels schon aufgehort hat, wahrend in der Pradilektionszeit der Osteochon· 
dritis (4.-13. Lebensjahr) das Wachstum unter dem Gelenkknorpel am leb­
haftesten ist. In der Adolescenz ist das Wachstum am Gelenkknorpel fast 
abgeschlossen, wahrend der Intermediarknorpel noch starker wachst. 

Und was schlieBlich noch weiter fiir die Annahme der Verwandtschaft und 
der Identitat der genannten Prozesse spricht und fiir die Auffassung, daB die 
genannten Krankheiten weniger eine rein ortliche Erkrankung, als eine Teil· 
erscheinung einer das gesamteKnochenskelett treffenden Storung, einer System. 
erkrankung, darstellen, ist die Tatsache, daB sowohl bei der Osteochondritis 
wie auch hei der Kohlerschen Erkrankung andere Skeletteile eine ungewohn­
liche Entwicklung nehmen und Storungen aufweisen. Besonders haufig er· 
wahnt sind Kombinationen der Kohlerschen Krankheit des Kahnbeines mit 
Abnormitaten in der Patella (gedoppelte Kernanlage). Kohler selbst boob­
achtete mehrfach bei seiner Erkrankung eine Hypoplasie des Kniescheiben· 
kernes; Sonntag sah neben den Veranderungen am Os naviculare einen un­
regelmaBigen Verlauf der unteren Femurepiphyse, Bachmann wies gleich. 
zeitig Storungen der unteren Tibiaepiphyse nach; von Behn und Grashey 
wurde bei cler Kohlerschen Krankheit mangeJhafte Entwicklung cler Hand· 
wurzelknochen bzw. der Kahnbeine beider Handgelenke festgestellt, und in 
einem Falle von Schultze fand sich gJeichzeitig eine abnorme Gestaltung der 
Cuneiformia. Die zuweilen anormale Entwicklung des Trochanter maior bei 
der Osteochondritis, seine erhebliche VergroBerung oder die massenhafte An­
lage von Trochanterkernen will Weil mit Levy auf kongenital bedingte Ent­
wicklungsstorungen zuriickfiihren, so daB die Trochanterverbildung als ein 
der Kopfkernerkrankung koordinierter ProzeB zu betrachten ist. Gleichzeitig 
abweichende Entwicklung anclerer Skelettabschnitte bei der Osteochondritis 
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sind auch noch von Weil festgestellt worden, der bei einem 71/ 2 jahrigen Jungen 
eine Verzogerullg der Anlage verschiedener Handwurzelknochen konstatierte. 
In einem FaIle von Eden fand sich eine Hypoplasie des Knochenkerns einiger 
Halldwurzelknochen, der Patella und des Os naviculare pedis. Riedel sah 
gleichzeitig eine Storullg der Epiphysellfuge an der Basis der Grundphalange 
der 5. Zehe, diaphysenwarts von der Fuge, und Mandl stellte in der freien Ver­
einigung der Chirurgen Wiens einen Fall von beiderseitigem Schlatter bei 
einem 16jahrigen Patienten vor, der gleichzeitig Abhebungen der Epiphyse 
am Trochanter und Olecranon sowie an der proximal ell Calcaneusepiphyse und 
an der Epiphyse der Tuberositas metatarsi quinti aufwies. Atiologisch nimmt 
Mandl eine Systemerkranknng (Schultze) an, wobei wahrscheinlich dispo­
nierend eine Bindegewebsschwache bei zu groBer Beanspruchung von Sehnen 
und Muskeln eine Rolle spielt. 

K. Therapie. 
Nichts ware unrichtiger und unzweckmaBiger als bei der Behandlung der 

Osteochondritis schematisch nach bestimmten Regeln zu vedahren; vielmehr 
miissen wir es uns, die Richtigkeit der Diagnose vorausgesetzt, zur Pflicht 
machen, wie bei vielen anderen Krankheiten so auch hier die Therapie indi­
vidualistisch zu gestalten und die uns leider nur in geringer Zahl zur Vediigung 
stehenden MaBnahmen und Mittel in der geeigneten Form von Fall zu Fall 
allzuwendell, den Beschwerden des Patienten Rechnung tragend bei gleich­
zeitiger Beriicksichtigung der bestehenden Stellungsanomalie und Wiirdigung des 
im Rontgenbilde festgestellten Grades der deformierenden Veranderungen. DaB 
die Therapie lediglich eineausgesprochen symptomatisch-konservative ist 
und keine kausale sein kann, ergibt sich ja auch schon aus der Tatsache, daB .Atio­
logie und Wesen des Leidens noch vollig ungeklart sind, und daB auch die ver­
einzelten histologischen Untersuchungen jeweils ein voneinander differentes 
Ergebnis zeitigten, das uns den berechtigten SchluB nicht erlaubt, ein einheit­
liches Krankheitsbild anzunehmen; und nur vollige Kenntnis des Krankheits­
prozesses und seiner Ursache ist die unumgangliche Voraussetzung fiir eine sach­
gemaBe kausale Behandlung. 

Aber wenn auch die Zukunft Licht in das Dunkel der sich in der Kopfepiphyse ah. 
spielenden Vorgange bringen solIte, wiId die heute gehandhahte Behandlung kaum eine 
nennenswerte Anderung erfahren; hei der prekaren Lage des Krankheitsherdes im Inneren 
des Hiiftgelenkes und hei seiner Gutartigkeit werden lokal-operative MaBnahmen wohl 
kaum in Betracht kommen. 

Werfen ",ir einen Blick auf die Literatur, so erkennen wir bald, daB gleich­
wie die Meinungen iiber Wesen, Atiologie und Pathogenese noch weit aus­
einandergehen, auch die Behandlung nicht nach einheitlichen Gesichtspunkten 
geiibt wil'd. Bald werden Gipsverblinde versucht, bald das Bein im Streck­
verband fiir mehr oder minder kurze Zeit entlastet bzw. fixiert, ohne daB ein 
unmittelbarer, besonders giinstiger EinfluB auf das Endresultat zu verzeichnen 
Ware. Vielfach hat man auch aus Griinden, die weiter unten erwahnt werden 
Bollen, auf jegliche Therapie verzichtet und den ProzeB sich selbst iiberlassen; 
auch hier war der anatomische Effekt und die resultierende Funktionstiichtigkeit 
nicht minder gut oder auch llicht minder schlecht. 
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An Hand meiner Beobachtungen, Vergleichs- und Nachuntersuchungen an 
den von uns behandelten Fallen und auf Grund meiner Literaturstudien mochte 
ich annehmen, daB der progressive Charakter des pathologisch-anatomischen 
Prozesses mit den uns bisher zur Verfiigung stehenden Mitteln und MaBnahmen 
wenig oder gar nicht beeinfluBt wird. Es scheint zweifelh aft , ob iiberhaupt 
die Therapie fiir den bald giinstigen Verlauf oder fiir das bald ungiinstige End­
resultat von irgendwelcher Bedeutung ist. Brandes' Anllahme, durch ent­
sprechende Behandlung - mehrwochige Feststellung in entlastendem Gips­
verband - den Zusammenbruch des Femurkopfes in mehrere Stiicke verhiiten 
zu konnen, also ein unmittelbarer Erfolg der Therapie ist nicht geniigend be­
wiesen. Mit und auch ohne Therapie nimmt das Leiden seinen bestimmten 
Verlauf, den wir llicht aufzuhalten oder zu unterbrechen vermogen, wie wir um­
gekehrt auch kein Mittel besitzen, um den Ablauf des zerstorenden Prozesses 
zu beschleunigen. Die Dauer der Entwicklung und der zeitliche AbschluB der 
Ausheilung sind fast fiir jeden einzelnen Fall verschieden. Was wir mit unserer 
Behandlung, die ja vorwiegend eine konservativ ·entlastende ist, erreichen wollen 
und konnen, ist neben der Linderung der subjektiven Beschwerden und Besserung 
der klinischen Symptome, speziell die Bekampfung der gelegentlich beobach­
teten abnormen Adductionsstellung und die mogliche Verhiitung unliebsamer 
und ungiinstiger Spatfolgen. Da die FaIle fast stets mit einer mehr oder minder 
starken Beeintrachtigung der Abduction auszuheilen pflegen, so ist es, wie auch 
Amstad u. a. hervorheben, zweckmaBig, eine zeitweise Fixation der erkrankten 
Extremitat in moglichster Abductionsstellung vorzunehmen, um gleichzeitig 
damit auch die Neumodellierung des Gelenkkopfes zu beeinflussen. Diese 
Tatsachen sollen uns bei der Auswahl der zu treffenden MaBnahmen vor Augen 
stehen. Die Wirkung der heute allgemein geiibten exspektativen Behandlung, 
die nur noch in der Art der Durch- und Ausfiihrung unerhebliche Differenzen 
aufweist, ist, wie dies auch schon von Brunn betont, nicht so zu denken, daB 
dem deformierenden ProzeB Einhalt getan wird; vielmehr werden durch die 
Ruhe die Reizungszustande gemildert und durch die mechanische Therapie 
die funktionell wichtigen Bahnen ausgeschliffen. 

Von einer einheitlichen Handhabe der im Prinzip als richtig befundenen konservativen 
Therapie kann also bisher nicht die Rede sein. Wiihrend Perthes friiher gegen jede Ruhig­
stellung war, geradezu vor dem Gipsverband warnte, andererseits mit seiner funktionellen 
Therapie befriedigende Resultate erzielte, hat er neuerdings seinen Standpunkt geandert. 
Fiir alIe Fiille mit ausgesprochener Adductionsstellung empfiehIt er jetzt, die Korrektur 
durch alImiihliche Extension oder nicht forciertes Redressement in Narkose zu beheben; 
bei bestehenden Schmerzen halt er Ruhigstellung durch Streckverband eventuell auch Gips­
verband fiir angebracht. 1m iibrigen sucht er durch Bewegungstherapie die noch bestehende 
Bewegungsmoglichkeit zu erhalten, der Bildung hemmender Knochenvorspriinge vor­
zubeugen und durch friihzeitige Massage der Atrophie der Adductoren entgegenzuarbeiten. 
In seiner jiingsten Arbeit indessen spricht Perthes der aktiven Behandlung mit Gips .. 
verband oder Strecke jegliche Bedeutung und Wert auf Verlauf und Endausgang abund 
hebt das funktionell ausgezeichnete Dauerresultat eines FalIes hervor, das ohne jede Be­
handlung zustande kam. Schwarz liU3t zunii.chst Massage und gymnastische tJbungen 
machen, um den Bewegungshemmungen entgegenzuarbeiten; fiir das schmerzvolle Stadium 
macht er einen kurzdauernden Gipsverband; kompliziert eine Adductionscontractur das 
Bild, dann will er, um den stark hinkenden Gang zu bessern, eine Richtigstellung des Eeines 
in Narkose mit nachfolgendem Gipsverband oder einer Extensionsbehandlung vornehmen. 
Wiihrend also diese heiden Autoren vorzugsweise eine Bewegungstherapie, die iibrigens 
nach Nie ber die Methode der Wahl sein soIl, bevorzugen, empfiehIt Brandes eine langere 
mehrmonatige Fixation im Gipsverband in ausgesprochener Abduction, da auch bei der 



154 Paul Caan: 

Osteochondritis gleichwie bei der Coxa vara ein primares, reflektorisch-spastisches Contractur­
stadium angenommen werden muJl. Nach 8-10 Wochen wird der Gehbiigel entfernt, der 
Gipsverband im Laufe der Folgezeit langsam gekiirzt. Der Erfolg dieser Behandlung war 
durch die Riickkehr der Abductionsmiiglichkeit und das Verschwinden des hinkenden 
Ganges und des vorher positiven Trendelenburg gekennzeichnet. Ebenso fordert 
Zaaijer bei schweren Fallen in der schmerzhaften Periode das Anlegen eines fixierenden 
Verbandes zwecks Vermeidung von Knoehenbriichen. Lange injiziert Jodoformliisung 
ins Hiiftgelenk bei gleichzeitiger Dauerentlastung (nach Kreuter). Haas, der das Leiden 
als eine in den Epiphysen lokalisierte Rachitis anspricht, widmet dem rachitisehen Grund­
leiden seine erhiihte Aufmerksamkeit. Er glaubt ein rasehes Abklingen der floriden Er­
scheinungen in vielen Fallen nach Darreichung von Phosphor beobachtet zu haben. Weiter­
hin sucht er zur Stellungsanderung die Belastung von den zumeist gefahrdeten Partien 
auf andere Stellen zu iibertragen. 1<:s geschieht dies dadurch, daB das erkrankte Bein 
durch modellierendes Redressement nach vorhergehender Tenotomie der Adductoren in 
eine habituelle Abduction iiberfiihrt wird. Auch Bargellini empfiehlt eine gewaltsame 
Korrektur bei starker Contractur, hebt jedoch hervor, daJl auch eine gewaltsame Korrektur 
dann aussichtslos ist, wenn ein mechanisches Hindernis die pathologische Stellung ver­
ursacht. Am s tad indessen glaubt, daB eine forcierte Korrektur der Zwangsstellung keinen 
Wert hat, und daJl das Aussetzen der Belastung wahrend langerer Zeit viillig geniige, um 
jede muskulare Versteifung zu beseitigen. Von einer strikten Immobilisierung rat er ab, 
sie ist nur bei starkeren Schmerzen und dann auch nur fiir kurze Zeit durchzufiihren. Noch 
weiter geht Calve, der nicht nur nicht auf jeglichen Verband verzichtet, sondern auch das 
Gehen sofort gestattet, ohne dabei Nachteile erlebt zu haben. Ebenso ist Su.nd t auf Grund 
von Vergleichsuntersuchungen der mit entlastenden fixierenden Verbanden und eventuell 
mit langerer Bettruhe behandelten Fallen mit 23 iiberhaupt nicht behandelten Patienten 
zu der Uberzeugung gekommen, daJl die Entwicklung der Krankheit durch die Behandlung 
ebensowenig beeinfluBt wurde wie durch das freie Umherlaufen des Kindes, so daJl 
also irgendeine Behandlung zwecklos, vielmehr das F'eststellen des Hiiftgelenkes schiidlich 
ist. :Uas Leiden bedarf keiner anderen Behandlung als Kriiftigung des allgemeinen 
Kiirperzustandes. Calot, der das Leiden als eine Subluxation ansprieht, empfiehlt bei 
einer Verkiirzung von mehr als 1-3 em als logisehe rationelle Behandlung die Einstellung 
der Hiifte auf die richtige Pfanne und die iibliche Gips-Fixationsbehandlung. 

Soweit die Riehtlinien in der Behandlung, wie wir sie bei den versehiedenen 
Autoren erwiihnt finden. Sie weisen also nur unbedeutende Abweichungen von­
einander auf und sind entstanden teils aus den versehiedenen Auffassungen yom 
Wesen und der Pathogenese der Krankheit, teils rein empirisch durch die prak­
tische Erfahrung. DaB aile Autoren befriedigende Erfolge zu verzeichnen haben, 
ist in der Gutartigkeit der Krankheit begriindet. 

1m AnschluB hieran mochte ich kurz zusammenhangend die Therapie 
besehreiben, wie sie seit langerer Zeit an der Kolner chirurgischen Uni­
versitatsklinik gehandhabt wird, und wie sie sich als auBerst brauchbar 
erwiesen hat, zumal die erzielten Erfolge vollig ebenbiirtig sind den von anderer 
Seite erwahnten guten Resultaten. 

Die leichteren FaIle kommen, wie uns Kontrollaufnahmen gelehrt haben, 
ohne jede Behandlung zur Ausheilung, je nach der Sehwere des Falles mit un­
bedeutender oder auch ohne spater noch sichtbarer Deformierung des Femur­
kopfes, mit minimalster Abductionssperrung oder auch ohne jede Beweglich­
keitsbeschrankung im Hiiftgelenk. Fiir die schwereren ungiinstiger verlaufenden 
FaIle mit ausgedehnten Zerstorungen des Gelenkkopfes und beim Vorhandensein 
heftiger Schmerzen beim Gehen, Stehen oder bei Bewegungen in der Hiifte emp­
fiehlt es sieh, das Bein zur Linderung bzw. bis zur Beseitigung der schmerzhaften 
Symptome fiir kurze Zeit - etwa 3--6 Wochen reichen aus - zu immobilisieren. 
Diese Ruhebehandlung verfolgt weiter den Zweck, aIle Schadlichkeiten der 
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Belastung und der Bewegungen wenigstens fiir die Dauer des schmerzhaften 
Stadiums fernzuhalten, um weitere Destruktionen zu verhindern. Auffallend 
schnell - ich sehe hier von vereinzelten Ausnahmen, bei denen auBer 
Funktionsbehinderung ein besonders heftiges, hartnackiges und langdauerndes 
Schmerzstadium im Vordergrund der Klagen des Patienten stehen, ab - ver­
lieren sich die Schmerzen wieder; ob post hoc oder propter hoc mochte ich 
nicht entscheiden, zumal auch nach Bargellini bei der Bewegungstherapie 
die Schmerzen schon bald verschwinden. Soweit es sich durchfiihren laBt, 
bevorzugen wir die Extension des Beines in starker Abduction und Hyper­
extension bei geringer AuBenrotation mit besonderer FuBstrecke deckenwarts 
zur Verhiitung eines SpitzfuBes. Schon nach wenigen Tagen, vorausgesetzt, 
daB die Schmerzen ertraglich sind und es zulassen, wird mit aktiven und einige 
Zeit spater auch mit passiven Bewegungsiibungen in der Hiifte begonnen, die 
wahrscheinlich auf die regenerative Knochenneubildung einwirken, wie sie 
auch fiir die Rekonstruktion und Formung eines neuen Kopfes mit groBt­
moglichster Gelenkflache von EinfluB sind. Durch diese mechanische Be­
wegungstherapie konnen wir doch noch vorhandene Bewegungsmoglichkeiten 
erhalten, gleichzeitig schon bestehende Knochenvorspriinge abschleifen und del' 
Neubildung bewegungshemmender Knochenwucherungen und Randwiilste ent­
gegenarbeiten. Jederzeit kann mit Massageiibungen begonnen werden, um die 
fortschreitende Muskelatrophie auf ein Minimum zu beschranken. SchlieBlich 
konnen wir unsere weiteren MaBnahmen von dem uns im Streckverband je­
weils leicht zuganglichen objektiven Befunde und von dem Grade der noch be­
stehenden Beschwerden abhangig machen. Unter Umstanden miissen wir 
uns fiir die Ruhigstellung mit einem Becken-Gehgipsverband nach Lorenz 
begniigen. Wie lange das Bein im Streck- bzw. Gipsverband belassen werden 
solI, laBt sich nur von Fall zu Fall entscheiden. MaBgebend sind hierfiir die 
subjektiven Beschwerden und der Grad der rontgenologisch sichtbaren Ver­
anderungen am oberen Femurende. Nach Ablauf von mehreren Wochen sind 
die Schmerzen fast vollstandig verschwunden, oder doch nur noch so unbedeu­
tend, daB der Kranke ihnen keine besondere Beachtung mehr schenkt. Wir 
lassen dann den Patienten frei umherlaufen. Bei Neigung zur Ausbildung 
einer Coxa vara solI die Belastung moglichst lange hinausgeschoben werden. 

Gelegentlich sind die mitBettruhe undEntlastung erzielten Erfolge nur vorubergehend, 
und ein Aufflackern der Sclunerzen und Beschwerden liegt nicht aul3erhalb des Bereiches 
der Moglichkeit. In solchen Fallen, die jedoch als Ausnalunen zu bezeichnen sind, bleibt 
nichts anderes ubrig als eine erneute Fixation im Heftpflasterverband. 

Auch das Hinken, so deutlich es bei Beginn der Behandlung war und auch 
noch in der ersten Zeit nach Abnahme des fixierenden Verbandes auf tritt, ver­
schwindet bald mehr und mehr. Die weitere Behandlung hat in erster Linie 
zwei Punkte zu erfiillen: einmal die Verhinderung einer Adductionscontractur 
durch Kraftigung der insuffizienten Abductoren sowie die Beschrankung der 
Atrophie der iibrigen Muskeln am GesaB und am Oberschenkel. Dies erzielen 
wir mit den uns zur Verfiigung stehenden physikalischen und medicomechanischen 
Hilfsmitteln und Apparaten (Massage, Gymnastik, HeiBluft, Elektrizitat, 
Diathermie); intensive passive Bewegungsiibungen sind fiir die ungiinstiger 
verlaufenden Fane besonders geboten; sie sind wie die medicomechanischen 
Dbungen fiir die Anpassung der Gelenkflachen zueinander, fiir das Abschleifen 
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aller bzw. der sich neubildenden bewegungshemmenden Knochenvorspriinge, 
somit fUr die Gelenkmobilisation von gro.6tem Vorteil. Wie lange diese Be­
handlung fortgesetzt werden mu.6, lii..6t sich im voraus nicht sagen; sie ist ab­
hangig yom Charakter des Prozesses, unter Umstanden monatelang. Der 
Besuch der Schule - es handelt sich meist urn Kinder des schulpflichtigen 
Alters - kann nach Abklingen der manifesten Erscheinungen ohne Bedenken 
gestattet werden; anstrengende Bewegungen, wie Turnen, gro.6ere Touren, 
Sport und Spielen sind tunlichst, auch in leichteren Fallen, zu verbieten. Inner­
liche Mittel, die auf die Knochenbildung und Festigung fordernd einwirken, wie 
Kalk, Jod und Phosphor, sind gleichzeitig langere Zeit hindurch zu verabreichen. 

Bei starker muskular bedingter Adductionscon tractur des Beines mit 
und auch ohne Varusstellung des HaIses und bei dadurch erschwerter Ab­
duction ist es zweckma.6ig und auch leicht ohne Gewaltanwendung durchfiihr­
bar, das Bein bei Muskelerschlaffung in einem kurzen Chlora.thylrausch 
durch Redressemen t in eine Abductionsstellung von 25-30 0 zu bringen und 
in einem entlastenden Gipsverband fiir einige Zeit zu fixieren. Die Behandlung 
mit Gipsverband ist, wie schon erwahnt, auch fUr die FaIle, bei denen sich aus 
auBeren Griinden die Extension nicht durchfiihren laBt, angezeigt, natiirlich 
entsprechend kiirzer. 1m iibrigen gestaltet sich die Weiterbehandlung in der 
oben geschilderten Weise. 

Als ultima ratio im Endstadiurn sehr ungiinstig verlaufender Falle gilt der 
blu tige Eingriff; hier kommt neben der Osteotomie bei pathologischer Haltung 
des Beines besonders bei starker Varusstellung des RaIses mit erheblicher Ver­
kiirzung der Extremitat und neben der Modellierung des Gelenkkopfes, der 
Herstellung eines gut beweglichen Kopfes na.ch Axhausen die Resektion des 
oberen Femurendes in Betracht, die von Kiister und Riedel mit Erfolg aus­
gefiihrt ist. Indikation hierzu konnen gegebenfalIs die Entfernung stark 
wuchernder, den Gelenkmechanismus behindernder Knochenauswiichse, zu­
nehmende Schmerzhaftigkeit, ungiinstige Contracturstellung, Bewegungs­
beschrankung bis zur Versteifung sein. Diese schweren Eingriffe bleiben also 
nur fiir FaIle mit starksten Beschwerden und vor allem mit sehr starken Gang­
storungen reserviert. 

Soviel iiber die an unserer KIinik gehandhabte Therapie, die den ProzeB in 
den meisten Fallen mit einem leidlich zufriedenstellenden funktionellen wie 
anatomischen Resultat zur Ausheilung bringt. Da.6 nicht ein Fall verlauft 
wie der andere, da.6 die Endresultate nicht immer gleichwerlig sind, ist in der 
Natur des Prozesses, der bald mehr gutartig ist, bald einen mehr ungiinstigen 
Verlauf nimmt, begriindet. Sie sind also nicht auf das Konto der Behand­
lung zu setzen. 

Die Modellierung des Gelenkkopfes, die von Hildebrand bei der Arthritis deformans 
zuerst ausgefiihrt wurde (Axhausen), wird nach Friind in der Weise geiibt, daB nach 
Freilegung des Hiiftgelenkes von der Seite nach HeuBner der Trochanter major a,bge­
meiBelt, die seitliche und vordere Gelenkkapsel exstirpiert und der deformierte Kopf neu 
formiert wird. Dann erfolgt die Annagelung bzw. Anlegung des Trochanter, und zwar 
beim positiven Trendelenburgschen Phanomen etwa 2 cm tiefer. Friind fiihrte den 
Eingriff bei 3 Patienten mit gutem Erfolge aus, hebt jedoch hervor, daB er erst bei abge­
schlossenem Wachstum, und nachdem der ProzeB zum Stillstand gekommen ist, vorge­
nommen werden darf, zweifellos um weitere Wachstumsstiirungen zu vermeiden. Perthes 
hiilt nur fiir Ausnahmefii.lle und dann auch nur im Endstadium, wenn sich eine ungewiihn­
lich starke Abductionshemmung ergeben hat, eine Gelenkoperation fiir angezeigt, zumal 
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doch die Krankheit in der Regel spontan und meist mit unbedeutenden Bewegungseinschran­
kungen zur Ausheilung kommt. Ebenso betont Brandes, daB die operative Behandlung 
nur fiir die Folgezustande der Osteochondritis angezeigt ist und nicht wahrend der Er­
krankung selbst. Hier ist nur die konservative Behandhmg am Platze, da wir ja auch 
nie im voraus wissen konnen, wie sich die weitere Entwicklung des Prozesses gestaltet. 
Eine von diesen Autoren vollig entgegengesetzte Auffassung iiber die Behandlung der 
Osteochondritis vertritt Riedel bzw. Ludloff. Er verwirft die konservative Behandlung 
nabezu vollkommen, selbst fUr die Friihfalle, da die selbst jahrelang fortgesetzte exspektative 
Behandlung vielfach nicht den gewiinschten Erfolg gezeitigt hat; oft auch ist eine weitere 
Verschlechterung der Bewegungsbehinderung, des Ganges und auch eine Zunahme der 
Schmerzen festzustellen. Er laBt deshalb der opentiven Behandlung einen weit groBeren 
Spielraum als allgemein. 

Dringend zu warnen ist wegen der sich schnell ausbildenden und bisweilen 
schlecht beeinfluBbaren Atrophie der Bein- und GesaBmuskulatur vor unnotiger 
allzu langeI' Ruhigstellung des Beines im Gipsverband bei absoluter Bettruhe. 
Abgesehen von ihrer Zwecklosigkeit wirkt sie eher verschlimmernd (Beeintrach­
tigung der Beweglichkeit im Hiiftgelenk) und kann auch zu unliebsamen Kom­
plikationen (Decubitus) fiihren. Andererseits ist es aber ebenso unzweckmaBig 
von jeglicher Immobilisation abzusehen und die Patienten trotz Hinkens und 
der Schmerzen herumlaufen zu lassen; selbst wenn auch der Belastung des 
Gelenkkopfes beim Gehen und Stehen bzw. dem Druck von seiten der Pfanne 
ein knochenbildender Reiz auf die Kopfkappe nicht abgesprochen werden kann -
wie ja der Korper vermehrter Beanspruchung einzelner Teile vermehrte Gewebs­
bildung gerade dieser Teile entgegengesetzt (Vogel) - so ist meines Erachtens 
die Schadigung infolge Schwere und Druck der Rumpflast auf die in ihrer Trag­
fahigkeit stark beeintrachtigte Epiphyse hoher zu werten als der vorgenannte 
Vorteil. Solange der ProzeB sich in einem mehr frischen manifesten Stadium 
befindet, das sich durch starkes Hinken, vor allem durch heftige Beschwerden 
beim Gehen auBert, ist jede -obungstherapie kontraindiziert, und man stellt 
am besten die GliedmaBe in del' oben beschriebenen Weise vOriibergehend ruhig, 
um durch die hierbei erzielte Entlastung des Femurkopfes einer weiteren Defor­
mierung nach Moglichkeit vorzubeugen. 
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173. Zuntz und Loewy: Lehrbuch der Physiologie des Menschen. 3. Aufl. Leipzig: 

C. F. W. Vogel 1922. 
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I. Einleitung. 
1m Jahre 1899 hat Kehr seine "Anleitung zur Erlernung der Diagnostik 

der einzelnen }"'ormen der Gallensteink ankheitell" den prakitischen Arztell 
gewidmet. Die in ihr enthaltellell klassischen Ausfiihrungen, weiter ausgebaut 
in der "Praxis der Gallenweg-Chirurgie", bleiben die Grundlage der Diagnostik 
der Affektionen der Gallenwege. Dber genaue Anamneseerhebung fiihrt der 
Weg durch allgemeine und spezieUe Untersuchung vermittels lnspektion und 
Palpation, Perkussion und Auskultation, Probepunktion, Untersuchung in 
Narkose und mit dem Rontgenverfahren, kombiniert eventuell mit der neueren 
Methode der Pneumocholelithographie und mit Verwertung des Blutbefundes 
in einem recht groBen Prozentsatz der Falle zu einem klaren Bilde der patho­
logischen Erscheinungen im Gallengangsystem. Trotzdem blieb aber zweifels­
ohne immer ein nicht ganz kleiner Rest von Fiiollen, der bei diesem Vorgehen 
nicht geniigend geklart wurde. Es entstand deshalb das Bediirfnis nach weiteren 
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diagnostischen Methoden, um noch auf andere Art und Weise die ZaW solcher 
FaIle einzuschranken, in der Differentialdiagnose etwas weiter zu kommen 
und so eine :Reihe von Affektionen benachbarter Organe sicherer ausschlieBen 
zu konnen: z. B. vor aHem Erkrankungim des Magens, der rechten Niere, des 
Kolons, der Appendix, der mesenterialen Driisen, des Pankreas, des Duo­
denums usw. 

In einer ganz ahnlichen, ja eher noch schwierigeren Lage befand sich nun 
der Chirurg auch gegeniiber Erkrankungen der Le ber 1), so daB man sagen 
muBte, daB auch bei einer Reihe von Kranken mit vermuteten chirurgischen 
Affektionen des gallebereitenden Systems die bisher iiblichen klinischen Ullter­
suchungsmethoden nicht zur gewiinschten Sicherheit fiihrten: 

1. weil sie auf der einen Seite die sichere Feststellung einer tatsachlich vor­
handenen Affektion nicht ermoglichten; 

2. weil mit ihnen in differentialdiagnostisch wichtigen Fallen auch nicht 
immer vollige Intaktheit des Leber-GaHengangsystems nachgewiesen und 
daher dieser Organkomplex nicht sicher aus den differentialdiagnostischen 
Erwagungen ausgeschlossen werden konnte; 

3. weil sie iiber die Funktionstiichtigkeit vor aHem der Driise und dann 
aber auch ihrer Ausfiihrungsgange oft sozusagen gar keine Auskunft geben. 

Und gerade dieses letzte Moment, d. h. die Frage nach der Funktionstiichtig­
keit, iiber die uns die bisher in der Chirurgie gebrauchlichen Methoden am 
wenigsten orientieren, kann spezieH fiir den Chirurgen unter Umstanden von 
ganz besonderer Wichtigkeit sein und von ausschlaggebender Bedeutung, nicht 
nur fiir die Diagnose, sondern vielmehr noch fiir die Indikationsstellung, die 
Wahl des Anasthesierungsverfahrens, die Prognose. 

Es handelte sich somit darum, auch in der Chirurgie in erster Linie Methoden 
anzuwenden, die mehr oder weniger AufschluB zu geben vermogen iiber den 
Grad der Funktionstiichtigkeit oder Untiichtigkeit des gallebereitenden und 
des galleabfiihrenden Systems, um daraus in Verbindung mit dem ganzen 
iibrigen klinischen Befund die bindenden Schliisse zu ziehen, mit anderen 
Worten: der bis jetzt angewandten, mehr nur morphologisch-topischen Dia­
gnostik die funktionelle noch beizufiigen resp. starker zu betonen, wie dies 
z. B. fiir das uropoetische System schon langst geschehen ist, so daB in der 
Nierenchirurgie eine genaue Funktionspriifung des harnausscheidenden Organes 
zur conditio sine qua non gehort. 

Dabei ist aHerdings zu beachten - das bleibt uns auch durchaus bewuBt -, 
daB die Leber zwar nicht nur sekretorische, sondern auch exkretorische Auf­
gaben hat (Brugsch und Horaters), daB sie aber kein Ausscheidungsorgan 
im Sinne der Niere ist und daB bei den engen Beziehungen zwischen Leber, 
GaHenblase urid Gallenwegen und der viel schwereren Zuganglichkeit dieser Ge­
bilde eine getrennte Diagnostik der einzelnen Abschnitte wie bei der Niere nicht 
so einfach, vielfach - vorlaufig wenigstens - iiberhaupt nicht moglich ist. 

Die interne Medizin und die Chemie (Posselt, Fischer, Naunyn, Steiger, 
Herzfeld u. a.) haben nun schon lange eine :Reihe von Methoden ausgearbeitet, 
die iiber bestimmte Formen der Erkrankung der Leber und der Gallenwege 

1) Die chirurgiBche Diagnostik dieses Organs ist nicht entfernt so liebevoll ausgebaut 
wie die der Gallenwege. 
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und Storungen in der Funktion dieser Gebilde noeh AufsehluB zu geben ver­
mogen, wenn Inspektion, Palpation, Perkussion usw. im Stiche lassen. Mit 
ihrer Hille ist es in vielen Fallen auch moglich, differentialdiagnostisch in Be­
tracht kommende Affektionen auszuschlieBen. Vor allem aber orientieren 
sie bis zu einem gewissen Grad iiber die Funktionstiichtigkeit 
oder Untiichtigkeit des in Frage kommenden Organes genau. 

Ein Teil der zur Zeit gebrauchliehen Methoden ist im folgenden aus der 
Literatur kurz zusammengestellt. Die Chirurgie hat dieselben bis heute, abgesehen 
von der Urobilinprobe, im groBen und ganzen kaum angewendet. Steiger, der 
in der Hauptsache Posselts hervorragender Arbeit folgt, unterscheidet: 1. che­
mische Methoden, 2. synthetisehe Methoden, 3. Urobilinkreislaufmethoden und 
4. Methoden, die auf dem Kohlehydratstoffwechsel beruhen. Daneben finden 
sich weiterhin zahlreiche Methoden zur Differenzierung von hamatogenem und 
hepatogenem Ikterus, ferner Methoden zur Bestimmung der Gallensauren. In 
neuer Zeit wurde noeh angegeben die Probe zur Bestimmung der Integritat 
der proteopexisehen Funktion der Leber. Chromocholoskopie und Chromo­
diagnostik sollen mit oder ohne Verwertung der dureh die Duodenal-Sondie­
rung allein schon erhaltlichen Aufschliisse allgemein iiber das Ausseheidungs­
vermogen der Leber orientieren 1) . 

Die folgende Tabelle gibt eine iibersiehtliche Zusammenstel1ung der Methoden 
und unterrichtet zum Teil schon kurz iiber deren Anwendungsgebiet. Sie 
maeht auf Vollstandigkeit keinen Anspruch, stellt vorlaufig lediglich einen Ver­
such der Zusammenfassung und Verwertung des Materials fiir den Chirurgen 
dar. Durch die Riicksiehtnahme auf seine Bediirfnisse sehien eine gewisse 
Auswahl und Einsehrankung geboten und wurde' versehiedenes noeh weg­
gelassen (Lipase-, Fibrinogengehaltbestimmung des Blutes, Kryoskopie, Be­
stimmung des urotoxisehen Koeffizienten u. a. \. 

Tabelle 1. 
Zusammenstellung der Methoden zur Funktionspriifung der Leber und der 

Gallenwege. 
I. EiweiBbelastungsproben: 

1. Aminosaurebestimmung (A bderhaldensche Ninhydrinreaktion, modifiziert nach 
Herzfeld). Destruierende Prozesse des Parenchyms. 

2. Nachweis der Harnstoffverminderung und -vermehrung (durch vermehrte Ge­
webssauerung und reparatorische Ammoniakbildung zur Neutralisierung). 
Parenchymatose Destruktion. 

II. Hiimoklasieprobe nach Widal: 
"Proteopexische" Funktion der Leber. 

III. Kohlehydratbelastungsproben: 
1. Alimentare Lavulosurie, 
2. Alimentare Galaktosurie. 
3. Alimentare Glykamie. 
4. Milchsaurebelastungsprobe nach Hesse. 

IV. Synthetische Methode: Campher-Glykuronsaurepaarung (bei Parenchymschiidigung 
verringert) . 

----
1) Es ist mir ein Bedtirfnis. an dieser Stelle Herrn Prof. Dr. Michaud, Direktor 

der medizinischen Universitatsklinik La usa nne, daftir zu danken, daB er mir Gelegenheit 
gab, mich an seiner KIinik in das Gebiet der Funktionspriifung der Leber und der Gallen­
wege so einzuarbeiten, daB es mir dann moglich war, an die Bearbeitung der einschliigigen 
Fragen fiir chirurgische Zwecke heranzugehen. 
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V. Nachweis von Gallenbestandteilen: 
1. Urobilin resp. Urobilinogennachweis. 
2. Bilirubinurie. 
3. Bilirubinamie (de Witt-Stetten). 
4. Hydrobilirubin-StuWprobe. 
5. Bestimmung des Harn-Stuhlurobilinquotienten (Adler - Sachs). 
6. Gallensau_ebelastungsprobe (Falta, Hogler, Kno blauch). 
7. Hamoconiennachweis (makroskopisch und mikroskopisch [Glaser, Busch­

mann, Lemierre - Brule]). 
8. Schwefelblumenprobe (Hay, Muller). 
9. Blut-Bilirubin-Diazoprobe (E h rl i c h) [hamatogener-hepatogener Ikterus]. 

VI. Resistance globulaire. 
Hamatogener-hepatogener Ikterus. 

VII. Duodenalsondierung. 
VIII. Chromocholoskopie (Rosenthal, Falkenhausen) und Chromodiagnosik (Le­

pehne u. a.). 

II. Kritische Ubersicht fiber die Literatur -Ergebnisse. 
A. Die gebranchlichsten, praktisch wertvollen 

Untersuchungs-Methoden. 
1. Aminosaurenbestimmung im Urin nach E. Herzfeld. 

1 ccm Urin wird tropfenweise mit 90 0/ oigem Alkohol vermischt, umgeschuttelt so lange, 
bis 15 ccm Alkohol zugefiigt worden sind, hierauf wird vermischt im Wasserbad aufgekocht, 
heiB filtriert, in eine Porzellanschale zum Schaleninhalt 0,5 ccm einer 1 %igen Triketo­
hydrindenhydratlosung (Ninhydrin) hinzugefiigt, auf dem Wasserbad bis zur Trockne ein­
gedampft, der Trockenruckstand mit kleinen Portionen 90% igem Alkohol so lange extra­
hiert, bis der Alkohol sich nicht mehr farbt, die vereinigten Alkoholextrakte werden bis 
20 ccm erganzt und vermischt. 

Darstellung der Vergleichslosung: 
1 ccm einer 1 %oigen Glykokoll-Losung = 1 mg wird unter Zusatz von 15 ccm 900f0igem 

Alkohol und 0,5 ccm der 10/ oigen Ninhydrinlosung auf dem Waaserbade eingetrocknet, 
der Trockenruckstand mit kleinen Portionen 90 0/ oigem Alkohol extrahiert, bis der Alkohol 
farblos erscheint und scWieBlich bis 50 ccm erganzt. Man bringt die Vergleichslosung 
in das eine GefaB des Colorimeters (nach Du bosq ue), die zu prufende Losung in das andere 
GefiiB, vergleicht die zu priifende Losung bei Schichtdicken von 20, 10 und 5 mm mit der 
Vergleichslosung, wobei die Schichtdicke so lange verandert wird, bis die Farbe undlntensitat 
heider Losungen gleich erscheint. 

Nachdem die Schichtdicken mit den gelosten Mengen umgekehrt proportional sind, 
kann die Berechnung der Aminosauren wie folgt durchgefuhrt werden: 

a : b = x : 0,2 mg, 
a} ist die Schichtdicke der bekannten Losung, 
b} ist die Schichtdicke der unbekannten Loaung. 

Man erhalt auf diese Weise die Aminosaurenmengen ausgedriickt in Milligramm 
Glykokoll. 

2. Zuckernachweis im Urin. 
Qualitativer Nachweis der Lavulose: 

10 ccm von enteiweiBtem Urin werden mit 1 g salzsaurem Phenylhydracin und 1,5 g 
Natriumacetat im Wasserbad 1 Stunde lang gekocht, ebenso heiB filtriert und stehen ge­
lassen. 

Bei Anwesenheit von Lavulose scheiden sich gelbe buschelformig angeordnete Nadeln abo 

Quantitative Bestimmung der Lavulose: 
Der enteiweiBte Urin wird mit einigen Kornchen Bleiacetat und 2 Messerspitzen Tier­

kohle geschuttelt, hierauf wird filtriert und das Filtrat im Polarimeter untersucht. AUf! 
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der erhaltenen Linksdrehung kann die Lavulosemenge mit folgender Formel berechnet 
werden: 0 = __ Cl_ 

[a] .1 
c = die Menge der optisch aktiven Substanz in 1 ccm der Fliissigkeit, 
a = der abgelesene Drehungswinkel, 

[a] = das spezifische Drehungsvermogen der optisch aktiven Substanz. Fiir Lavulose 
betragt diese - 91,9 0• 

I = bedeutet die Rohrlange in Dezimetern ausgedriickt. 

QuaIitativer Nachweis von Galaktose im Urin: 
Der enteiweiBte Urin wird mit Salpetersaure gekocht, worauf sich bei Anwesenheit 

von Galaktose die unlosliche Schleimsaure abscheidet. 

Quantitative Bestimmung der Galaktose: 
Der enteiweillte Urin wird mit Bleiacetat und Tierkohle entfarbt, filtriert und das 

Filtrat im Polarimeter untersucht. 
Die Berechnung der Galaktosemenge erfolgt nach 0 biger Formel, wo bei [a] = +83,8 0 ist. 

3. Blutzuckerbestimmung. 
Die Blutzuckerbestimmungen wurden in fast allen Fallen mit den Reduktionsmethoden 

von E. Her zf el d und von I v ar Bang (Mikromethoden zur Blutuntersuchung) vergleichend 
durchgefiihrt. Nachdem die so erhaltenen Resultate ziemlich genau iibereinstimmend 
waren, wurde spater von der komplizierten Methode Bangs Umgang genommen und die 
viel einfachere Methode von E. Herzfeld verwendet. 

Ausfiihrung der Bestimmung: Das Blut wird moglichst bald nach der Entnahme zentri­
fugiert. Die abgenommenen Blutsera werden hierauf tropfenweise mit 90%igem Alkohol 
versetzt, so lange bis die zugesetzte Alkoholmenge etwa 15 ccm erreicht. Hierauf wird 
im Wasserbad bis zum Sieden erhitzt, die heiBe Losung sofort in eine Porzellanschale fil­
triert und der Schaleninhalt auf dem Wasserbad bis zur Trockne eingedampft. Mit Hilfe 
dieser Alkoholfallungsmethode konnten jegliche hydrolytischen Vorgange ausgeschaltet und 
die vorhandene Zuckermenge in unveranderter Form in den Alkohol iibergefiihrt werden. 
Der Schalenriickstand wird mit kleinen Portionen destillierten Wassers aufgelost und 
bis 10 ccm erganzt. Diese wasserige Losung wird in 2 Teile geteilt, von welchen jede Portion 
1 ccm Blutserum entspricht. Man bringt diese beiden Portionen in je ein Erlenmeyer­
kolbchen, fiigt 15 ccm einer kaltgesattigten Sodalosung hinzu, ferner 1 ccm einer frisch 
hergestellten Methylenblaulosung 1 : 100000 (1 ccm einer I %oigen MethylenblaulOsung 
in 100 ccm Wasser gelOst. Die Losung muB taglich frisch hergestellt werden). Der Kolben­
inhalt wird hierauf iiber einer kleinen Flamme vorsichtig ohne Umschiitteln erhitzt, so 
lange bis die zugesetzte MethylenblaulOsung entfarbt erscheint. Man setzt hierauf noch­
mals I ccm der MethylenblaulOsung hinzu und wiederholt dies so lange, bis die Entfarbung 
sehr langsam vor sich geht, worauf dann die MethylenblaulOsung nur tropfenweise zugesetzt 
wird. Sobald die letzten Tropfen von Methylenblau nicht mehr entfarbt werden, ist die 
Reaktion beendigt. 

Fiihrt man den gleichen Versuch nur mit den Reagenzien aus, so verbraucht man im 
Mittel 1 ccm Methylenblaulosung, fiigt man ferner I, 2 usw. mg Traubenzucker hinzu, 
so kann festgestellt werden, daB I mg Traubenzucker im Mittel 4,5 ccm de~ Methylenblau­
lOsung zu entfarben vermag. 

4. Bestimmung des glykiimiscben Quotienten. 
Methode nach Hesse durch Milchsaurebelastung. 

Es werden dem Patienten 15 g Natrium lacticum verabreicht und vorher und nachher 
fiir die Dauer von 4-5 Stunden der Blutzuckerspiegel verfolgt. Bei Leberschadigungen tritt 

dann in der Regel eine Steigerung des glykamischen Quotienten, d - post iiber 1,15 auf. 
d-ante 

5. Die Campber-Glykuronsaureprobe 
wird wie folgt ausgefiihrt: 

Frischer Harn: 20 ccm + 10 ccm Hg-Acetat. Filtrieren. Vom Filtrat werden 5 ccm 
mit 1/2 ccm N.aphthoresorcin (Hoffmann - La Roche: Naphthoresorcin: 1-3 Dioxy-
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naphthalin. sol. 1% , c. spirit. concentr. paratu und 5 ccm Acid. chlorat. pur. conc.) ver­
setzt. Schiitteln. 15 Minuten in kochendes Wasser. Ausschiitteln mit 10 ccm Ather. 

Violetter Farbumschlag: Reaktion positiv. 
Braune Far bung bleibt: Reaktion negativ. 
Verabreichung von Campher in Form von Kapseln mit 20% 01. camphor., 2-3 Kapseln 

mit je 5 g dieses Ols, zur quantitativen Priifung der Ausscheidung. Normal 5,5-6,5. 
Probe vor und nach Verabreichung dieses Ols. Quantitativ nach Steiger - Stejskal­
Grunwald, eventuell auch Ausscheidungszeit verlangert: normal 24 Stunden; Haupt­
menge in den ersten 12 Stunden. 

6. Hamoklasieprobe nach Widal: 
Morgens niichtern Bestimmung von 

1. Blutdruck nach Panchon (resp. Riva - Rocci), 
2. Leukocytenzahl (Thoma - ZeiB), 
3. Refraktometrie mitU-Capillaren ZeiB). 
4. Blutgerinnung, 
5. Viscositat mit U-Capillaren, 
6. Blutbild. 

Dann 200 ccm Milch roh oder gekocht. 
1/2 Stunde spater Blutdruck. 
Bestimmung von Leukocytenzahl, 

Refraktometrie, 
Blutgerinnung, 
Viscositat, 
Blutbild. 

1 Stunde nach der Mahlzeit Blutdruck. 
Bestimmung von Leukocytenzahl, 

Refraktomet,rie, 
Blutgeriimung, 
Viscositat, 
Blutbild. 

P/2 Stunden spater desgleichen." 

7. Gallenbestandteile. 
In Betracht kommen direkt und indirekt diagnostisch zunachst die iiblichen Proben 

zur Bestimmung von Urobilin und Bilirubin im Urin und Stuhl mit bekannter z. T. ein­
facher Technik nach verschiedenen Autoren, sodann die etwas komplizierteren Methoden 
zum Nachweis der Gallensauren, des BiIirubins im Blut und der differentialdiagnostisch 
eventuell besonders wichtigen Resistance globulaire. 

Diese Proben werden wie folgt ausgefiihrt: 
A. Gallensiiuren 1) : 
1. Haysche Schwefel bl u men pro be (nach Muller). Auf frisch gelosten Urin 

(Nachtharn) von zimmerwarmer Temperatur, der frisch filtriert ist, streue man bei zimmer­
warmer Lufttemperatur eine Messerspitze Schwefelblumen (Sulfur crudum sublimatum) 
vorsichtig auf, ohne die GefaBwand des Spitzglases zu beriihren. 

Sind reichlich Gallensauren da, so beginnen die Schwefelblumen nach kurzer Zeit zu 
fallen (hohes Sediment, totale Ausbreitung der Blumen an der Oberflache). Bei wenig 
Gallensauren erst nach einigen Minuten langsames und sparliches Fallen (sparliches Sedi­
ment, Blumen bleiben als Haufen lange Zeit an der Oberflache liegen). Die Probe 
gleich nach Aufstreuen und nach 10 Minuten kontrollieren; wird auch durch Schiitteln 
im richtigen Resultat nicht beeinfluBt. 

Fehlerquellen: AuBergewohnlich reichlich vorhandene Aminosauren und hohe Dosen 
(5-10 g) aromatischer Medikamente. 

1) Vergleiche dazu auch die eben erschienene Arbeit von Herzfeld und Hammerli, 
die hier leider nicht mehr beriicksichtigt werden konnte, die eine neue quantitative Gallen­
saurebestimmungsmethode angibt. 
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Nach AusschluB dieser Fehlerquellen muB die Probe im Urin aIs eindeutige Gallen-
saureprobe betrachtet werden. 

2. Hamokonienpro ben. Methode der Blutstiiu bchen. 
a) Mikroskopischer Nachweis: Lemierre und Brule. 
Niichtern 30 g Butter mit Brot. Untersuchung nach 1-2 Stunden, maximal nach 

2 Stunden. 
1 Blutstropfen aus Fingerkuppe auf Deckglas, auf speziellem Objekttrager, der zum 

Ultramikroskop mit Dunkelfeldbeleuchtung geliefert wird, etwas andriicken. Normal­
Gesichtsfeld erfiillt mit massenhaften glanzenden Fetttropfchen, die Bra unsche Mole­
kularbewegung zeigen. 

b) Makroskopische Feststellung (nach Glaser und Buschmann) durch Be­
obachtung des Blutserums auf Opalescenz bzw. Triibung 2 Stunden nach Verzehren eines 
Butterbrotes (50 g Butter). Die Probe kann durch tiberschichtung des Serums, das vor­
sichtig abpipettiert wird, mit einer frisch bereiteten, wii.sserigen 5%igen Glycerinlosung 
verstarkt werden. 1st Fett im Blutserum enthalten (beim Gesunden 2 Stunden nach Ver­
zehrung von 50 g Butter auf Brot), so tritt an der Grenze beider Fliissigkeiten ein weiBer 
Ring auf, besonders nach 24stiindigem Verweilen im Brutschrank bei 37°. 

3. Fal ta - Hogler - Kno blauchsche Pro be mit Verabreichung von 3 g Fel tauri 
sic cum = 70 g Galle in Oblaten. Normal tritt selbst nach 6 g keine Urobilinogenurie auf, 
in pathologischen Fallen ist sie hochgradig schon nach 3 g. 

D. Dilirubinnachweis im Dlut: 
Direkte und indirekte Reaktion (Diazoreaktion) auf" Gallenfarbstoff im Blut. 
1. Direkte Methode ohne Alkohol. 
20 ccm Blut zentrifugieren. 
1 ceID. Wasser + 1 ccm Serum + l/Z ccm Ehrlich Diazo (= 1/4 Vol.-Teil Sulfanilsaure 

+ Natriumnitrit). 
Umschlag der Farbe von Gelb in Rot momentan (maximal in 30 Sekunden). Dann 

Teilung der Probe. Zu der einen Halfte (eventuell nach Verdiinnung mit Wasser bei zu 
intensiver Farbe, so daB feine Unterschiede nicht mehr zu sehen sind) Zusatz von einigen 
Tropfeil Lauge resP. Sa'P'e .. U mschlag der Farbe in Blau resp. in Violett. 

2. Indirekte Methode mit Alkohol. 
Zu 1 ccm Serum 2 cem 960f0igen Alkohol. EiweiBniederschlag wird abzentrifugiert. 

Leichte bleibende Triibung ohne Belang, dann Probe weiter wie bei a). 

8. Die Resistance globulaire 
wird bestimmt nach Sahli (2. I. 338 ff.). 

25 Rohrchen. Gefiillt abnehmend mit 34-10 Tropfen 70f0oiger steriler NaCI-Losung, 
der steigend 1-25 Tropfen Aqua dest. zugesetzt sind. In jedes Rohrchen 2 Tropfen Blut, 
frisch und rasch umschiitteln, 3---4 Minuten zentrifugieren. 

Hamolyse beginnt normal bei 5,2 %0' d. h. bei 26 Tropfen N aCl. 
" kompl. " ,,3,6° /00 " " ,,19 " " 

Bei hepatogenem resp. Stauungsikterus Resistenz vermehrt resp. Grenzen verschoben. 

9. Duodenalsondierung. 
Die Untersuchung der Duodenalgalle mit der Einhornschen Duodenalsonde hat 

bis jetzt nach dem zusammenfassenden Referat von Retzlaff noch keine einheitlichen 
Resultate ergeben. Weder lieBen sinh aus der Bestimmung der Menge des Saftes, des Gallen­
farbstoffes, der Gallensauren, des Nachweises des Cholesterins und des Urobilinogengehaltes, 
des Duodenalsaftes bindende, eindeutige Schliisse ziehen. Noch konnte auf Grund der 
chemischen und histologischen Analyse der einzelnen Portionen zuverlassig iiber die Funk­
tion der Leber und der einzelnen Abschnitte der Gallenwege ausgesagt werden 1). Die 

1) Wie sehr der Befund von Eiterkorperchen in dem vermittels Duodenalsonde er­
haltenen Darmsaft tauschen kann - nach Kle mperer ermoglicht er die Diagnose: Eiterige 
Cholangitis! - beweist ein Fall ul186rer Klinik von Durchbruch einer' paranephritischen 
Eiterung ins Duodenum, der klinisch einwandfrei erschien und andernorts in extenso mit­
geteilt werden wird (AlIe mann). 
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Lehre vom Melzer - Steep - Lyonschen Duodenalreflex ist vorlaufig noch eine Hypo­
these und die neuesten Untersucher, so vor allem Retzlaff, glauben, auf Grund ihrer 
Experimente eher an einen Reflexmechanismus: auf dem Wege iiber das Zentralnerven­
system angtlregte vermehrte Sekretion der Leber (Analogie zur Pilocarpinwirkung!). 1m 
iibrige verweise ich auf die Arbeit von Winterstein aus der Ziiricher Klinik. 

10. Chromoeholoskopie und Chromodiagnostik. 
Ahnlich wie bei der Niere wurde versucht, durch Einverleibung von Farbstoffen und 

Beobachtung der Ausscheidungsmodalitaten ein Urteil iiber die Funktionstiichtigkeit des 
gallebereitenden und des galleausfiihrenden Systems zu gewinnen. Die Versuche von 
zahlreichen englischen, amerikanischen, franzosischen und deutschen Autoren unter­
nommen, haben bis jetzt noch zu keinem definitiven Resultat gefiihrt. Das liegt einer­
seits zum groBen Teil daran, daB die Leber kein AU88cheidungsorgan wie die Niere ist, 
anderseits liegt der Ausfiihrungsgang fiir die Untersuchung sehr verborgen und ist der 
direkten Beobachtung gar nicht zuganglich. Eindeutige Befunde sind bisher somit noch 
nicht erhoben und das bis jetzt Bekannte ist mit Vorsicht zu verwerten, wie namentlich 
die Untersuchungen von Saxl, Mollendorf u. a. zeigen. 

1. Nach Abel, Rowntree, Hurwitz und Bloomfield wird Phenol-Tetrachlor­
phthalein vorwiegend mit der Galle ausgeschieden. 400 mg werden intravenos injiziert 
und die Ausscheidung in den Faeces in den ersten 48 Stunden kontrolliert: 

Normal 35-55 Dfo 
Cirrhose 6-22Dfo 
Carcinom 6-14%. 

Die von Neil mit der Duodenalsonde modifizierte Methode, vermittels Umschlag­
reaktion der Duodenalgalle laBt nach Aaron, Beck und Schneider folgende Werte 
finden fiir das Erscheinen des, Indikators in der Galle: 

Normal 14-22 Minuten, Anfang durchllchnittlich nach 17 Minuten. 
Lebererkrankungen 23-75 Minuten. 

Nach Lepehne: 0,05 : 20 in 01 gelost und 2 ccm davon subcutan injiziert: ergibt keine 
sicheren Resultate. 1,0--2,0 ccm intravenos injiziert werden nach Lepehnes Unter­
suchungen iiberhaupt nicht durch die Leber ausgeschieden. 

2. Methylen blau: 
a) Ausscheidung im Urin: Probenach Roch mit 0,04 cg de salicylate de sou de. Urinalle 

Stunden 4 Stunden lang untersucht. Reaktion mit Percblorure de fer. Normal nicbt nach­
weisbar. Albuminurie und Ikterus triiben die Priifung, auBerdem entstehen Fehler durch 
Variationen in der Raschheit der Verdauungsabsorption und der renalen Ausscheidungen. 

b) Ausscheidung in der Galle nach subcutaner Injektion von 5 ccm 2%iger Losung 
in 0,85% NaCl (Rosenthal- Falkenhausen). 

Normal nach 60--80 Minuten; bei Lebererkranlrungen nach 10-30 Minuten. 
c) Ausscheidung in der Galle nach subcutaner Injektion von 0,2 g (Hatieganu). 
Resultat der Beobachtung von 30 Patienten: 

1. das Methylenblau wird zwar durch die Gallenwege ausgeschieden 
2. die Elimination erfolgt aber in der Mehrzahl der Falle in so kleinen Mengen oder in 

der Leukoform, so daB der Farbumschlag nicht geniigend deutlich hervortritt. 
3. bei konsuptivem Diabetes wird derselbe in Dosen ausgeschieden, welche normaler­

weise nur die Harnwege passieren, so daB man eine Hyperpermeabilitat der Leber 
bei Diabetes annehmen kann. 

Auch nach Rosenthal- Falkenhausen beruht die starkere und raschere Ausschei­
dung des Methylenblaus bei Lebererkrankung vor allem auf einer erhohten Permeabilitat 
der Parenchymzellen bei normalem AbfluBverhaltnis. Daher bei allen Ikterusformen 
(Icterus simplex in verschiedenen Stadien, Salvarsanikterus, Luesikterus) ohne, starkere 
Beeintrachtigung des Gallenabflusses. Wo starkere Parenchymschadigungen im Vorder­
grund stehen, beschleunigte Methylenblauausscheidung. 

3. Indigocarmin. 
a) Nach Lepehne: Ausscheidung in der Galle nach intravenoser Injektion von 2 ccm 

2Dfoiger Losung = 0,04· g griine Verfarbung der Duodenalgalle. 
Normal nach 15-50 Minuten, durchschnittlich nach 50 Minuten. 
Bei Leberkranken wird sie vermiBt. 
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b) Nach Hatieganu werden 0,24 g in 20 ccm physiologischem NaCI intramuskular 
injiziert. 

Normal: Beginn der Ausscheidung nach 20 Minuten, 
Maximum der Ausscheidung nach 2-3 Stunden, 
Abnahme der Ausscheidung nach 5-6 Stunden (Befund wie bei 40 bis 

60 Minuten), 
Gesamtdauer der Ausscheidung 9-10 Stunden. 

Geschadigte Leber: Beginn der Ausscheidung nach 60-80 Minuten, 
Maximum der Ausscheidung 3-4 Stunden spater. 

Hatieganu faSt seine Resultate zusammen: 
Indigocarmin wird eliminiert durch die normale und auch durch die alterierte Leber, 

wenn kein Ikterus besteht. Die Methode kann verwendet werden zur Priifung der Aus­
scheidungsfahigkeit der Leber und der Durchgangigkeit der Gallenwege, wenn die Zell­
ausscheidungsfunktion normal ist. Dies berechtigt, die Anwendung des Verfahrens bei 
der Priifung der gesamten Leberfunktion zu empfehlen. 

Bei epidemischem katarrhalischem Ikterus, so auch bei der biliaren hypertrophischen 
Cirrhose, beim Steinicterus, iiberhaupt bei allen mit Ikterus einhergehenden Leberaffek­
tionen wird das Indigocarmin immer durch die Gallenwege ausgeschieden. 

Die Leber ist schwer geschadigt beim konsumptiven Diabetes, so daf3 sie fiir Farbstoffe 
ein einfaches Filter wird. Bei Stauungsleber ist der Beginn der Ausscheidung verzogert. 
Bei pernizioser Anamie ebenfalls, und die ausgeschiedene Menge ist kleiner als normal. 

Nach Hesse und Worner wird Indigocarmin weder durch die Speicheldriisen, noch 
durch den Magen, auch nicht in der Leukoform ausgeschieden. 

B. Ihre Bedeutung fur die Erkennung und Beurteilung 
verschiedener Krankheitsformen. 

1. EiweiBstoffwechsel. 
Bezuglich der einzelnen Methoden konstatiert Steiger, daB uuter den 

chemischen vor aHem die Bewertung der Aminosaureausfuhr bei der 
Leberdiagnostik eine wirklich brauchbare funktionelle Methode bildet. Hohe 
Werte finden sich besonders bei 1. Alkoholikern, 2. Diabetes mellitus, 3. Leber­
cirrhose. Die Untersuchung geschieht nach Abderhalden mit der verfeinerten 
Ninhydrinreaktion und beruht auf den Resultaten experimenteller Forschungen 
von G laBner, Falk und Saxl, Frey. "Wahrend der normale Organismus 
selbst groBere Mengen der Aminosaure (20-30 g) bei der Verfutterung zur 
Hauptsache in Harnstoff uberfiihren kann, werden sie groBtenteils als solche 
ausgeschieden bei destruierenden, das Leberparenchym schadigenden 
und vernichtenden Prozessen wie Lebersyphilis, Fettleber, Leber­
cirrhose" (Steiger). TierexperimenteH stieg beim Kaninchen nach Unter­
bindung des Ductus choledochus die Aminosaureausfuhr im Urin auBerordentlich 
stark an (Frey). Derselbe Autor sieht also wert'iolles funktionelles Diagnosticum 
einen abnorm hohen Wert - uber 0,5 g N - des in der taglichen Harn­
menge ausgeschiedenen Aminosauren-N an (Steiger). 

Dagegen haben nach Retzlaff die Versuche, die Harnstoffbildung in 
der Leber aus Ammoniak und Aminosauren fur eine Funktionspriifung nutzbar zu 
machen, nicht zu einheitlichen Resultaten gefiihrt (Weintraud, LOffler, 
Hetenyi). 

Von wesentlicher Bedeutung scheint nach neuern Untersuchungen auch noch 
das Verhalten des Rest-N im Blut von Leberkranken zu sein. Wahrend aller­
dings Umber bei akuter Atrophie keine Erhohung feststellen konnte, so kon­
statierte Brodin (zit. nach Retzlaff) in allen Fallen von Leberschadigung 
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eine ErhOhung des Rest-N, die dem Grade der Leberschiidigung entspricht. 
BeiUnterbindung der Ureteren waren im B;ut der gesamte unkoagulable Stick­
stoff und der Harnstoffstickstoff erhoht, bei Unterbindung des Choledochus aber 
trat starke Erhohung des Rest-N auf. Nach Brodin ist somit die Erhohung 
des Rest-N im Blut eine Folge der Leberschadigung wie die Vermehrung des 
Harnstickstoffes ein Zeichen einer Nierenschadigung ist. 

Kin berg hat die Aminosaure und Ammoniakausscheidung teils an einigen 
gesunden Personen, teils an einer Anzahl Patienten mit verschiedenen Leber­
krankheiten untersucht. Dabei konnte er feststellen, daB der Aminosaure-Stick­
stoff sowohl bei Gesunden als bei Kranken 1,5-2% des Gesamtstickstoffes 
ausmacht und ungefahr parallel mit dem Stickstoffgehalt der Nahrung steigt 
und fallt. Die Ammoniakansscheidung dagegen ist im allgemeinen bei Leber­
banken sowohl absolut als auch relativ groBer als bei GesUllden. Verfasser 
hat durch Selbstversuche die Bedingungen fiir die Leberbelastungsprobe mit 
Gelatine untersucht und gefunden, daB die Zufuhr von 50 g Gelatine bei einem 
gesunden Menschen keine bedeutende Zunahme, sei es der absoluten, sei es der 
relativen Aminosaure-Ausscheidung mit sich bringt. Bei der Ausfiihrung der 
Proben soIl der Pat. mehrere Tage lang eine Kost von (bekanntcm) konstantem 
N-Gehalt bekommen, dessen GroBe aber fUr die Kost bedeutungslos ist. Auch die 
Fliissigkeitszufuhr soIl konstant sein, denn die Aminosaureausscheidung steigt 
etwas bei wesentlich vermehrter Fltissigkeitszufuhr. Die Belastungsprobe ist 
positiv bei Lebercirrhose, negativ z. B. bei Icterus catarrhalis, Stauungsleber 
u. a. m. 

Diese Methoden orientieren '!omit tiber die Partialfilllktion der Leber, die das 
Vermogen der EiweiBzersetzung umfaBt und von der Intaktheit des Parenchyms 
abhangig ist. Verwertbar erscheint: 1. die Bestimmung der Aminosaure­
ausfuhr, 2. die Bestimmung des Rest-N im Blut. 

In dieser Gruppe mag auch besprochen werden die 

Hamoklasiepro be oder Widalsche Pro be, 

da sie nach ursprtinglicher Auffassung ihres Entdeckers tiber die :proteopexische 
Funktion der Leber orientieren soll. 

Vber die Probe hat Rich bereits eine ganz betrachtliche in- und auslandische 
Literatur angesammelt. Vergleiche dazu auch Tabelle V, S.224/25. 

Die im Jahre 1920 von Widal und seinen Mitarbeitern angegebene Methode 
wird von den Autoren wie folgt geschildert und begriindet: 

"Schon normalerweise kommen unvollstandig abgebaute EiweiBkorper zur Resorption. 
Sie gelangen durch die Vena portae in die Leber. Dieses Organ hat die Aufgabe, zu ver­
hindern, daB die nicht vollstandig abgebauten Eiweillkorperchen in den allgemeinen Kreis­
lauf gelangen (proteopexische Funktion der Leber). Als Zeichen der Storung dieser proteo­
pexischen Funktion kommt es bei insuffizienter Leber nach einer EiweiBmahlzeit, 
wenn die unvollstandig abgebauten EiweiBkorper passieren und in den groBen Kreislauf 
gelangen, zu einer Leukopenie und einer Blutdrucksenkung. Diese Leukopenie wird als 
hamoklasische Krise bezeichnet. Sie ist also ein Zeichen gestorter Leberfunktion. 
Versuche an Eck-Fistel-Hunden und die Erfahrungen am Kranken scheinen die Theorie 
zu bestatigen." 

Lepehne hat trefflich in Kiirze tiber sie referiert. Ich fasse hier das fiir den 
Chirurgen Interessante zusammen und beriicksichtige nur noch Arbeiten, die 
seither erschienen sind. Die Versuchsanordnilllg wird bei Besprechung der 
eigenen Untersuchungen genau mitgeteilt werden. 
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Zunachst sei zur Technik erwahnt, was von verschiedenen Autoren bereits 
hervorgehoben wird, daB bestimmte Kautelen konstant und exakt einzuhalten 
sind, ansonst die Resultate ungenau werden und so sehr differieren, daB brauch­
bare Vergleichswerte iiberhaupt nicht zu gewinnen sind. - Die Probe kann auch 
mit Fetten und Kohlehydraten angestellt werden. Doch herrscht iiber den Wert 
dieser Modifikation noch viel weniger Einigkeit (Meyer-Es torf, N aege Ii usw.). 
Wir beschaftigen uns hier nur mit der am besten untersuchten und kritisch 
beleuchteten, durch EiweiBmahlzeit erzeugten Ramoklasie. DaB die Funktions­
priifung der Leber beim Saugling mit der Widalschen Methode wegen physio­
logischer Verdauungsleukopenie nicht durchfUbrbar ist (Schiff und Stranski) 
spielt fUr unsere praktischen Zwecke zwar zunachst keine Rolle, doch ist aus 
andern Griinden darauf noch zuriickzukommen. Beim Erwachsenen ist das 
Normale jedenfalls die Verdauungsleukocytose. 

Retizlaff gibt an (1921), daB man "zusammenfassend wohl bisher iiber die 
Widalsche Reaktion sagen kann, daB sie sicher ein sehr interessantes Phanomen, 
dessen Deutung bisher nicht voll moglich ist, darstellt, und daB auf Nahrungs­
zufuhr eine Reaktion eintritt, die bei positi vem Ausfall beirn Er­
wachsenen in den meisten Fallen auf eine Leberschadigung hin­
weis t". Seine Resultate in der Tabelle sind nicht einheitlich. 

Lepehne (1922) kommt auf Grund der Sichtung der ganz betrachtlichen 
in- und auslandischen Literatur iiber die Widalsche Probe, alles resiimierend 
in dem bereits genannten Referat zu dem Urteil, daB "die Widalsche Pro be 
als diagnostisch-eindeutige FunktionspriifWlg der Leber nicht angesehen werden 
kann", da aus den zitierten Arbeiten hervorgeht, 

1. daB mit einem regelmaBigen Auftreten der hamoklasischen Krise bei 
Leberkranken und einem regelmaBigen Fehlen bei Lebergesunden nicht 
zu rechnen ist; 

2. daB auch andere Stoffe als EiweiB lmd Kohlehydrate eine Krise erzeugen 
konnen; 

3. daB die Erscheinung vielleicht auf ganz andern Grundlagen basiert. 
Seitdem ist die Lit.eratur iiber die Widalsche Probe weiter angewachsen. 

Was davon fUr uns wesentlich ist, rekapituliere ich im Zusammenhang mit den 
Gedankengangen frUber erschienener Arbeiten, die z. 1'. absichtlich wortlich 
nach ihren Zusamrnenfassungen wiedergegeben werden. 

Schiff und Stranski lehnen die EiweiBspezifitiit der Widal8Chen Probe 
ab, da. wie bereits erwii.hnt, gesunde Sauglinge na()h EiweiBkost, aber auch nach 
Fett- und Kohlehydratmahlzeit normalerweise mit Leukopenie reagieren und 
da ferner die normale Reaktion des wachsenden Organismus iiberhaupt a.uf 
Nahrungsaufnahme die Leukopenie idt, wie neuerdings an Tierexperimenten 
noch gezeigt wird. Junge Runde reagieren im Gegensatz zu Kindern nicht nur 
auf Peptone, sondern auch auf Aminosauren mit Leukopenie. Die leukocytare 
Reaktion auf N ahrungsaufnahme ist beim wachsenden Organismus von der 
Leberfunktion unabhangig. Glaser nahm schon frUber an, daB der gesteigerte 
Vagustonus beirn Kind die Ursaohe der Leukopenie ist. Deshalb tritt die 
Leukopenie auch bei erwachsenen Vagotoniker alimentar auf und ist durch 
Atropin-Adrenalin-Ausschaltung des Vagotonus in Leukocytose zu verwandeln. 
Auch von Glaser und ebenso von Wor m s wird deshalb die digestive Leukopenie 
des Erwachsenen nicht auf gestorte Leberfunktion zuriickgefUbrt, sondern ledig-
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lich als abhangig vom vegetativenN ervensystem angesehen. In einer neuen Arbeit 
mit Buschmann bezeichnet derselbe Autor den "digestiven Leukocytensturz 
direkt als vagotonische Leukopenie, die alimenta.re Leukocytose als sympathico­
tonische Leukocytensteigerung". Ob und inwieweit evtl. kausale Beziehungen 
zwischen gestorter Leberfunktion und Anderungen im Vagus- resp. Sympathikus­
Tonus bestehen, wird nicht weiter beachtet oder erklart. Klinische Verwertung im 
Sinn einer Leberfunktionsstorung wird abgelehnt. Mit der Probe gelingt in 
praktischer Auswertung lediglich - und auch nur, wenn sie an mindestens 
3 verschiedenen Tagen ausgefiihrt, stets gldch ausfallt - die Gruppierung 
gewisser funktioneller Neurosen. 

Eine weitere Stiitze fUr die G las er Eche Theorie bilden die Untersuchungen 
von E. F. Miiller, der auf Grund experimenteller Forsohungen annimmt, daB 
der Leukocytensturz im Blut eine Folge starker Erweiterung der GefaBe des 
Splanchnicusgebietes ist, die reflexartig zustande kommt. Nicht nur durch 
intravenOse Peptoninjektion, sondern auch durch unspezifische Hautreize und 
auf dem Wege iiber das parasympathische System wird der Vagustonus des 
EingeweidegefaBgebietes erhoht. "Seine alimentare AuslOsung im Gegensatz 
zu Gesunden bei Lebererkrankungen und sonstigen pathologischen Zustanden 
sowie bei gesunden Sauglingen beruht nicht auf dem Fehlen einer "proteo­
pexischen Leberfunktion", wie von Widal angenommen wurde, sondern auf 
einer bereits vorhandenen Vagotonie bei diesen Individuen. Die Verwendung 
dieses Verschiebungsreflexes im Sinne der "Widalschen Hamoklasenkrise" 
ware daher nach diesem Autor ebenfalls fUr die Diagnostik der Leberkrankheiten 
endgiiltig abzulehnen." 

Auch Holzer und Schilling anerkennen die hamoklasische Krise nach 
Widal gleichfalls nicht als eine absolut spezifische Leberfunktionspriifung, da 
eine ganz strenge GesetzmaBigkeit fehlt, machen aber doch praktisch verwert­
bare Angaben und formulieren ihre Resultate wie folgt: 

1. Durch Aufnahme von 200 g Milch oder dem Aquivalent Kohlehydrate wird eine 
verschieden hohe Verdauungsleukocytose erzeugt. 

2. Bei Infektionskrankheiten zeigt sich die Widalsche Probe bald positiv, bald negativ, 
sogar bei der gleichen Erkrankung. 

3. Herzkranke mit Le berstauung zeigen eine positive Widalsche Pro be. 
4. Bei allen offensichtlichen Leberkrankheiten findet sich eine Verdau­

ungsleukopenie nach Milchaufnahme, ohne daB die Hohe fiir die Schwere 
oder das augen blickliche Bestehen einer Le beraffektion maBge bend ist. 

5. Pepton und Plasmon bedingen bei Gesunden eine Leukocytenvermehrung, bei 
Leberkranken findet durch beide allein eine Leukocytensenkung statt (toxische Wirkung). 
Die Widalsche Probe ist eine Stunde nach Peptonaufnahme bei Leberkranken negativ 
(refraktare Phase). 

6. Bei reticulo·endothelialem Ikterus bewirkt Aufnahme von 200 g Milch einen deut­
lichen Leukocytenanstieg. 

7. Die Senkung des Blutdruckes geht der Leukocytenkurve nicht immer 
parallel, besonders ist der Anfangswert meist zu hoch (durch Furcht psy­
chisch bedingte Blutdrucksteigerung). 

8. Die Bauersche Galaktosep-ro be und die Widalsche Milchpro be konnen 
vielleicht ko m biniert werden zur Priifung der Le ber auf ihre Assi milations­
fahigkeit fiir Kohlehydrate und EiweiB. 

9. Bei Salvarsankuren und 4-5 Tage nach einer Salvarsaninjektion (auch von 0,15) 
tritt Leukocytenverminderung nach Milchaufnahme ein. 

10. Bei Su b- und Anaciditaten tritt oft Verdauungsleukopenie statt Ver­
dauungsleukocytose nach Milchaufnahme ein. 
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Ebenso lehnt die Spezifitat der Probe Eisen stadt ab, und zwar nicht nur 
wegen theoretischer Bedenken, sondern vor allem, weil eigene Versuohe folgendes 
Resultat ergaben: 

Leukocytenzahl: 1. Steigen und Sinken kommt bei Gesunden und Kranken 
durcheinander vor. 2. Blutbild: Bei Neutrophilen und Lymphocyten keine. 
Umkehrung der Leukocytenformel; fur das Verhalten der Monocyten und Eosino­
philen laBt sich keine Regel aufstellen. 3. Blutdruck zeigt im allgemeinen 
auBerordentlich geringe Schwankungen und koinzidiert zeitIich in seiner groBten 
Senkung nicht mit dem groBten Tiefstand der Leukocytenzahl. 4. Der refrakto­
metrische Index sank! in den meisten Fallen mit alimentii.rer Leukopenie in ge 
ringem MaBe. 

"Wegell der dargelegten theoretischen Grlinde und der infolge ihrer Un­
deutIichkeit und Unzuverlii.ssigkeit praktisch unbrauchbareo Resultate ist die 
hii.moklasische Krise als Hilfsmittel fur die kIinische Diagnostik von Leber­
krankheiten ahzulehnen." 

Ahnlich urteilt Stahl, der die Widalsche Probe dH hamoklasischen Krise 
gleichfalls in 50 Fallen gepriift und dabei u. a. vor, sowie in Abstanden 
von 20 Minuten nach dem GenuB von 200 cem Milch bei niichternem Magen die 
Leukocytenzahlen und die Serum-EiweiBkonzentration bestimmt, hatte. Hierbei 
stellte sich heraus, daB in liber der Halfte der k:Iinisch lebergesunden Patienten 
"eine deutliche Leukocytenverminderung bis 20% eintrat. Die Probe erscheint 
daher fur kIinische Zwecke zu empfindlich. Do. in 13 der 50 FaIle eine direkt 
entgegengesetzte Bewegung der Leukocyten- und SerumeiweiBkurve beobltChtet 
warde, so scheinen aach konstitutionell vermehrte oder vermioder1:e Ansprech­
barkeit des Leukocyten- und des SerumeiweiBsystems die Ergebnisse Zll be­
einflussen, die daher nur mit groBer Vorsicht zu bewerten sind". 

Berliner stellt fest, daB auch durch rein physikalische ReiZE! wie Diathermie­
behandlung Veranderungen zu erzeugen sind z. B. in mehreren Fallen von 
Lebererkrankung und primii.rer Anamie, wie sie nach W idalscher Funktions­
priifung der Leber sich einstellen, wobei aUerdings das Absinken der Leukocyten­
zahl nur sehr voriibergehend und relativ gering ist und rasch wieder die der 
Diathermiebehandlung der Leber eigene Leukocytose auftritt. Die Leuko­
cytenkurven des Leuko-Widal und der Diathermiebehandlung der Leber gehen 
sich a ber nicht immer parallel. 

Dagegen halten Roth und Hetenyi, auf eigenen Untersuchungen und 
Iiterarischen Daten fuBend, die Spezifitlit der hamoklasischen Krise zur 
Leberfunktion ffu unzweifelhaft. 

"Jene diagnostischen und prognostischen Schliisse aber, die franzosische Autoren aus 
der Positivitat der Probe ziehen ("iatenter Hepatismus Kontraindikation von Narkose 
oder Salvarsaninjektion"), sind sicher iibertrieben. Andererseits kann mit der heutigen 
Methode, wie aus unseren Fallen ersichtlich, aUch bei negativem Ausfall der Probe das 
Vorhandensein einer Leberlasion nicht aUligeBchlossen werden." 

Auch Hesse und Worner sind der Meinung, daB tatsii.chlich bei einer 
groBen Zahl von pathologischen Fallen der Leukocytensturz sehr evident in 
Erscheinung tritt. 

Und Wolf faBt seine Resultate zusammen: 
"Bei allen manifesten Leberaffektionen ist die digestive Hamoklasierea.ktion gegeniiber 

Albuminen sozusagen konstant positiv. Ausnahmen von dieser Regel machen nur die 
nicht digestiven Leberaffektionen, die FaIle, in denen das Lebergewebe nur teilweise ladiert 
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ist (LeberabsceB, Metastasen), wo die Reste des normalen Gewebes die verschiedenen 
Leberfunktionen ausreichend iibernehmen konnen." 

Und Naegeli tritt auf dem 34. KongreB fiir innere Medizin gleichfalls fur 
die Hamoklasiepr.o be ein. 

Nach Roth und Hetenyi wurden jedenfalls sogar bereits Fi!.lle mitgeteilt, 
wo die Probe eine Differentia.ldiagnose ermoglichte (Renaud-Blamoutier, 
Cirrhosis hepatis - Peritonitis tuberculosa). Von ihnen selbst wird ebenfalls 
ein differential-diagnostisch wichtiger Fall mitgeteilt: 

F. M. Beamter, 44 Jahre alt. Bei seiner Aufnahme erzahlte er, bereits seit 1/2 Jahre 
Schmerzen in der rechten Subscapulargegend zu verspiiren, die bei tiefem Atmen zunehmen. 
Sein Arzt konstatierte Lungenspitzenkatarrh und Brustfellentziindung, nahm 
ihn in dementsprechende Behandlung. Sein Zustand trotzte jedoch jeder Therapie und 
wurde immer schlimmer. Er verlor vollig den Appetit, magerte zusehends ab, hat all­
abendlich maBige Temperatursteigerung. Bei der physikalischen Untersuchung kann man 
in der rechten Lungenspitze bloB eine geringgradige Veranderung nachweisen. Das Zwerch­
fell steht rechts ungefahr 2 Finger breit hOher als links. Seine respiratorische Beweglichkeit 
ist fast vollstandig aufgehoben. Die Leber stand 3 Finger breit unter dem rechten Rippen­
bogen, war konsistent, von glatter Oberflache. Es konnte gar kein Zweifel dariiber be­
stehen, daB der hohere Stand des rechten Zwerchfells durch die vergroBerte Leber zustande 
gebracht wird. Die radiologische Untersuchung des Verdauungstractus ergab einen nega­
tiven Befund, das Probefriihstiick eine Subaciditat, Milz wenig vergroBert. Da in der 
Anamnese Alkoholismus nachweisbar war, neigen wir trotz jener Atypizitat zur Diagnose 
der inzipientenCirrhose. 1m Urin schwach positive Aldehydprobe. Die hamoklasische 
Krise war auffallend stark. Den Kranken sahen wir nach 2 Monaten in vollkommen 
trostlosem Zustande wieder. Er hatte Ikterus, Ascites und eine bis zum Nabel reichende, 
mit Knoten durchsetzte Leber. Die Diagnose des Le berkre bses war nicht mehr 
zweifelhaft. 

Ebenso bespricht Meyer-Estorf einen Fall ausfiihrlicher, weiler sehr schon 
die differentialdiagnostische Verwertbarkeit der Methode beleuchtet: 

Ein junger Mann mit Fieber, das seit 14 Tagen bestand, suchte wegen Schmerzen in 
der rechten Bauch- und Riickenseite das Krankenhaus auf. Ikterus besteht nicht. In der 
rechten Nierengegend ist eine undeutliche, druckempfindliche Resistenz fiihlbar, die auch 
der Leber angehoren kann. Die Widalsche Probe ergibt einen Sturz von 21%' Nach 
2 weiteren Wochen zeigt sich die rechte Nierennische der palpierenden Hand ausgefiillt 
und die an der druckschmerzhaftesten Stelle hier ausgefiihrte Probepunktion ergibt Eiter. 
Unter der Annahme eines paranephritischen Abscesses wird operiert, und es stellt sich 
heraus, daB es sich urn einen weit nach hinten ausgedehnten LeberabsceB handelt, der von 
der Unterflache der Leber ausgeht. 

AbschlieBend faBt er zusammen, daB in der hamoklasischen Krise ein 
brauchbares differentialdiagnostisches Hilfsmittel gegeben ist, das in zweifel­
haften Fa.llen wohl geeignet ist, die Diagnose einer Lebersche,digung mit zu 
entscheiden. Die hisher gegen die Widalschen Anschauungen vorgBbrachten 
Argumente sind nicht stichhaltig. Ahnlich urteilen Hoff und Waller. 

Interessant und von besonderer Bedeutung sind die Angaben von Max 
GroBmann tiber den Zusammenhang zwischen Chinin und Hamoklasie. 
Er schreibt: 

"Intravenose Injektionen von kleinen Chinindosen (0,2 Chinini bimur.) sind bei nor­
malen Menschen und bei den verschiedensten untersuchten Kranken ohne EinfluB auf die 
Zahl und Art der Leukocyten. BloB Leberkranke zeigen (in volliger tJbereinstimmung 
mit der Widalschen Milchprobe) eine ausgesprochene hamoklasische Krise, die gewohn­
lich viel starker ausgepragt ist als beim Widalschen Versuch. 

In allen bisher untersuchten Fallen von Leberkrankheiten gelang es, diese Erscheinung 
nachzuweisen, ja sogar beim Icterus catarrhalis das Abklingen desselben zu verfolgen. 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 12 
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Der raache Eintritt der Reaktion und die Nichtanderung des differentiellen Blutbildes 
deuten auf eine besondere GefaBreaktion bei diesen Kranken mit Retention der weiBen 
Blutkorperchen in den visceralen CapiIlaren." 

Eine spezielle Bedeutung hatder Bericht vonPierry und Papadopoulos 
iiber "L'hemoclasie digestive procede de controle dans Ie traitement de 
l'insuffisance-proteopexique du fois au cours de la tuberculose pulmondelaire. 
Les effets de l'eau de Vichy". - Sie sagen: 

"L'epreuve de l'hemoclasie digestive de F. Widal peut servir de procooe de controle 
des mooications diverses contre l'insuffisance fonctionelle hepatique. 

C'est ainsi que verification a ete faite de l'ama.ndement de l'insuffisance proteopexique 
du fois par les eaux de Vichy (Chomel, Grand·Grille e~ Celestine). 

Sur 16 cas de tuberculoses pulmonaires a epreuve hemoclaaique positive et soumise 
aux eaux de Vichy (Chomel et Grand·Grille surtout), 12 cas (soit 75 par 100), ont eu un 
replacement de la leucopenie par une leucocytose digestive normale. 

L'hemoclaaie digestive parait donc un guide facile pour l'alimentation et la chimio­
therapie des tuberculeux pulmonaires. 

L'hemoclaaie digestive constitue un procooe de controle dans les cures hydro.minerales 
a. action fonctionelle hepatique". 

Was nun den 
2. Kohlehydratstoflwechllel 

betrifft, so liegen eine Reihe von durchgearbeiteten Methoden vor, die iiber diese 
Teilfunktion der Leber nach verschiedener Richtung AufschluB geb-en. Die 
Kohlehydratzersetzung, soweit sie im intermedia.ren Stoffwechsel durch die 
;Leber beeinfluBt und reguliert wird besteht darin, daB unter bestimmten Um­
sta.nden (durch Nerveneinfliisse Muskelarbeit, Hunger usw.) das aus den bei 
der. Kohlehydratverdauung im Darm entstandenen Monosacchariden (Dextrose, 
Lii.vulose, Galaktose), ferner das aus EiweiB und Glycerin durch die Ta.tigkeit 
ihrer Zellen, gebildete Glykogen ~on der Leber wieder in Dextrose verwandelt 
wird (Retz laff). Diese wird an das Blut abgegeben. Der Blutzucker hat 
unter normalen Verhii.lt.nissen eine annahernd konstante Rohe von etwa 0,09% 
(Retzlaff), oder 0,75-0,85%0 (Steiger) resp. 0,1-0,17% (nach Methode 
Bertrand-Mockel-Frank von Schirokauer angegeben). Die Differenzen 
mogen darauf beruhen, daB das eine Mal die Berechnungen auf das Serum, das 
andere Mal auf das VollUut erfolgten: das erstere besitzt einen hoheren Zucker­
gehalt. 

Bei Zuckerbelastungsproben kann nun beio Nachweis der Vera.nderungen 
des Blutzuckerspiegels eine Toleranzscha.digung der Leber nachgewiesen werden. 
Immerhin kommen nach Tachau, Schirokauer, Schwab, EiBner, v. N oor­
den, Posselt, Steiger auch andere Momente in Betrac,ht, namlich Thyreo­
toxikosen, vera.nderte Reaktionen im 0 chromaffinen System, im ovegetativen 
System, Pankreasstorungen, "so daB man aus den alimentaren Verhii.ltnissen 
des Blutzuckers nicht mit Sicherheit auf eine Leberscha.digung schlieBen kann" 
(Retzlaff), ganz abgesehen davon, daB der Zuckerstoffwechsel und mit ihm 
der Biutzuckerspiegel von verschiedenen innersekretorischen Organen abha.ngig 
ist und unter verschiedenen korperlichen und seelischen Einfliissen schwankt. 

AuBerdem hat Tachau gezeigt, daB bei verschiedenen Erkrankungen der 
Leber andere Glykogenstatten des Korpers fiir das gescha.digte Leberdepot in 
Ersatz treten (Retzlaff). 

Die Bestimmung des Blutzuckers fiir sich allein kann somit nicht 
als eindeutige diagnostische Methode u!ld Kriterium fiir die 
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Annahme einer Leberfunktionsstorung im Sinn der Alteration des 
Leberkohlehydratstoffwechsels gelten. Dagegen hat sie als Kontroll­
methode nach den Autoren (Steiger, Retzlaff) ihre gewisse Berechtigung. 

Anders als wie mit der Hyperglykamieprufung verhii.lt es sich mit dem 
Nachweis der Lavulosurie und Galaktosurie bei alimentarer Be­
las sung. Diese beiden Prufungsmethoden werden fast von allen Autoren als 
brauchbar anerkannt, wahrend die Dextrosuriemethode wieder namentlich 
von Naunyn und Minkowsky als unzuverlassig abgelehnt wird. 

Der Wert des Nachweises alimentarer Lavulosurie (StrauB) und 
Galaktosurie (Bauer) beruht auf der Tatsache, daB die Glykosebildung aus 
Lavulose und Galaktose vorwiegend eine Funktion der Leberzellen darsteIlt, 
daB bei gesunden Menschen nur in einem geringen Prozentsatz Lavulose und 
Galaktose nach alimentii.rer Belastung im Urin auftritt (nach StrauB bel 10%, 
nach Cursch mann bei 24%, nach Goodman bei 12,5%), wahrend bei ge­
schadigtem Leberparenchym die Toleranz oft weitgehend herabgesetzt ist in 
78,3% (StrauB) resp. 97% (Goodman). Dieser Umstand laBt sich diagnostisch 
ausgedehnt verwerten. Dber die Brauchbarkeit dieser Methoden sind sich fast 
aIle Autoren einig. 

Retzlaff sagt, "daB innerhalb dergenanntenGrenzender positiveAusfall dieser 
(Kohlehydrat-) Pro ben, a bgesehen von vegetativen Storungen, fiir eine dif­
fuse Le berstorung spricht, wie sie bei Ikterus, Le bercirrhose, fie berhaften 
Infektionen usw. entsteht, daB aber circumscripte Lebererkrankungen, 
wie Echinokokkus, Carcinom usw. meist mit negativer Reaktion verlaufen." 

Nach Steiger findet sich "die hochgradigste Herabsetzung der Toleranz 
fUr La vulose beim katarrhalischen Ikterus und beim SteinverschluB des Ductus 
choledochus". Bei letzterem, weil "mit einem Schlage" das ganze Lebergewebe 
ergreifende Infekte geeignet sind, vorubergehend ganz starke Funktionsstorungen 
der Leber hervorzurufen. 
. "Dagegen findet sich beim TumorverschluB die Toleranz in wesentlich geringem Grade 
gestort, offenbar weil bei dem langsam auftretenden VerschluB durch den Tumor die Leber­
zellen Zeit haben, sich an die veranderten Leberverhaltnisse anzupassen (Hohlweg)." 

Bei Neubildung der Leber, soi es bei primaren Lebertumoren oder bei Dureh­
setzung der Leber mit MetastaEen findet silJh selten eine starkere Herabsetzung 
der Toleranz fUr Lavulose. . 

Bei Lebercirrhose Resultate sehr wechselnd. Die Toleranz fur Lavulose 
ist urn so starker herabgesetzt, je starker die Schadigung des Parenchyms ist. 

Fur die Galaktoseprufung k!l'nn Steiger folgendermaBen resumieren: 
1. Bei Cholelithiasis und Stauungsleber findet sich keine ausgesprochene 

Galaktosurie. 
2. Bei Lebercirrhose ljefert die Funktionsprufung cine Galaktosu.ie mittleren 

Grades. Der Ausdehnung des an;ttomischen Prozesses in der Leber 
entspricht der Grad der Galaktosurie nicht. 

3. AIle FaIle von Icterus catarrhalis fiihren zu einer sehr starken Galaktos:urie. 
4. Die :liur Kontrolle gleichzeitig ausgefiihrten Blutzllckerbestimmungen 

liefern keille yom Harnzucker weselltlich abweichelldell Resultate. 

ReiB ulld J ehll behauptell (llach Steiger zitiert): 
1. Starl e alimelltii.re Galakturie spricht bei AusschluB fieberhafter Er­

krankungell fUr Icterus catarrhalis, moglicherweise, fUgt Steiger b6i, auch fur 

12* 



180 Adolf Ritter: 

Phosphorvergiftung, akute gelbe Leberatrophie Ulid andere ahnliche schwere 
Parenchymschadigungen. 

2. Mittelstarke Galaktosurie findet sich bei Cirrhose und Ca. der Leber. 
3. Normale Toleranz fiir Galaktose spricht eindeutig nur gegen Icterus 

catarrhalis. 
Die Diagnose auf Leberinsuffizienz kann aber nur gestellt werden bei Koinzi­

denz alimenta.rer Galaktosurie, alimentii.rer Lavulosurie (gleichzeitige Kontrolle 
durch die Zuckerbestimmung im Blutplasma) mit infolge absoluter Leber­
insuffizimz hervorgerufener pathologischer Hamurobilinurie und positiver 
Campher.Glykuronsa.ureprobe. (S teiger.) 

Hesse und Havemann resiimieren zuerst die bisherigen Literatur­
ergebnisse und stlitzen sich vor allem darauf, daB nach Minkowski die ali· 
mentii.re Belastung der Leber mit Dextrose abzulehnen ist. Aber auch die 
Galaktose- sowie Lavulose-Probe gibt, wie manaus dem Schrifttum (Worner) 
liber die Frage entnehmen kann, sehr wenig brauchbare Resultate. Die Er­
gebnisse werden namlich u. a. durch die Tatsache beeinfluBt, daB die Zucker­
dichtigkeit der Niere individuell starken Schwankungen unterworfen ist. Die 
Autoren suchen deshalb nach einer neuen, davon mogli!;lhst unabhii.ngigen 
Funktionspriifung, die sich auf folgenden Feststellungen aufbaut. Schon lange 
wurde bei Lebererkrankungen gefunden, daB im Ham Milchsaure ausgeschieden 
wird, wahrend der Blutzucker schwindet. Es besteht z.vischen dieser Milchsaure 
und dem Kohlehydratstoffwechsel der Leber eine enge Beziehung. Die Leber 
ist imstande, Traubenzucker in Milchsaure zu verwandeln und Milch­
sa ur e in T r a u ben z u c k er. Diese wechselseitige Beziehung stellt wahrscheinlich 
einenreversiblen ProzeB dar. Mankann nun annehmen, daB eine parenchym. 
gescha.digte Leber einer starkcn Belastung mit Milchsaure nicht gewachsen sei. 
Die Organscha.digung muB offenbar werden. Der Nachweis hat zu erfolgen, 
indem man entweder den MiIchsa.urespiegeI oder dlts Zuckerniveau im Blut nach 
Verabreichung von Natr. Iact. priift und gleichzeitig den Ham auf Zucker­
und Milchsa.ureausscheidung kontrolliert. 

Zusammenfassend haben die Aut~ren konstatiert, daB durch eine Belastung 
von Zucker und 15 g Natriumlactat bei normal funktionierender Leber in der 
Regel der glykamische Index nicht beeinfiuBt wird, manchmal aber eille Tendenz 
zum Sinken auftreten kann. - Bei Steigerung des glykiimischen Quotienten 
nach Darreichung von milchsaurem Natrium kaun nach den Untersuchungen 
cine Lebermsion irgendwelcher Art angenommen werden. Wieweit die Methode 
klinis:.;he Brauchbarkeit besitzt, solI weiteren Untersuchungen vorbehalten 
bleiben. 

Hetenyi betont, "daB durch seine Untersuchungen liber den Kohlehydrat. 
stoffwechsel der Leberkranken spez. liber die alimentii.re La.vulosurie die prak­
tische Verwendbarkeit der alimentii.ren Lavulosurie in der Diagnostik der Leber­
krankheiten eigentlich unberiihrt bleibt. Wir miissen nur dariiber im klaren 
sein, daB die Oberlegenheit dieser Probe nicht auf der friiher einsetzenden 
Assimilationsschwache der Leber beruht. Die groBere Durchlassigkeit der 
Niere ermoglicht es, daB es bei einem Blutzuckergehalt zur Lavulosurie kommt, 
bei welchem - und auch noch bei hoheren Worten - nbch keine Dextrosurie 
sicheinstellt. Als spezifisch ka.un aber diese Methode ebensowenig gelten, wie 
die alimentii.re Glykosurie, da beide "durch den Zustand der Nieren in weit-
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gehendem MaBe beeinfluBt werden. Untersuchungen iiber die Veranderungen 
der Lavulosedurchlassigkeit bei Nierenerkrankungen wie auch in der Graviditat 
sind im Gange." 

Nach ReiB und Worner haben "Icterus catarrhalis und gelbe Leberatrophie 
verminderte Toleranz gegen Galaktose. Bei vollstandigem VerschluB der Gallen­
wege und umfangreicher Zerstorung des Leberparenchyms bei normaler Funktion 
des Restes ist die Galaktoseverwertung dagegen ungestort. Ausscheidung von 
mehr als 3 g bei oraler Zufuhr von 40 g Galaktose gilt als deutliche Toleranz­
verminderung." 

Zu gleichem Resultat kommen Frey (Aminosaurebestimmung im Harn; 
Falk und Saxl (rein chemische Priifungen) und in einer friiheren Arbeit ReiB 
und Jehn (Galaktosepriifung). 

Gallenbeiltandteile. 

FUr die Praxis liegt nach Steiger die einfachste und bequemste funktionelle 
Methode in der Priifung auf absolute Leberinsuffizienz durch Nachweis 
pathologisch vermehrter U ro bilina usscheid un g i m Harn. Denn mit H ilde­
brand kann man kurz zusammenfassend sagen, daB jede Gallenstauung, 
jede Hepatitis parenchymatosa und jede Lebercirrhose, wodurch Leber­
parenchymzellen vernichtet werden, fTbertritt des Urotilins in den allgemeinen 
Kreislauf verursacht und zu einer Harn uro bi linurie fiihrt. Allerdings muB 
eine relative Insuffizienz hinsichtlich der Reabsorption des Urobilins ausge­
schlossen werden konnen, d. h. es darf kein erhohter Darmurobilingehalt info)ge 
pathologischen Blutzerfalles nachgewiesen werden, will man aus dem Auftreten 
einer pathologischen Urobilinurie eindeutige Schliisse auf eine Lebererkrankung 
ziehen (Steiger). Die relative Insuffizienz entsteht bei maximalster Blutkorper­
chenzerstorung bei in Resorption befindlichen groBen Hamatomen, hamolytischen 
Prozessen usw. und auBert sich auch in Urobilinurie, Ikterus, Bilirubinurie und 
au13erdem in Hamoglobinurie, wonach nach Stadelmanns Tierversuch die 
Reihenfolge der Symptome in allen Variationen wechseln kann (zit. nach Steig er). 
Beziiglich der Details der Urobilinentstehung und des Urobilinkreislaufes ver. 
weise ich auf die grundlegenden Arbeiten von Fr. v. Miiller, Fischler, Meyer­
Betz, Eppinger, Retzlaff, Hildebrand, Naunyn und Kraus u. a. und 
fiige zur rascheren Orientierung nur das der Hilde brandschen Arbeit ent­
nommene Schema bei. 
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Es illustriert den heute wohl zumeist anerkannten enterogenen Entstehungs­
und Kreislaufmodus. Die rein hepatogene Theorie hat nul' mehr 'vereinzelte 
Anhanger (Hayem, Tissier). 

Adler und Sachs fiihrten nun vergleichellde und quantitative Unter­
suchungen I} iiber die Mengenverhalt:.lisse von Harn- und Stuhlurobilin zur 
Prufung del' Leberfunktion aus und vermochten. an Hand zahireicher Fane 
einen Normalquotienten von 1/10-1/30 zu fixieren. Sie konnten bei Leber­
erkrankungen feststellen, daB del' Quotient einen hOheren Wert annimmt and 
zwischen 1/10--1/1 schwallkt, wohl auch noch mehr als 1 betragt.. Es lassen 
sich mit diesel' Methode, was differential-diagnostisch weselltlich erscheint, 
Leberabscesse, Lebercarcinom, Hypernephrommetastasen in del' Leber deutlich 
nachweisen. AuBel' dies en mehr lokal umschriebenen Affektionen llatiirlich 
auch diffuse pathologische Prozesse, wie akute gelbe Leberatrophie, hoch­
gradige Fettleber (z. B. auch bei Tuberkulose dJr Lungen odeI' des Peritoneums), 
Leberschadigung bei schwerer Sepsis, bei schwerem Morbus Basedowii, bei 
bilioser Pneumonie, Stauungsleber usw. selbst ohne Ikterus. 

Chi I' u I' g i s c h wichtig erscheint besonders ein Fall, del' wie folgt beschrieben 
wird: 

Kompensiertes Aortenvitium (Insuffizienz) bei einer Patientin, die auBerdem ein Magen­
geschwur hatte. Die Leberfunktionspriifung ergab eine Affektion der Leber, fur die sich 
sonst keine Anhaltspunkte fanden. Die Operation des Ulcus ventriculi brachte Aufklarung. 
Es bestand ein groBes Magengeschwiir, Perforation nach der Leberseite hin. Die Wand 
des Magens an der Geschwursstelle wurde durch die Leber gebildet. Usurierung der Leber 
in etwa fiinfmarkstuckgroBer Fliiche! 

Das Wesentliche dieses Falles liegt darin, daB aus ihm deu tlich 
hervorgeht, wie.selbst umschriebene Alterationen del' Leber durch 
die Funktionspriifung nachzuweisen sind, so daB diese Proben zur 
Diagnost ik auch begrenzter Herde und geringgradiger Storungen 
herangezogen werden konnen. Die Moglichkeit del' differential­
diagnos tis chen Fes ts tellung von chronis chen und aku ten Aff ektionen 
im extra- hepatischen Gallengangssystem' wird dUTCh diesen Fall 
und seine besondere Ie berfunktionelle Komponente dem Verstandnis 
e ben falls naher geriickt. 

Von Stahl wird sodann neben del' mit Vorteil verwendeten StrauBschen 
Lavuloseprobe sowie del' Methode des Urobilinnachweises im Urin die neuerdings 
von Falta angegebene Belastungsprobe durch Einnahme von 3 g FeI. tauri 
depurat. mit Urobilin und Urobilinogennachweis in den nachsten 2stiindlichen 
Urinproben empfohlen. In 50 Fallen hat sie sich als klinisch sehr gut brauchbar 
und leicht ausfiihrbar erwiesen. 

Die Fa Ita -Probe gillg bei atrophischer resp. hyperlrophischer Lebercirrhose,. 
bei Icterus catarrhalis, bei Icterus haemolyticus, bei Hepatitis luetica, bei 
Stauungsleber, bei Fallen nach schwerer Chloroformnarkose del' W idah:chen 
Probe parallel. 

Bei Pleiochromie infolge vermehrten Blutzerfalls sollen die Verhaltni~se 
komplizierter liegen, sie sind noch llicht abgeklart. - Nach Lepehne, Matthes, 

1) Methodik in einer im Druck befindlichen Arbeit in der biochemischen Zeit­
schrift. 
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Retzlaff, Filinski u. a. erscheint hier wiederum die ganze Probe wenig 
aussichtsreich 1). 

In der weiteren DifferentiaJdiagnostik sind somit vor allem dann 
mit Hilfe dieser Proben die verschiedenen Formen des Ikterus (hepatogen, 
anhepatogen [hii matogen, hamolytisch, reticulo -endothelial]), der evtl. ein 
bedeutsames Zeichen fiir das Bestehen einer Leberaffektion ist, auseinander 
zu halten. 

Retzlaff gibt deshalb in seinem zusammenfassenden Referat folgende, zum 
Teil der Literatur entnommene, z. T. auf eigenen Untersuchungen basierende 
Richtlinien: 

1. Hamolytischer Ikterus: Urinbefund: Urobilinogenurie allein, ohne 
Bilirubinurie und Urobilinurie, auBerdem fehlt auch Cholalurie, d. h. Aus­
scheidung von Gallensaure. 

2. A bsolu ter Ikterus: Urinbefund: Bilirubinurie allein oder mit Cholalurie. 
Daher 2 Formen unterschieden: 

Form a) Cholalurie + Bilirubinurie: Kompletter, nicht dissoziier1:er 
Ikterus; 

Form b) Bilirubinurie ohne Cholalurie: dissoziierter Ikterus. Absoluter 
GallenabschluB vom Darm, wie er sich als Obstruktions- oder mechanischer 
Ikterus durch VerschluB des Drctus hepaticus oder Choledochus ausbildet 
oder bei Versiegen der GaHenabsonderung auf gewohnlichem Weg zustande 
kommt, ist immer vergeseHschaftet mit. Cholalurie. 

3. Gewohnlicher I kterus: Urinbefund: Bilirubin und Urobilinogen­
ausscheidung. Haufigste und gewohnlichste Form durch toxische oder infektiose 
Parench ymschadigung der Leber. 

Die Differenzierung der Ikterusformen erfolgt vor aHem durch &obachtung 
des AusfaHs der Gallensaureproben und der Ehr lichschen Bilirubindiazoreaktion 
zur Bestimmung des Bilirubins im Blut. 

Die indirekte Reaktion ist positiv bei N ormalblut und hamolytischem Ikt€rus, 
die direkte Reaktion bei Stauungsikterus. 

Wesen tlich erschein t vor allem hir den Chirurgen die nach Lepehne 
und Hymanns van den Bergh von Retzlaff gemachte Angabe, daB 
bei fehlendem oder noch fehlendem Hautikterus immer geringe 

1) Filinski schlagt deshalb neuerdings noch eine weitere Probe vor, die Honigmahl­
zeitprobe, die darauf beruht, daB Zuckerzufuhr bei geschadigter Leber Urobilinurie 
erzeugt, wahrend gesunde Individuen in keiner Weise darauf reagieren. 

"Niichtern werden Erwachsenen 100 g Glukose oder besser 150 g reinen Honigs, der 
etwa 80% Dextrose oder Lavulose enthalt, in 390 ccm Tee verabreicht. Wahrend 12 Stunden 
wird der Urin in zweistiindlichen Portionen aufgefangen. Wahrend dieser Zeit erhalt der 
Kranke keine EiweiBmahlzeit, da EiweiB ebeufaUs Urobilinurie erzeugt. Jede Urinprobe 
wird mit der Ehrlichschen Aldehydreaktion auf Urobilinoge,n untersucht. Stets Kon­
~:olle durch spektroskopische Untersuchung und mit der SChlesingenchen Probe nach 
Uberfiihrung des Urobilinogt-ns in Urobilin, soweit dies noch notig. Nach 4, 6, 8, 10 Stunden 
findet man im Urin Leberkranker eine Vermehrung des Urobilinogens." 

In allen Fallen von sic her oder erfahrungsgemaB doch sebr wahrscheinlich erkrankt,er 
Leber, auch bei Gallensteinen und Carcinoma hepatis war die Probe posit,iv; bei sieher 
lebergesunden Personen stets negativ. Untersucht wurden 70 FaIle. - Nachpriifungen 
stehen noch aus. 
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Erhohungen der Bilirubinamien von direktem Typus vorkommen 
(laten ter Ikterus bei Tumoren und Cirrhose). "Vielleicht gewinnt dieser 
latente Ikterus noch klinische Bedeutung fur die so oft schwierige Diagnose 
der Cholelithiasis." 

Von De Witt Stetten wurd6 der Wert der Schatzung des Gallen­
farbstofigehaltes im Blutserum speziell fur die Chirurgie unter­
sucht. 

Nach dem Referat im Zentralorgan haben auf Veranlassung des Veriassers 
Bernhard und Ma.ue aine colorimetrische Methode zur Bestimmung der Menge 
des Bilirubins im Blut durch Modifikation eines von Meulengrach t angegebenen 
Veriahrens ausgearbeitet, indem sic die Farbung des zentrifugierten Blut-serums 
mittels eines Dubosqschen Colorimeters mit der Farbung einer Standard­
IOsung von Kalium bichromatum 1 : 10000 verglichen. Die Methode soIl sehr 
einfach sein und };ehler fast vollstandig ausschliellen. Sie ist differentialdia­
gnostisch von Bedeutung: 1. in Fallen von gelblicher, "subikterischer" Haut. 
farbe, wie z. B. bei perniziOser Anamie, bei therapeutischen Farbstoffinjektioneu 
(Argoflavin), wo leicht gelbe Hautfarbung vorkommt, oder bei farbigen Rassen. 
2. Bei Krankheitsbildern, die keinen oder noch keinen Ikterus erkennen lassen, 
kann eine erhohte Bilirubinziffer im Blutserum auf Beteiligung der Gallenwege 
oder der Leber friihzeitig hinweisen, so wenn die Diagnose zwischen Magenulcus 
oder Cholelithiasis, Nieren- oder Lebererkrankung, Appendicitis odor Chole­
cystitis schwankt. 3. Eine regelmaBige Beobachtung der Schwankungen der 
Bilirubinziffer im Blut kann bei deutlichem Ikterus von diagnostischem Wert 
sein, so wenn es fraglioh ist, ob ein CholedochusverschluIl, ein katarrhalischer 
Ikterus oder ein Salvarsanikterus besteht. Von besonderer Wiohtigkeit kann der 
Nachweis des Steigens oder Falleus der Bilirubinziffer im Blutserum zusammen 
mit dem Ergebnis der Duodenalsondierung werden, wenn die Indikation zu einem 
chirurgischen Eingriff in Frage kommt: Sinken der Ziffer bei vermutetem Chole­
dochusstein kann abwartendes Verhalten rechtfertigen; Steigen oder Konstant­
bleiben ein Zeichen sein, dall baldige Operation erforderlich ist. Daraus ergibt 
sich mit dem klinischen Gesamtbilde auch die Bedeutung des Verfahrens fUr die 
Prognose von Lebererkrankungen: Sinken der Bilirubinziffer kann bei toxischem 
Ikterus eine giinstige Wendung anzeigen, bevor eine allgemeine Besserung er­
kennbar ist: Konstanz oder Steigen post operationem kann auf intra­
hepatische Steine, Cirrhose oder sonstige Hindernisse im GallenabfluB hinweisen. 
Veriasser belegt seine Empfehlung des Veriahreus durch eine Anzahl knrzer 
Krankengeschichten. 

Zum Nachweis und zur differential-diagnostischen Auswertung der GaUen­
saureverhiioltnisse empfiehlt Muller auf Grund eingehender Untersuchungen 
die Haysche Schwefelblumenprobe. Er will mit ihr zuverlassige Resultate er­
halten haben bei Einhalten genauer Technik. 

Dagegen fand Lepehnebei Leberkranken ohne Ikterus positive Schwefel­
blumenprobe, so bei Caroinommetastasen, bei Cholelithiasis und bei Leber­
cirrhose, aber auch nur in einem Teil der FaIle und nur bis zu ganzniedrigen 
Verdiinnungszahlen; bei Stauungsleber und Infektionskrankheiten aber (Typhus, 
Scharlach, Tuberkulose) war die Probe negativ. 

Lepehne kann somit MulIers Ansioht, daB die Schwefelblumenprobe 
die empfindlichste Reaktion· zum Nachweis der LeberfUnktion sei, auf Grund 
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seiner Untersuchungen nicht bestatigen. Auch sonst gehen unter den Autoren 
(Brule, Car ban und Le Gal, La Salle, Borchard, Crainicianou und 
Popper) die Meinungen tiber die Haywhe Probe auseinander und neuestens 
stellt Simon fest in eingehender Untersuchung, daB sie als Leberfunktions· 
priifung sich nicht eignet, weil sie auch bei Gesunden positiv ist und anderer­
seits in Fallen mit schwer veranderter Leber versagt. 

Schade verwirft die Verwendung der Schwefelblumenprobe zum Gallen­
siiurenachweis ebenfalls, wahrend 

Naegeli hiiufigere Untersuchung auf Gallensaure mit der Hay-Probe ftir 
wtinschenswert halt. 

Ein abschlieBendes Urteil tiber die Probe und ihren Wert iunerhalb gewisser 
Fehlergrenzen ist somit noch nicht gefallt, ebensowenig wie tiber die diagnostische 
Bedeutung der Hamokonienprobe. Bei beiden sind noch Serien praktisch ver­
wertbarer Untersuchungsergebnisse abzuwarten und die Proben mit Vorsioht 
zu benrteilen, so fand ja gerade Hesse bei Ikterischen (welcher Natur?) be­
sonders reichlich Hamokonien im Blut. 

4. Farbstoffproben (Chromocholollkopie). 

Dber dieses Kapitd erschienen bisher nur wenige Publikationen. Am ein­
gehendsten hat Hesse mit seinenMitarbeitern das Thema bearbeitet nach dem 
Vorgang von Lepehne. Rosenthal und Falkenhausen. 

Hesse und Worner erscheint es wichtig, darauf hinzuweisen, daB in all 
den Fallen, wo wir mit einer starkeren diffusen Alteration des Leber­
parenchyms zu rechnen haben, die auch klinisch in Form einer Ver­
groBerung der Leber mit odeI' ohne Ikterus in Erscheinung tritt, 
ein positiver Ausfall derChromocholoskopie mit Indigocarmin festgestellt 
wurde, so bei Icterus simplex, Sa)varsanikterus, hypertrophische 
Lebercirrhose und einen Fall von chronischer Cholecystitis, bei dem eine 
deutliche Vergro13erung der lA.lber, Urobilinogenurie und auch die Widalsche 
Reaktion im Sinne einer Leberschadigung sprachen. - Handelte es sich aber um 
eine akute Entzundung der Gallenwege, Gallensteinkoliken oder 
cine leichte Hepatitis (toxische lA.lberschwellung, gastro-intestinalen Ur­
sprunges: Bittorf und v. Falkenhausen), so fiel die Pro be negativ aus. 
Yom positiven Ausfall der Chromocholoskopie bei Verwendung des Indigo­
car min wird mit aller Reserve angenommen, daB er fiir eine etwas weitergehende 
Leberschii.digung spricht. Die Methode gibt ein MaB in die Hand, 0 b und wie 
we it besonders bei Erkrankungen der Gallenwege die Leber sekundar 
mitbetroffen ist. EineAusnahme bildet die luetische lA.lbererkrankung. Ob 
in diagnostischer Hinsicht mit der Methode weiterzukommen ist, vermogen 
die Autoren auf Grund ihres Materials vorlaufig nicht zu sagen. 

Die weitgehende Vbereinstimmung mit den Resultaten Hatieganus und 
Ton iettis spricht fiir die Exaktheit der Methode. Stets wurde bei hypertrophi­
scher Lebercirrhose, Icterus simplex und chronischer Cholecystitis mit Ikterus 
eine Verlii.ngerung der Farbstoffausscheidung beobachtet, wahrend bei Chole­
cystitis ohne Ikterus und Lues hepatis normale Werte erhalten wurden. 

Auch in einer foIgenden Arbeit konnen Hesse und Havemann an Hand 
eines Materials von 91 Fallen mit klinisch sicher gestellter Leberlasion in 
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46 Fallen neuerdings wiederholen, daB bei Cirrhosis hepatis, Icterus simplex, 
Salvarsanikterus, Friih- und Spjj,tikterus, chronischer Cholecystitis mit sekun­
darer Leberveranderung und Tumor hepatis der Ausfall der Chromooholoskopie 
in der Regel positiv ist. - 1m Gegensatz dazu findet man bei abgelaufenem 
Ikterus, akut.er und subakuter Cholecystitis, Cholelithiasis ohne Leberver­
groBerung und toxischer Leberschwellung gastro-intestinalen Ursprunges die 
Probe negativ. 

Entgegengesetzt.e Resultate mit. Methylenblau und Phenoltetrachlorphthalein 
(Beschleunigung der Ausscheidung bei Lebererkrankung) beruhen darauf, "daB 
die geschadigte Leberzelle auf die einzelnen Farbstoffe in verschiedener Weise, 
deren nahere Ursache noch unbekannt ist, reagiert". 

Mit Methylenblau hat Hamid Versuche angestellt. Genau nach del' Ver­
suchsanordnung von Rosen thaI und v. Falkenhausen wurde das AusEchei­
dl1ngsvermogen del' Leber fiir 2%ige Methylenblaulosung mit Hilfe der Dllodenal 
sonde studiert. Zunachst wurde festgestellt, daB die Methylenblauaus­
scheidung in den Magen, die nach Saxl und Scherf die Resultate der 
Chromocholoskopie storen kann, bei del' DuodenaL'iondierung niichterner 
Patient en keine wesentliche Fehlerquelle abgibt, erstens weil sich die Bei­
mengung des Magensaftes sofort bemerkbar macht, zweitens weil die Aus­
Bcheidung, wenigstens in den niichternen Magen, so unbedeutend ist, daB sie 
a!s Fehlerquelle keine Rolle spielt. 

Dann wurde an Lebergesunden und Leberkrankcn (Icterus catarrha~is, 

Salvarsanikterus, Uterus beiCholelithiasis) in derWeise vorgegangen, daB 5ccm 
2%iger Methylenblaulosung subcutan injiziert wurden. Lage del' Duodenal­
sonde vor dem Rontgemchirm kontrolliert. Duodenalsaft aIle 5 Minutea aspiriert. 
Bei 30 Fallen von Gesunden und Leberkranken wurde gleichmaBig, spat(stens 
in der II. Portion nach 10 Minuten, manchmal schon in del' I. nach 5 Minuten 
der Leukokorper durch Erhitzen mit Essigsaure nachgewiesen; nach 15 Minuten 
hestand schon ohne Oxydat.ion deutliche Blaufarbung der Galle. 

Zeitliche Unterschiede waren bei dieser Methode der Priifung 
somit zwischen Leberkranken und Lebergesunden nicht fest.­
zusteJlen. Auf weitere Untersuchungen wurde· deshalb verzichtet. 

Rosenthal und v. Falkenhausen stellen dagegen fest, daB bei gesunden 
Menschen bzw. bei Individuen mit intakter Leberfunktion in del' Regel die 
Methylen blauausscheidung durch die Galle ·bei den von ihnen gewahlten 
Dosen (3 cern 2%iger Methylenblaulosung in 0,85% NaCI-Losung subcutan 
in die Oberschenkel injiziert) 60-75 Minuten nach del' Injektion einsetzt und 
daB die nach oben und unten zu beachtenden extremen Schwankungen der 
lloch als normal anzusehenden Ausscheidungswerte sich zwischen 
155 und 85 Minuten post injectionem bewegen konnen. 

Bei allen schweren Ikterusformen ohne erhebliche Beeintrachtigung des 
Gallenabflusses und bei allen Lebererkrankungen, bei denen starkere Parenchym­
schadigungen des Organs im Vordergrunde des Krankheitsbildes stehen, ist die 
Methylenblauausscheidung durch die erkrankte Leber gegeniiber der Norm 
betrachtlich geschadigt. Ausscheidung schon nach 15, spjj,testens nach 30 bis 
35 Minuten. 

Auch feinere Schadigungen der Lebersubstanz sind durch cine beschleunigte 
Ausscheidung des Farbstoffes angezeigt. Die Grenzwerte bewegen sich hier 
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zwischen 15-40 Minuten. Organalteration hier nur mit einer VergroBerung 
und Druckempfindlichkeit der Leber, mit Urobilinurie verblmden, zum Aus­
muck gekommen. Kein Ikterus. Dies gilt auch fiir den Nachweis von Leber­
:schadignngen bei g':lwohnlichen fieberhaften und von Urobilinurie begleiteten 
Infektionskrankheiten. Grenzwerte 10-40 Minuten. Klinisch gar keine Leber­
alfektion nachweisbar. Die Versuche stiitzen experimenteil die Parapedese­
Lehre. 

Kirch und Maslowsky untersuchten nach der Technik von Roch etwa 
100 verschiedene Patienten mit und ohne Erkrankung des Lebergailengang­
systems durch orale Verabreichung von 0,001-0,002 g Methylen blau. Bei 
eigentlichen Lebererkrankungen konnten sie aber nur selten Ausscheidung 
des Farbstoffs beobachten. Dagegen trat "in einem relativ hohen Prozent­
satz schwerer Lungentuberkulose eine positive Methylenblauprobe im Harn" 
auf. "Anatomisch sind diese Faile meist durch Steatose ausgezeichnet." (Vgl. 
dazu die Angaben von Pierry und Papadopulos.) 

Noch ungiinstiger lautet das Urteil von Cohn. Dieser Autor lehnt die 
Rochsche Probe als LeberfunktionspliiIung ganzlich ab, da von 15 Gesunden 
60% und von 45 Kranken ohne ausgesprochene Lebernierenschadignng 80% 
positive Probe ergaben. 

5. Resultate kombinierter Untersuchungen. 
1914 hat Steiger zur kombinierten funktioneilen Diagnostik der Leber 

empfohlen: PrUfung auf "alimentare Galaktosurie, alimentare Lavulosurie gleich­
zeitige Zuckerbestimmung im Blutp~asma, pathologische Urobilinurie, positiven 
Ausfall der Campher-Glykuronsaure-Reaktion, verminderten Fibrinogengehalt 
des Blutplasmas". Erst Beriicksichtignng der Untersuchullgsergebnisse der 
verschiedenen Methoden, die iiber die einzelnen Partialfunktionen orientieren, 
gibt eine gewisse Sicherheit in du Beurteilung der Gesamtfunktion. 

Neuere Literatur iiber vergleichende Untersuchungen existiert nur in relativ 
geringem Umfange. Ausfiihrlicher beschii.ftigte sich bloB Hesse in letzter Zeit 
mit del' Frage. Er nimmt an, daB die Chromocholoskopie, die WidalEche Probe, 
der wechselseitige Traubenzucker-Milchsaure-Chemismus auf Funktionen der 
Leber beruhen, die fiir dieses Organ spezifisch sind und deren Mechanismus 
nicht vikariierend von einem andern Organ iibernommell oder beeinfluBt werden 
kann. Nach seinen Erfahrungen sind diese Methoden in der Regel negativ 
bei Lebergesullden. RegelmaBig positiver Ausfail aller Proben oder einzehler 
Proben kann nicht gefordert werden, da nicht aIle Teilfunktionen der Leber 
gleichzeitig und in gleicher Starke alteriert sind. 

Als besonders wertvoile Proben bezeichnet Hesse die Chromocholoskopie 
mit Indigocarmin und die Priifung des Kohlehydratstoffwechsels nach Zufuhr 
von Milchsii.ure. 

Die Widalschen Funktionspriifungen sowie der Uro bilin- und 
Uro bilinogen-Nachweis zeigen ein weniger einheitliches Resultat als die 
Chromocholoskopie. Aber immer da, wo eine von beiden oder beide positiv aus­
fielen, wurde stets eine oft weitgehende Verzogerung der Farbstoffausscheidung 
konstatiert. Aile Beobachtungen zusaminengefaBt ist zu sagen, daB die Chromo­
choloskopie eine wertvolle Hilfe zur Beurteihmg der Leberschadigung ist und daB 
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stets vergleichende Funktionspriifungen zu empfehlen sind. Wegen der einer 
jeden Methodik gezogenen . Grenzen und der Unwahrscheinlichkeit, daB ein 
Organ in jeder untersuchten Richtung gleichmaBig geschadigt ist, ist immer nur 
bedingte Dbereinstimmung der Resultate zu erwarten. 

Stahl hat bei AnlaB der Priifung der Leberfunktion beim strio-Ienticularen 
Symptomenkomplex ebenfalls mehrere Methoden miteinander verglichen. -
Er fand zunachst, daB die Widalsche Pro be zwar bei Leberkranken haufig 
positiv ausfallt, manchmal jedoch auch negativ; daB sie aber auch positive 
Werte ergeben kann, wenn klinisch nicht die geringsten Anhaltspunkte fUr die 
Wahrscheinlichkeit einer Leberschadigung vorhanden sind. Die Resultate waren 
somit nicht eindeutig. - Deshalb wurden auBer mit der Widalschen Probe 
noch mit der StrauBschen und mit der Faltaschen Leberfunktions­
priifung Versuche an 11 Fallen von Paralysis agitans angestellt, da die Widal­
sche Reaktion aus dem obengenannten Grnnde nicht zuverlassig genug ffir sioh 
allein schien. Mit den beiden letztgenannten Proben ergab sich nur in 2 Fallen 
ein schwach positiver Ausfall. Nach Widal 4mal ausgesprochen negatives 
Resultat, 4mal ein positives und 3 mal eine dissoziierte Krise. - Bei insgesamt 
50 untersuchten Kranken fand sich 19 mal solch ein entgegengesetztes Verhalten 
von Leukocyten uud Serumkonzentration. "Und gerade dieser Umstand scheint 
den Verfasser, abgesehen von den andern Griinden, zur Vorsicht zu mahnen 
bei der diagnostischen BewertlUlg der WidalEchen Probe, wenn es sich darum 
handelt, in zweifelhaften Fa.llen eine Entscheidung, ob eine Leberkrankheit 
vorliegt oder nicht, zu fallen." 

Schilling fordert eine Erganzung der Leberdiagnostik durch das Blutbild. 
Er halt die Beobachtung des Blutbildes ffir wichtig zur Unterscheidung der 
Cholangitis und der Cholelithiasis. Stabkernige Verschiebung nach links spricht 
ffir Infektion. Hamolytischer Ikterus zeigt eine stark rote Blutmauserung bei 
Anwendung der "dicken Tropfen"-Methode. 

Klemperer steht auf dem Standpunkt, daB Untersuchung auf Galaktosurie 
und Hamoklasie die Diagnose auf Leberaffektion unterstiitzen ohne absolute 
Sicherheit zu geben und 

Dressel und Wollheim, die die physikalischen und chemischen Ver­
anderungen des Dlutes nach Nahrungsaufnahme bei Gesunden und Leber­
kranken studierten, fanden "bei Leberkranken entsprechend einer positiven 
W idalschen Reaktion eine Abnahme der Serumkonzentration, kenntlich an einer 
Abnahme der Linksdrehung im polarisierten Licht, bei Gesunden eine Zunahme. 
Die Polarisation erwies sich zuverlassiger als die Leukocytenbestimmung. 

III. Eigene Untersuchungen 1). 
Sie wurden an Fallen mit gesunden und an solchen mit krankem Leber­

Gallengangsystem unter mOglichst genauer Festhaltung am gegebenen Schema 
in de r Form durchgefiihrt, daB eine ffir chirurgische Zwecke weitgehende 

1) Den eigenen Untersuchungen liegt das Material der chirurgischen Universitiitsklinik 
Zurich (Prof. Clairmont) zugrunde. Ein Teil der chemischen Untersuchungen wurde 
im chemischen Laboratorium (Priv.-Doz. Dr. Herzfeld) der medizinischen Universitats­
klinik (Prof. Nageli) ausgefiihrt. Fiir ihr Entgegenkommen bin ich Herrn Prof. Niigeli 
und Herrn Priv.-Doz. Dr. Herzfeld sehr zu Dank verpflichtet. 
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:Beriicksichtigung der Funktion des hepato-cholagogenen Systems gewahrleistet 
war. Llicken in der Untersuchung sind lediglich durch Riicksichtnahme auf den 
Zustand des Patient en bedingt. Damit ist allerdings auch schon gesagt, daB ge­
legentlL:h der Zustand des Patienten dem diagllostischell Willen und Vorgehen 
Einhalt gebietet. Dies mag auch neben der heute noch teilweise komplizierten 
und zeitraubenden Methodik der Grund sein, daB bis jetzt von chirurgischer 
Seite der funktionellen Leber-Gallenweg-Diagnostik relativ wenig Sympathie 
€ntgegengebracht wurde. Wenigstens zahlen chirurgische Publikationen liber 
dieses Thema zu den Seltenheiten. Um so mehr erscheint deshalb der Ver­
such gerechtfertigt, durch systematische vergleichende Untersuchungen einmal 
den Wert der einzelnen Methoden fiir den Chirurgen zu fixieren und der 
chirurgischen Diagnostik evtl. dienstbar zu machen. 1m folgenden wird liber 
Versuche berichtet, einzelne dieser Methoden auf die genannte Verwendbarkeit 
hin zu priifen. 

A. Der allgemeine Gang der Leberfnnktionspriifnng 
war folgender: 

Tag der Aufnahme: Darmentleerung durch Laxantien und Einlaufe. - Sorge fUr tag­
lichen Stuhl durch Einlauf am Abend. - Allgemeine Diat: Milch, GrieB, Zwieback, nach 
folgendem Schema: 

Milch-GrieB-Diat: 

morgens 7 Uhr 2 dl Milch, 150 g GrieB, 
" 9" 2" 1 Zwieback, 

mittags 11 2 200 g GrieB, 
" 3" 2" 1 Zwieback, 

abends 6" 2 150 g GrieB, 
" ·9 2 100 g GrieB, 

nachts 12 " 2" 100 g GrieB, 
in der Zwischenzeit, wenn Durst, immer Milch. 

1. Tag nach der Aufnahme: Pat. bleibt niichtern. 
Blutentnahme morgens 8 Uhr: 1. 1 voIles Reagensrohrchen zur Blutzucker- und 

Rest-N-Bestimmung. 2. 1 Rohrchen fiir Wa-R. 
U rin: Tagesquantum: Nach Bestimmung von Menge :und spezifischem Gewicht, Be­

stimmung der Aminosauren, Camidge, Urobilin. 
Nachher Beginn der Priifung der Hamoklasie bei dem noch niichternen Pat. nach 

untenstehendem Schema. 
:2. Tag niichtern. 

8 Uhr morgens Blutentnahme: 1 Reagensrohrchen zur Bilirubinbestimmung. 
Etwa 9 Uhr: 30 g Butter auf Brot. 
10 Uhr Bluttropfenentnahme aus der Fingerkuppe zur Bestimmung der Hamokonien. 
11 Uhr Bluttropfenentnahme aus der Fingerkuppe zur Bestimmung der Hamokonien. 
Dann Milch-GrieB-Diat. 
Urin: Taglich Bestimmung von Menge und spezifischem Gewicht undAminosaure­

kontrollbestimmung. 
Stuhl: Urobilinprobe nach Schlesinger. 

:3. Tag: Wiederholung des Hamoklasieversuches aber mit 20 g Zucker, Glykose, stattMilch. 
Pat. niichtern bis Untersuchung gemacht. Dann Milch-GrieB-Diat. Evtl. statt 
Wiederholung der Hiimoklasie Duodenalsondierung. 
Urin: Bestimmung von Menge und spez. Gewicht, Aminosaure-, Reststickstoff­

bestimmung. 
4. Tag: Milch-GrieB-Diat. 

Urin: Aminosaurebestimmung, Urobilin. 
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5. Tag: Milch-GrieR-Diat. 
Urin: Aminosaurebestimmung, Urobilin. 
Resistenzbestimmung in Fallen mit Ikterus. 1 Pravazspritze Blut. 

6. Tag: Weiter Milch-GrieR-Diat. Etwa 9 Uhr morgens Entnahme von 1/.-1 Reagens­
rohrchen Blut zur Kontrollbestimmung von Blutlavulose und Blutgalaktose. 

7. Tag: 7 Uhr morgens niichtern 100 g Lavulose in 300 g Milch. Nach 1 Stunde um 8 Uhr 
1/2-1 Reagensrohrchen Blut zur BlutIavulosebestimmung. - Urin 6 Stunden lang in 
2 stiindlichen Portionen, also um 9 Uhr, 11 Uhr, 1 Uhr und evtl. noch um 3 Uhr auf­
fangen (katheterisieren). Vor Versuchsbeginn urinieren lassen. Menge der einzelnen 
Portionen notieren. 

10. Tag: Kontrollversuchevtl. mit 125 (statt mit 100) gLavulose in 300ccmMilch, niichtern 
7 Uhr morgens. Gleiche Durchfiihrung. Tagsiiber dann Milch-GrieR-Diat. Vor 
Versuchsbeginn urinieren lassen. Menge der einzelnen Portionen notieren. 

12. Tag: 7 Uhr morgens niichtern, nach Urinieren 40 g Galaktose in 300 g Milch (Erbrechen 
und Durchfalle schlieRen die Probe aus). Urin in zwei 6stiindigen Portionen sammeln 
(katheterisieren). Um 8 Uhr Blutentnahme zur Blutzuckerbestimmung (Galaktose). 
Tagsiiber Milch-GrieR-Diat. 

13.-14. Tag. Evtl. Campher-Glykuronsaureprobe. 7 Uhr morgens am 13. Tag niichtern 
3 Kapseln mit je 5 ccm 10% 01. camphorat. innerhalb einer Viertelstunde. Tagsiiber 
Milch-GrieR-Diat_ 

14. Tag: Milch-GrieR-Diat. Beide Tage von Gesamturin auch Bestimmung der Menge und 
des spez. Gewichtes neben Bestinlmung der Menge des ausgeschiedenen Campher­
Glykol oder Napht. mit Farbumschlag. Quantitative Berechnung. 

B. Die speziell verwendeten Priifungsarten. 
Von den angefiihrten Untersuchungsarten wurden folgende zur Funktions-

priifung der Leber herbeigezogen: 
1. Die Aminosaurepro be nach Abderhalden-Herzfeld l ). 

Technik s. S. 167. 
2. Kohlehydratpro ben: Belastung mit Galaktose und Lii.vulose-Be-

stimmung der Ausscheidung im Ham, und Beobachtung des Blutzuckerspiegels. 
Technik s. S. 167/168. 
3. Widalsche Pro be. 
Technik s. S. 169 .. 
4. Kombinierte Methoden. 
Die unter 1-3 genannten Proben wurden z. T. nacheinander durchgefiihrt 

und auBerdem auf Bilirubin im Harn und Blut, Urobilin im Ham untersucht. 
In einem weitem Teil der Falle wurdedie H{i.mokonienprobe, meist mikro­
skopisch, ebenfalls verwertet. 

Dabei kam es uns in erster Linie auch darauf an, die' neue Widalsche Probe 
auf ihre Brauchbarkeit zu priifen; Um Vergleiche mit den Angaben der Literatur 
zu ermoglichen, ist iiber sie im folgenden separat berichtet. Dber die Resultate 
der iibrigen Proben wird unter den ·kombinierten Methoden re£eriert, und zwar 
der Raumerspamis halber kurz in Tabellenform. Die Verwertung und die 
klinische Brauchbarkeit der Ergebnisse soll in den einzelnen Abschnitten von 
Kapitel 4 besprochen werden. Zu vergleichen ist damit die Aufstellung auf 
Tafel IV, S. 197. 

1) Bei Temperatursteigerungen ist die Probe nicht zuverlii.8sig. 
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c. Resultate in tabellarischer Zusammenstellung. 
(Vgl. Tabellen ll/III S. 192-194.) 

1. Ramokla~ie. 

Leukocytensturz mindestens 
Blutdrucksenkung 

a) Positive FaIle. 

Cholecystitis, Cholelithiasis . 
Le bercarcinom· Metastasen 
LeberabsceB ... 
Leberechinokokkus 
Leberkontusion . . 
Perihepatitis . . . 
Subhepat. Appendicitis 

LeberfinIe .••••. 
Andere Falle . . . . . 

1000 
5-lOmm 

11 
2 
2 
1 
1 
1 
3 

Total 21 = 78% 
6=22% 

(Ca. linguae, Blutung bei Ulcus duodeni, Hypernephrom, Magenneurose, Fract. pateIlae~ 
Ileus durch Ca.) 

b) Negative FaIle. 

Spondylitis typh. (Bacillentragerin) . 1 
Monoplegie des linken Armes. 1 
Coxa vara congenita. . . 1 
Beschwerden nach G. E.. . . 1 
Ca. ventriculi recidiv . . . . 2 
Ulcus ventriculi. Narbenhernie nach Incision eines subphren. 

Abscesses . . 1 
Ca. ventriculi. . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . 3 
Ulcus ventriculi. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 
Cholecystitis (alsAppendicitis [subphren. ?) eingewiesen) nicht oper. 1 
Enteroptose. . . . . . . 1 
Hernia ing.. . . . . . . 3 
Vereiterte Pankreascyste . 1 
Hernia epigastr.. . . . . 1 
Chron. Cholelithiasis (1 Fall nicht op.) 2 
Coecumcarcinom 1 
Kleinhirntumor . . . 1 
Magenneurose . . . . 1 
Alte Ellbogenfraktur. 1 
Cholelithiasis bei Cystenniere. 1 
Struma. . . . . . . . . . 1 
Narbenhernie und appendic. AbsceB 1 
Appendicitis acuta . . . . . 1 
MesenterialdriisentuberkuloEe. . . . 1 

Total 30 FaIle. 

Leberfalle (Cholecystitis, Cholelithiasis) . . . . . . . . 4 = 13% 
(davon 2 Falle klinisch nicht absolut klar, nicht operiert aus auBern 

Griinden) 
Andere FaIle ....................... 26 = 87°/() 
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Tabelle 

I 
Lavulose Galaktose I 

Aminosauren I Diagnose Urobilin I 
Harn I Blut Harn Blut 

I 

I I I I I % g % % 

Cholecystitis chron. ++ ++ - 2,45 0,14 0,065; 0,053 
Cholelithiasis 

Cholecystitis chron. Spuren 0,038 
Cholelithiasis, Diabetes 

Cholelithiasis + - 0,07 3,25 0,13 0,066; 0,050; 
0,034; 0,040 

Cholecystitis chron. + Spuren 0,065 Spuren 0,10 0,020; 0,018 

Perihepatitis,Perichole- + Spuren 0,11 0,067; 0,062; 
cystitis et Perigastritis 0,056 

et Duodenitis 
Cholecystitis, + Spuren 

I 

0,12 8,7 0,121 0,056; 0,060; 
Cholelithiasis 0,064 

Cholelithiasis und + Spuren 0,09 2,0 0,085 
I 

0,050; 0,043; 
Echinococcus multiloc. 

I 
0,035 

Doppelseitige Cysten- schw. + 0,028; 0,023; 
nieren 0,030 

App. sUbhepatica + 0,040 

App. actinomyc.,Leber- + 0,095 
absceB 

Cholelithiasis + 0,021 

Ca. linguae + 0,055; 0,030; 
0,022 

Ca. ventric. mit Leber- schw. + I 
0,037; 0,038; I 

metastasen 0,035 

Cholecystitis ++ Spuren 0,11 7,8 0,15 0,028; 0,031; 
0,035 

Ca. Lebermetastasen + Spuren 0,10 I 3,25 0,14 0,032; 0,035; 
i 0,038 

App. Bubhepatica + 0,028 

Ulcus duod. Bchw. + 0,024; 0,018; 
0,020 i 
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II. 

Bilirubin Urobilin 

Blut Stuhl 
Hamoklasie Duodenal-Sondierung Bemerkungen 

schw.+ 

++ 

schw. + 

schw. + 

+ 

Spuren 

+ 

+ 

Spuren 

+ 

+ ++ 

++ 

ErgebDisse der Chirurgie. XVII. 

+ 

+ 

Verlegung d. Duct. 
cystic.; Cholangitis 

SteinverschluB (stark 
pos. Lavulosereaktion) 

Pankreastumor mit 
CholedochusverschluB 

+ + Keine Gallenblasen-

+ 

++ 

+ 

+ 

+ 

+ 

++ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

galle 

Kein pathol. Befund Path.-anat. chron. Cho­
lEcystitis recid.Leberge­
webe zeigt fettige De­
generation, keinIkterus 

Dysfunkt. d. Gallen­
blase 

Keine Gallenblasen­
galle erhaltlich 

Keine Gallenblasen­
galle erhaltlich 

Keine Gallenblasen­
galle erhaltlich 

Namentlich starker 
Leukocytensturz 

Schwerer pathol.-anat. 
Befund 

Starker Leukocyten­
sturz 

Blutzucker 0,025%. 
Eingel. als perf. Magen­
tumor. Stieldrehung e. 
and. Tumors: kolik­
artige Schmerzen r. Cy­
stenleber?? HCI pos!. 

3 Wochen vorher Icte­
rus catarrhalis! ! Op. 

Gallenblase o. B. 

Starker Leukocyten­
sturz. 

Interessant. histolog. 
Befund. 

63jahr. Pat. Cirrhosis 
hepatis! 

Namentlich Blutdruck­
senkung. 

Namentlich Blutdruck­
senkung. 

Auffallender Leuko­
cytensturz. 

Erklarung: Penetration 
in die Leber. 

13 
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2. Unvollstandige rellp. unsichere Hamoklasie. 
Blutdruck oder Leukocyten neg. 

Unvollstandig geklarter AbdominaHall (Tumor am rechten Rippenbogen, Blutdruck 
neg. 1 mal Leukocytensturz pOB.). 

Nierentuberkulose. . . . . . . . . . . . 1 
Adhasionsbeschwerden nach Appendectomie 1 
Ca. der linken Wange. . . . . . . . . . 1 
Leberabscesse (z. Zt. der Ausfiihrung der Probe noch nicht sicher 

nachgewiesen. Aminosauren damals immerhin schon ver-
sucht). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 

Cholelithiasis (Blutdrueksenkung 7; Leukocytensturz nur 200 
resp. 600). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 1 

-,6,..----

Leberfalle . . . . . . . . . . 2 = 330f0 (nicht absolut sicher) 
Andere FaIle . . . . . . . . . 4 = 67 Ofo 
Total aIler FaIle. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 63 
Positive . 27 
Negative. 30 
Unsichere. 6 

-6~3"'----

Gallenblasen-LeberfaIle . total 27 
davon positiv . _ . _ . _ . _ . 
davon negativ (2 nieht operiert)_ 
davon unsicher (nicht operiert) _ 

21 = 780f0 
4 = 150f0 
2 = 70f0 

27 
Ohne die nicht operativ gesieherten FaIle. . . . _ . . . . 23 

positiv 21 = 920f0 
negativ . . _ . _ _ _ . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 = 80/0 

3. Kombinierte Methoden. 

a) Aminosaure- und Hamoklasiepro be. 
1. Total 20 Fille, bllide Proben positiv in 12 Fillen: 

23 

Cholecystitis chron. Cholelithiasis. . . . . . . . . . . .. 4 
Cholecystitis chron. Cholelithiasis, Diabetes (Pankreastumor n. 1 
Perihepatitis, Pericholecystitis, Periduodenitis, Perigastritis 1 
Cholelithiasis, Echinococcus multiloc. hepatis. . 1 
Appendicitis subhepat.. . . . . . . . . . . . 2 
Appendicitis actinomyc. Multiple Leberabscesse 1 
Ca. ventriculi mit Lebermetastasen. . . . . . 2 

2. Aminosiiure negativ, Himoklasie positiv: 4 FiIle. 
Cholelithiasis chron.. . . . . . . . . . 
Doppelseitige Cystenniere (Cystenleber?). 
Cholelithiasis . 
Ca. linguae. . 
Ulcus duodeni 

3. Aminosiiurenpositiv, Hiimoklasie negativ: 3 Fille. 
Cholelithiasis . . . . . . . . 
Spondylitis typh. l (B '11 .. .) 
Chr Ch 1 t 't'} aCl entragenn on. 0 ecys 1 IS J 
Cholecystitis chron. . . . . . . . . . 

~12:--=-5=-:8:-::0:-;-1 0-

1 
1 
1 
1 
1 

5 = 240f0 

1 

1 

1 

3 = 180f0 

13* 
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b) Aminosauren, Hamoklasie.-, Galaktose-Probe, total 13 Falle. 

1. Davon alle 3 Proben positiv in 6 Fallen: 
Cholecystitis chron., Cholelithiasis. 4 
Cholelithiasis-Echinokokkus . 1 
Ca.-Lebermetastasen. . . . 1 

-6---

2. Amino positiv, Hamoklasie und Galaktose unsicher resp. 
negativ in 2 Fallen: 

Cholelithiasis (nicht operiert) . 1 
Cholecystitis chron. . . . . . 1 

-----
2 

3. Amino und Galaktose positiv, Hamoklasie negativ: in keinem Fall. 
4. Amino und Hamoklasie positiv, Galaktose negativ: in keinem Fall. 
5. Alle 3 Proben negativ resp. uusicher in 3 Fallen: 

Hernia inguinalis 1 
Cholelithiasis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Mesenterialdriisen. . . . . . . . . . . . . . . . . 1 

6. Amino und Hamoklasie negativ, Galaktose positiv: in 1 Fall: 
Beschwerden nach G. E.. . . . . . . . . . . . . . . . 1 

7. Amino negativ, Hamoklasie und Galaktose positiv: in keinem Fall. 
s. Amino und Galaktose negativ, Hamoklasie positiv: in 1 Fall: 

Cholecystitis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 

c) Aminosauren, Hamoklasie, Galaktose- und Lavuloseprobe 
total 13 Falle. 

1. Alle 4 Proben positiv in 4 Fallen: 
Cholelithiasis . . . . . . . 1 
Cholelithiasis-Echinokokkus . 1 
Cholecystitis . . . . . . . 1 
Ca.-Lebermetastasen. . . . 1 

2. Aminosauren positiv, alle andern negativ:.l Fall: 
Cholecystitis chron. . . . . . . . . . . . . . 1 

3. Amino positiv, Hamoklasie positiv, die andern negativ: kein Fall. 
4. Amino, Hamoklasie, Galaktose positiv, Lavulose negativ: 2 Falle: 

Cholelithiasis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 
5. Amino, Hamoklasie, Lavulose positiv, Galaktose negativ: kein Fall. 
6. Amino, Lavulose, Galaktose positiv, Hamoklasie negativ: kein Fall. 
7. Hamoklasie positiv, alle andern negativ: kein Fall. 
s. Hamokiasie, Galaktose, Lavulose positiv, Amino negativ: kein Fall. 
9. Hamoklasie, Galaktose positiv, Lavulose, Amino negativ: kein Fall. 

10. Hamoklasie, Lavulose positiv: Amino und Galaktose negativ: 1 Fall: 
Cholecystitis chron. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 

11. Hamoklasie und Galaktose negativ, Amino und Lavulose positiv: 1 Fall: 
Cholelithiasis (non op.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 

12. Lavulose positiv, Hamoklasie, Galaktose, Amino negativ: 2 Falle: 
Hernia inguinalis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Cholelithiasis (non op.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 

13. Amino, Galaktose positiv, Hamoklasie, Lavulose negativ: kein Fall. 
14. Galaktose und Lavulose positiv, Hamoklasie und Amino negativ: kein Fall. 
15. AIle 4 Proben negativ: 1 Fall: 

Mesenterialdriisentuberkulose. . . . . . . 1 
16. Galaktose positiv, aIle andern negativ: 1 Fall: 

Beschwerden nach G. E ......... . 
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D. Postoperative Untersuchungen. 
1. Hamoklasie. 

Eine Reihe von Fallen, die gleich getrennt betrachtet werden sollen, je 
nach der zur Anwendung gekommenen Anasthesie, wurde postoperativ mit der 
Widalschen Probe noeh gepriift. Die Gallenblasen-Leberfalle sind wieder 
extra rubriziert. - Es konnen folgende Gruppen untersehieden werden: 

a) Gallen blasen-Le berfiHle: 
a) Narkose: 7 FaIle 1-2 postop. Tag immer, gelegt bis zum 6. Tag ++. 
b) Lokalanasthesie: 1 Fall am 2. und 3. postop. Tag Hamoklasie stark positiv. 
e) Gemisehte Anasthesie: 1 Fall 4. postop. Tag Hamoklasie noeh stark positiv. 

5. postop. Tag Hamoklasie negativ. 
b) N arkosefalle: 7 FaIle vor der Operation negativ oder unsieher. Naeh der Operation 

aIle FaIle bis zum 3. und 4. Tag, vereinzelt sogar bis zum 6. ja 8. Tag positiv. 
e) Lokalanasthesiefalle: 

a) Lumbal: 1 Fall ante op. neg., post op. negativ. 
Lumbal: 1 Fall ante op. pos., post op. 1 Tag positiv naehher negativ. 

b) Splanehnieus: 1 Fall ante op. neg., post op. pos. 
e) Gewohnliehe Lokalanasthesie: 4 Falle ante und post op. negativ. 1 Fall 

unsieher, 1 Fall mit vorausgegangener Leberkontusion positiv. 
:Gemisehte Falle (Splanehnieus-Narkose): 2 FaIle: 
ante op. beide negativ. Post op. 1 Fall am 2., ein Fall am 6. Tag noeh positiv. 

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, daB die Leberfunktionspriifung 
auch aus dem Grunde von Bedeutung fiir die Chirurgie ist, da sie gestattet, 
den EinfluB operativer Eingriffe und notwendiger Betaubungsverfahren auf ein 
parenchymatoses Organ festzustellen. 

2. Kombinationsuntersuchung. 
Postoperativ wurden 7 Fa.lle kombiniert durchgepriift (Aminosauren, 

Galaktose, Lavulose und Hamoklasie). 
In 4 Fallen (alles CholeIithiasisfiille) waren aIle 4 Proben positiv. Alie Falle 

in Narkose operiert. 
Bei einer Typhusbaeillentragerin, welche in Narkose cholecystektomiert 

wurde, war die Hamoklasie postoperativ unsicher, Galaktose negativ, Lavulose 
und Amino positiv. 
. Bei einem Fall von sehwerer Cholelithiasis, in Narkose operiert, waren post­
operativ Hamoklasie, Amino und Galaktose positiv, Lavulose negativ. 

Bei einer in Lokalanasthesie operierten Hernia war postoperativ die Hamo­
k!asie unsieher, Amino und Galaktose negativ, Lavulose positiv. 

Bei einer in Narkose operierten Cholecystitis ohronica fand sich postoperativ 
Galaktose und Lii.vu1ose, wie ante operationem, negativ. 

Eine in Narkose operierte Nierentuberkulose zeigte postoperativ vermehrte 
Aminosaure, ebenso eine in Lokalanasthesie operierte epigastrische Hernie. 

Tabelle IV. 
Gesamtzusammenstellung der Resultate der verschiedenen Methoden. 

Probe 
Leber-Gallenblasen-Falle I Lebergesunde FaIle I Gesamtzahl 

I I I I I I I ITt I der Versager Total + % - % + % - % F~l~e' in % 

Widal ... 25 
1 

23 92 2 
: 1 

6 
1

18 1 28 82
1 

34 13 
Aminosauren 16 

1 

15 94 1 2 112 15 881 
17 9 

Galaktose . 10 6 60 4 40 I 1 331 2 67 3 39 
Lavulose .. 10 9 90 1 10 1 50 1 50 2 17 



198 Adolf Ritter: 

E. Schema zur Anfzeichnnng . der Resnltate 
der Leberfnnktionspriifnng. 

Pat ......................... . 
Archiv-Nr .. _ ... Datum: 
Ante -post - operationem. 
Rest-N.: 

1. Blutzuckerbestimmung: 

Journ.-Nr .... _ . 
Diagnose: 

Wassermannsche Reaktion: 

Urin nach: 

Saal. ..• 

2. " (6~ Tag): 2 Std. 4 Std. 6 Std. 12 Std. 
3. Lavulose ( 7. Tag): 
4. " (10. Tag): 
5. " Galaktose (12. Tag): 

Hamoklasie 
Hamoglobin 
Blutdruck 
Erythrocytenzahl 
Leukocytenzahl 
Fiirbeindex 
Refraktometrie 
Blutgerinnung 
Viscositat 

r Neutro. 
, Eosino. 

Blutbild { Mono. 
I Mastzellen I Lympho. 

niichtern l/S Std. 

niichtern l/Z Std. 

Hamokonienversuch: niichtern 1 Std. 
Resistenzbestimmung: 
Diazo-Reaktion - Blutbilirubin: 
Harn-Stuhl-Urobilinquotient: 
Gallensaure-Belastungsproben (F al ta, Klinski): 
Haysche Probe: 

1 Std. 11/s Std. 

1 Std. 11/S Std. 

2 Std. 

Urin: Menge. Spez. Gew. Zuck. Eiw. Aminsoaure. Urob. Camid. Indican. 
1. Tag 
2. 

" 
3. " 
4. "usw. 

Campher-Glykuronsaureprobe: 
Urobilinprobe im Stuhl: 
Duodenalsondierung: 
Chromodiagnostik: 
Normal- und Vergleich swerte: 
Widalsche Pro be: positiv bei Leukocytensturz von 1000, Blutdrucksenkung 5-10 mm. 
Aminosauren: Normalerweise 0,028% = 420 mg pro 1500 cern Urin (durchschnittliches 

Tagesquantum). 
Blutzucker: Normalwerte: 0,1-0,17 0/ 0 

Lavulose: Nach 100 g Lavulose normalerweise in allen Urinportionen negative 
Galaktose: Nach 40 g Galaktose per os normalerweise bis zu 2,0 g. 
Reststickstoff: 0,04% (beim niichternen Patienten). } I 
Bilirubin im Blut: bis 6 mg in 100 cern Serum. norma. 
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F. Kasnistik. 
Gallenblailen-Leberfiille vor und z. T. nach der Operation ein- oder mehrmethodig 

untersucht. 
1. Frau R. Diagnose C!tolelithiasis. Therapie: Cholecystektomie. Anii.sthesie: All. 

gemeinnarkose mit Billroth·Ather-Chloroform. Typische Anamnese und typischer Status. 
Ausgesprochener Operationsbeiund. Hamoklasie positiv. 

Blutdruck 140 135 130 140 
Leukocyten 6000 4200 4400 4800 

DuodenalBOndierung iOrdert dUnkelbraune Gallenblasengalle mit vielen Bilirubinkrystallen, 
wenig Cholesterin und einzelnen Leukocyten zutage'; sie enthalt massenhaft Koli. 

2. Herr A. R., 22jahrig. Anamnese: Handgranatsplitter in die rechte Seite. Steck­
splitter. 15. X. 21 Wundversorgung, ohne Entfernung des Splitters. 17. X. Schiittelirost, 
21. X. Pleuraexsudat rechts. Diagnose: Granatsplitterverletzung der Leber mit intrahepati­
schem und subphrenischem AbsceJ3 und sympathischem Pleuraexsudat. Hamoklasie positiv. 

Blutdruck 115 108 105 110 
Leukocyten 24000 20800 18400 24400 

Operation in Lokalanasthesie: Eroffnung der eitergefiillten Abscesse, Entfernung des 
Splitters und des nekrotischen Gewebes. 

3. Frau K. S., 26jahrig. Anamnese: Seit 1 Jahr aIle 2-3 Monate AnfaHe von plotzlich 
beginnenden Kopfschmerzen, Magenschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen von sauren Speise­
resten oder galliger Fliissigkeit. Lokalisation der Schmerzen im r. Oberbauch, Dauer 
l/S Stunde. Ausstrahlung mitunter in den Riicken, keine eigentlichen Koliken, jedesmal 
Fieber, mitunter Diarrhoen. 

Letzter AnfaH am 10. X. in gleicher Art. Maximum der Schmerzen in der Mitte zwischen 
Rippenbogen und Spina n. ant. sup. 

Befund: Resistenzvermehrung im r. Oberbauch unterhalb des Rippenbogens, aus­
gesprochene Druckempfindlichkeit mit Maximum in der vordern Axillarlinie 3 Querfinger 
unterhalb des Rippenbogens, ausgepragte Druckempfindlichkeit auch zwischen Crista- und 
Rippenbogen, seitlich und in der Lendengegend hinten. Plotzliches Strecken des gebeugten 
Beines erzeugt stechenden Schmerz. Entlastungsschmerz. In der Tiefe undeutliche 
Resistenz im Gebiet der Gallenblase, keine Dampfung. Appendixgegend frei. 

Duodenalgalle enthalt massenhaft Leukocyten, BOnst Sondierung o. B. 
Reststickstoff 0,046%. Cystoskopie mit Ureterenkatheterismus ergibt normale Ver­

hiiltnisse. Differentialdiagnostisch in Betracht gezogen: 1. Cholecystitis, 2. Appendicitis 
retrocoecalis, 3. Nephrolithiasis, 4. Driisentumor, 5. Invagination. 

Hamoklasie zweimal schwach positiv. 
21. X. 21. Blutdruck 110 105 110 115 

Leukocyten 18600 17200 17400 17800 
24. X. 21. Blutdruck 110 105 110 no 

Leukocyten 6800 4800 7000 9000 
Operation nach AusschluJ3 der andern oben genannten Moglichkeiten unter der Diagnose: 

Cholecystitis evtl. retrococale Appendicitis, ergibt: Appendicitis subhepatica mit faust­
groBem, entziindlichem Tumor, fest mit der Unterflache der Leber verbacken. Beiderseitige 
Cystenniere. 

4. Herr A. U., 46jahrig. Anamnese: Seit 1915 Gallensteine, wiederholt typo Anfalle. 
Letzter AnfaH11. XI. Nach Angabe des Arztes ganz unter dem Bilde des Ulcus ventriculi 
perforatum aufgetreten. Deshalb Einlieferung unter dieser Diagnose. Befund: Kein Ikterus, 
stark gespannter Oberbauch, ganz diffuse Druckempfindlichkeit, so daB Einzelheiten nicht 
zu palpieren sind. Leberdiimpfung erhalten. Auch rontgenologisch eine Perforation eines 
Ulcus nicht nachzuweisen. Wiederholte Hamoklasie das erste Mal negativ, das zweite Mal 
sta.rk positiv. 

14. XI. 21. Blutdruck 100 105 110 100 
Leukocyten 6800 7800 8000 8000 

19. XI. 21. Blutdruck 95 90 88 90 
Leukooyten 26400 24400 22800 21600 

Duodenalsondierung ergibt Verdacht auf Ulous duodeni. Zunaohst konservative Behand­
lung. Wegen Rezidiv Operation am 22. XI. 21 ergibt schwere Cholecystitis phlegmonosa.. 
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5. Frau M. R., 32jahrig. Anamnese. Vor 8 Jahren einmal Kolik und Ikterus. Seit 
2,Jahren besteht ein Gallenblasentumor. Jetzige Beschwerden seit Oktober 1920: Wieder­
holte typische Koliken mit Ikterus. Befund: Schwerer Ikterus, groBer palpabler Tumor 
von der Gallenblasengegend in die rechte Flanke ziehend. 

Duodenalsondierung ergibt Dysfunktion der Gallenblase mit erschwerter Gallenentleerung 
Hamoklasie negativ (2. VIII. 21). 

Blutdruck 
Leukocyten. . 12000 
Hamokonien. + 

12. VIII. Harn: Lavulose negativ. 
Galaktose negativ. 
Urobilin stets positiv. 

14000 
+++ 

16000 
+++ 

13000 
+++ 

Aminosauren 0,043% 0,045% 0,040% 0,038% 0,042%. 
Blutzucker .. 0,085% 0,062% 0,080%' 0,075% 
Rest·N .... 0,033% 

12. VIII. 21. Operation in Allgemeinnarkose, Billroth-Ather ergibt chronische Chole­
cystitis ohne Steinbildung. 

Postoperativ folgende Befunde: 
Hamoklasie. 

2. Tag nach der Operation: 
Leukocyten . 14000 13800 13000 13000 

3. Tag nach der Operation: 
Blutdruck 95 90 100 100 
Leukocyten . 11200 13200 13600 13000 

4. Tag nach der Operation: 
Leukocyten. 7000 8000 10400 13200 
Harn: Lavulose negativ, Urobilin stark positiv. 

Galaktose negativ. 
Blut: Blutzucker 0,062% 0,070% 0,066% 0,092%. 

6. Frau H. B., 40jahrig. Anamnese: Starke hereditare und familiare Tuberkulosebela­
stung. 1908, erster Anfall mit Schmerzen unter dem rechten Rippenbogen, kein Ikterus, kein 
Brechreiz. Auf warme Umschlage vergingen die Schmerzen. Einige Jahre Ruhe. Dann 
wieder Schmerzen unter dem rechten Rippenbogen und in der Magengegend. Temperatur­
erhohung, Brechen. Aber auch jetzt kein Ikterus. Dauer der Anfalle 2-3 Stunden un­
abhangig von der Nahrungsaufnahme. Meist Obstipation. Nie Blut im Stuhl oder im Er­
brochenen. Letzter Anfall Mitte April 20, plotzlich krampfartige Schmerzen in der Magen­
gegend, Brechreiz und Erbrechen. Temperatur bis 38, kein Ikterus. Anfall nach einigen 
Stunden abgeklungen. Bis anfangs Mai Temperatur bis 38. Krafteverlall. Schmerzen 
geringer, aber Oberbauch immer etwas empfindlich. Am 2. Mai Fieber bis 39. Heftige 
Krampfe, kein Erbrechen. Standig dumpfer Schmerz zwischen Prox. syphoides und Rippen­
bogen. 10. Mai Einlieferung. GroBer Tumor im rechten Oberbauch mit ausgedehnter 
Dampfung, glatter Oberllachc. Prallelastische Konsistenz, wenig verschieblich. Druck­
empfindlichkeit besonders am untern Pol. Empyem der Gallenblase. Incision, Drainage, 
Entleerung von reichlich Gallensteinen aller GroBen, beschwerdefrei mit kleiner Fistel 
entlassen. 

1. VIII. 22. Wiedereintritt wegen Narbenhernie. Lokal zweifaustgroBe Hernie, Leber 
unter Rippenbogen nicht zu fiihlen, auch perkutorisch keine VergriiBerung nachzuweisen. 
Auch von der Gallenblase ist nichts zu tasten, trotzdem man durch die offene Stelle der 
Bauchdecken leicht die Unterllache der Leber abpalpieren kann. 

Hamoklasie 3. VIII. 21 schwach positiv. 
Leukocyten . . 4800 4600 4000 3800 
Hamokonien. ++ + ++ +++ 

Operation 5. VIII. 21. Nach Zuriickdrangen der Leber ziemlich kleine geschrumpfte 
Gallenblase. Cysticus lang, stark beschlangelt, Choledochus daumendick. Beim Ausloffeln 
des Choledochus kommen noch mehrere erbsengroBe facettierte Steine zum Vorschein und 
ein eifiirmiger bohnengroBer VerschluBstein. Darauf Choledochus fUr Sonde durchgangig. 
Drainage. nber die Leber keine Angaben. 
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Verlauf: BauchdeckenabsceB, sonst Wundheilung glatt. - PuIs vorder Operation 90-100, 
postoperativ wahrend 3 Wochen 110-130. Lange Zeit groBe Mattigkeit und Abgeschlagen­
heit. Starke Leberschadigung durch die Narkose? 

Hamoklasie positiv. 
1. postop. Tag: Blutdruck 130 

Leukocyten 16800 
3. postop. Tag: Leukocyten 11400 
4. postop. Tag: Lenkocyten 10000 

8. VIII. 21. Blutzuckerkontrolle. . 
Rest-N 

115 115 
14200 14000 
11000 10800 
8000 7000 

.. 0,062% 

120 
11400 
10000 
6800 

9. VIII. 21. Aminosauren 
0,056% 

.. 0,027% 
400 cern Urin 

0,224 g 
(norm. 0,112 g) 

Urobilin + 

10. VIII. 21. Aminosauren 
0,060% 

11. VIII. 21. Aminosauren 
0,064 Ufo 

1200 cern Harn 
0,720 g 

(0,336 g) 
1800 cern Harn 

1,152 g 
(0,504 g) 

Urobilin + 

Urobilin pos. 

12. VIII. 21. Blutzuckerkontrolle. '" 0,0700(0. 
13. VIII. 21. N ach 100 g Lavulose: 

Lavulose. . . . 9 Uhr neg. Blutzucker 0,12 0/ 0 

La vulose. . . . 11" " 
La vulose. . . . 1" " 

16. VIII. 21. Nach 40 g Lavulose: 
Galaktose 9 Uhr 1,7 % 
Galaktose. . 11 " 1,850/ 0 

Galaktose. 1" Spuren 
Blutzucker _ . 0,121 Ufo. 

(300 cern Urin) 
(200 cern " ) 8,7 g 
(200 cern " ) 

7. Frau S. G., 47 Jahre. Keine Gallenblasenanamnese. Auch kein objektiver Befund 
beziiglich Gallenblase. Pat. ist Bacillentragerin und leidet an einer Spondylitis typhosa. 
Hamoklasie negativ. 

12. VII. 21. Blutdruck . . . . . llO 110 110 115 
Leukocyten . . . . 7200 8400 8400 9200 

Wird am 18. VII. 21 cholecystektomiert, in Allgemeinnarkose, Chloroform und Ather. 
Operationsbefund: Gallenblase nicht vergroBert, verdickte Wand, keine besonderen Ver­
backungen mit Gallenblasenbett, Choledochus nicht abnorm vergroBert. Praparat: Gallen­
blase 12 em lang, Serosa nicht besonders injiziert, ohne Auflagerungen, Schleimhaut ge­
quollen, keine Ulcerationen, Galle dick, etwas triib, 11 Steine. Typhusbacillen. tiber Leber 
nichts angegeben. Postoperativer VerIauf: 3 Tage lang auffallend hoher kleiner PuIs, auf­
fallend starke allgemeine Prostration der Krafte. 

Hamoklasie: 
1. postop. Tag: dissoziiert. 

Blutdruck 95 100 
Leukocyten 16000 16000 

12. VII. Blutzuckerkontrolle . 0,086% 
18. VII. Aminosauren. . . . . 600 cern Urin 

0,42 g 
norm. 0,168 g 

100 
15000 

95 
14600 

20. VII. Arninosauren. . . . . . . 000 ccrn Urin Blutzucker 0,11 % (Kontrolle) 
0,25 g 

norm. 0,14 g 
21. VII. Arninosauren. . . . . . . 600 ccrn Urin 

0,39 g 
norm. 0,168 g 

22. VII. Arninosauren. . . . . . . 500 ccrn Urin 
0,34 g 

norm. 0,154 g 
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23. VII. Aminosauren. . • . .. 1i1i0 ccm Urin 
0,36 g 

norm. 0,154 g 
25. VII. Aminosauren. . . . . . • 600 cem Urin 

0,30 g Blutzucker 0,10% (Kontrolle) 
norm. 0,168 g 

.26. VII. Nach 100 g Lavulose: 10 Uhr 0,20% 
12 "Spuren Blutzucker 0,14% 
2 " Spuren 

29. VII. Nach 40 g Galaktose: 9 Uhr Spuren 
11 ,,0,10% 0,2 g Blutzucker 0,17% 

20. VII. Rest-N 0,044% 
Wa-R. negativ. 

1 " Spuren 

8. L. E., 38jahrig. Anamnese: Seit langerer Zeit Schmerzen im rechten Epigastrium, 
'Behr heftiger Natur, manchmal unabhangig von der Nahrungsaufnahme, vielfach aber auch 
bald nach dem Essen, manchmal krampfartig beim Stehen und Sitzen, strahlen nach links 
.aus. Kein Brechen, kein Ikterus. Stuhl o. B. Objektiv besteht Resistenz und umschriebene 
Schmerzhaftigkeit handbreit iiber dem Nabel in der rechten Rectusgegend. Wahrend der 
Beobachtung Resistenz noch etwas deutlicher. Subikterische Verfarbung der Skleren. 
Wiederholte Duodenalsondierung o. B. 

Hamoklasie 14. VII. 22 positiv. 
Blutdruck . 110 115 115 
Leukocyten. 8400 7600 7200 
Hamokonien + + + + + 

115 
7000 

Blut: Bilirubin negativ. Urin: EiweiB, Zucker negativ, Bilirubin neg. Urobilin schw. +. 

19. VII. 
'20. VII. 

.23. VII. 

Stuhl: Urobilin pos. 
Aminosauren: 18. VII. 22 

1500 ccm Urin 
0,30 gAS. 

norm. 0,420 g 
Blutzuckerkontrolle 0,12 %. 
100 g Lavulose: 9 Uhr Spuren 

II " negativ 
1 " negativ. 

Blutzucker: 0,065%. 
40 g Galaktose: 9 Uhr 

11 

1 " 
Blutzucker: 0,10%. 

Spuren 
negativ 
negativ. 

19. VII. 
1600 ccm Urin 

0,288 gAS. 
norm. 0,448 g 

Operation 28. VII. 21. Allgemeinnarkose Billrot-Chloroform-Ather. Leber stark ver­
groBert, Oberflache gekornt, mit weiBlich verdicktem Peritoneum iiberzogen, namentlich 
in der Umgebung der Gallenblase ist der Peritonealiiberzug weiBlich schwartig verdickt. 
·Gallenblase verdickt. Kein Stein. Pathologisch-anatomischer Befund: In der Gallen­
blasenwand finden sich entziindliche Veranderungen in Gestalt von kleinzelligen Infiltrations· 
.herden. 

Postoperative Untersuchungen: 
Hamoklasie positiv. 

1. Tag. Blutdruck . . . . . 
Leukocyten . . . • 

2. Tag. Hamoklasie negativ 
Leukocyten . 

30. VII. Blutzucker . 
Aminosauren 

125 
15400 

14000 

(normal 

122 120 
11800 12400 

15000 15400 
0,070% 
600 ccm Urin 
0,108 g 
0,168 g) 

120 
16200 

16000 
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3l. VII. Blutzucker . 0,082% 
Aminosauren 900 ccm Urin 

0,18 g 
(normal 0,252 g) 

3. VIII. Aminosauren ........ 1000 ccm Urin 
0,25 g 

(normal 0,28 g) 
4. VIII. Blutzucker (nach Lavulose). 0,085% 

Lavulose . . . . . 9 Uhr Spuren 
11" Spuren 
1" negativ 

6. VIII. Blutzucker (nach Galaktose) 0,080% 
Galaktose: im ge.nzen nur. 1,0 g 
Wassermannsche Reaktion negativ. 

Rontgenaufnahme: Es handelt sich um eine Pyloro-Gastroptose mit Fixation des Magens 
im linken Becken, wahrscheinlich auf Basis von entziindlichen Adnexerkrankungen. Ein 
umschriebener Druckpunkt liegt auBerhalb der Magengegend, handbreit iiber dem Nabel 
in der rechten Rectusgegend. 

Pathologischer Befund: In der Leber ist groBtenteils die Acinuszeichnung erhalten, 
doch zeigt sich besonders in der Peripherie derselben starke fettige Degeneration_ 
In den Randpartien des Schnittes ist Lebergewebe zugrunde gegangen. In den unebenen 

,Partien ist das Bindegewe be vermehrt. An einzelnen SteHen finden sich Rundzellen­
infiltrate in den bindegewebigen Septen. 

9. G. M., 26 jahrig. Diagnose: Cholelithiasis. Therapie: Cholecystektomie. Appendektomie 
9. VIII. 21. Anasthesie: Allgemeinnarkose. Anamnese: Seit 1919 kolikartige Schmerz­
anfalle, aHe 3-4 Monate. 2-3 Tage lang im rechten Unterbauch. Manchmal Erbrechen, 
leichte Gelbfarbung zeitweise. Seit Friihjahr dieses Jahres (1921) in Behandlung der medi­
zinischen Poliklinik wegen Magenbeschwerden. Seit 14 Tagen sind die Schmerzen wieder 
im Bauch eingetreten, zuerst iiberaH, dann auf der rechten Seite und im Riicken. Treten 
nicht alle Tage auf, aber seit 5 Tagen sind sie starker geworden. Pat. muB das Bett hiiten, 
kein Erbrechen, Stuhl regeimaJ3ig, o. B. Urin ebenfalls. Kein Ikterus. Befund: Temperatur 
und Puls o. B. Gallenblasengegend frei, tiefer Druck in der Appendixgegend schmerzhaft. 
Differential-diagnostisch kommt in Betracht: Appendicitis chron., Ulcus ventr. Cholelithiasis, 
Nierenkolik, da in letzter Zeit auch Schmerzen in der Nierengegend namentlich aber rechts 
auftreten. Cystoskopie o. B. 

Man entschlieBt sich zuerst zur Appendektomie: Kein wesentlicher Befund. 4-5 Tage 
tipater Schmerzen im Oberbauch rechts, ganz leichter Ikterus, Druckempfindlichkeit, aber 
kein Tumor. Leberdampfung etwas verbreitert. Leberfunktionspriifung: ante op.: 

Hamoklasie positive 
Blutdruck 105 
Leukocyten 15800 
Hamokonien + 
Blut: Bilirubin + 

Aminosauren: 
18. VII. 19. VII. 
0,99 g 0,60 g 

(0,42 g) (0,24 g) 

Urobilin neg. 
Blutzucker 0,0900 / 0 

20. VII. 
0,41 g 

(0,24 g) 
(1500 ccm) (1200 ccm) (1200 ccm) 

105 
14000 

++ 

21. VII. 
0,48 g 

(0,24 g) 

100 
12800 

++ 

100 
12000 

+++ 

22. VII. 
0,71 g 

(0,42 g) 
(1200 ccm) (1500 ccm) 

25. VII. BlutzuckerkontroHuntersuchung 0,075 0/ 0, 

26. VII. Nach 100 g Lavulose: 
Blutzucker: 0,070% 
Urinlavulose: nach 2 Std. negativ 

4 " 
6 " " 

25. VII. 
0,42 g 

(0,20 g) 
(1000 ccm) 
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29. VII. Nach 40 g Galaktose: 
Blutzucker: 0,13% Uringalaktose: 3,20 g. 

Duodenalsondierung o. B. ergibt nichts Positives. 
Operation am 9. VIII. 21: Stark verdickte, chronisch veranderte und auBerdem akut 

entziindete Gallenblase mit 3 Steinen. Leber ohne makroskopischen Befund. Choledochus 
frei, Cysticus nicht durchgangig. 

Leberfunktionspriifung post operationem: 
Aminosauren: 

15. VIII. 
16. VIII. 

10. VIII. 
0,286 g 

(0,154 g) 
(550 ccm) 

Blutzuckerkontrolle: 0,070 0/ 0 

100 g Lavulose: 
Blutzucker: 0,075% 

11. VIII. 
0,297 g 

(0,154 g) 
(550 ccm) 

Lavulose im Urin nach 2 Std. negativ 
" 4 " Spuren 

6 " negativ. 
19. VIII. 40 g Galaktose: 

Blutzucker 0,090 
Galaktose im Urin 2,3 g auf 1200 ccm normale Tagesmenge. 
Wassermannsche Reaktion negativ. 
Rest-N. 0,034%. 

Rontgenaufnahme: Magen, Duodenum normal, ebenso Nieren, keine Steine. 

10. F.-K., 38 Jahre. Diagnose Cholecystitis chron. 
9. VIII. Operation: Cholecystektomie nach Exstirpation eines Echinococcus multi­

loculari. Anasthesie: Allgemeinnarkose: Ather. 
Seit Mitte Marz 1921 bei Druck in der Lebergegend, bei Husten und Lastenheben Schmer­

zen im ganzen Bauch, besonders in der Lebergegend. Erbrechen und Kopfweh, kein Appetit, 
starker Durst, Stuhlverstopfung. Zunehmende Lokalisation der Schmerzen in der rechten 
Bauchseite. Leichte Gelbfarbung derHaut, der Skleren und Conjunctiven. Leber iiberragt 
den Rippenbogen um Handbreite. Oberflache hOckerig, stark druckempfindlich. Es wurden 
nie Gallensteine gefunden. Konservative Behandlung. Heilung. Seit Juli 1921 neuerdings 
krampfartige Schmerzen im Kreuz und in der Magengegend. Erbrechen. Starker Ikterus, 
39--400 Fieber. Urin dunkel, Abdomen sehr druckempfindlich. Leber 2 Querfinger iiber den 
Rippenbogen hervorragend. Stuhl hellbraun, Urobilin positiv. Urin dunkel, schaumig, 
Urobilin, Urobilinogen ++, Bilirubin +. Besserung unter konservativer Behandlung, 
dann zur Operation fieberfrei auf die Klinik aufgenommen. 

S tat us: Abdomen nicht vorgewolbt, Druckempfindlichkeit in der Lebergegend. Leber­
dampfung 2 Querfinger breit, Gallenblase nicht zu fiihlen, auch perkutorisch nicht nach­
zuweisen. Oberflache der Leber hockerig. 

Hamoklasie positiv an t e operationem: 
Blutdruck 100 
Leukocyten 9400 
Hamokonien + 

27. VII. Blutzucker. . 0,060% 
Bilirubin. . .. + 
Rest-N . . .. 0,035% 

105 
7600 
+ 

28. VII. Aminosauren. noo ccm Ham 
0,50 g 

(norm. 0,280 g) 
29. VII. Aminosauren. . . . 800 ccm Ham 

0,344 g 
(norm. 0,224 g) 

30. VII. Aminosauren. . . . 900 ccm Ham 
0,495 g 

(norm. 0,252 g) 

100 
6600 

+++ 

95 
6400 

+++ 

Urobilin + 
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2. VIII. Blutzucker ...... 0,10% 
3. VIII. Nach 100 g Lavulose: 

Lavulose 9 Uhr negativ 
" 11" Spuren Blutzucker 0,09% 
" 1" Spuren 

8. VIII. Nach 40 g Galaktose: 
Galaktose 9 Uhr 0,50% Galaktose 2,0 g 

" 11" Spuren 
" 1" negativ Blutzucker 0,0850/ 0 

Duodenalsondierung: Es kann keine Gallenblasengalle erhalten werden. 
9. VIII. Operation: Gallenblase iiberragt den Leberrand etwas, ist ziemlich schlaff, 

weiBlich, ziemlich stark verdickt. Etwas lateral von der Gallenblase am Leberrand, von der 
Gallenblase durch ein 2-3 cm langes Leberstiick getrennt, eine im Leberrand liegende 
und denselben etwas iiberragende, mandarinengroBe, weiBe, stellenweise etwas blaulich 
durchschimmemde, mit mehreren runden Buckeln versehene Cyste. Fundus der Gallenblase 
durch eine gut frankenstiickgroBe, harte Platte fest an der Leber fixiert. Die Platte liegt 
zum Teil in der Leber und zeigt von der Gallenblase aus palpiert eine nabeHormige Delle. 
Sie Macht den Eindruck eines beginnenden Carcinoms der Gallenblase. Sie wird deshalb 
mit dem Fundus der Gallenblase und einem entsprechenden Stiick Leberwand keilformig 
.exzidiert. Ebenso wird die Cyste des Leberrandes mit Lebergewebe im Gesunden exzidiert. 
Hepaticus·Choledochus frei. 

Praparat: Gallenblase verdickt, weiBlich. Auf der Innenseite Schleimhaut geschwollen, 
Galle gelblich, enthalt mehrere weiBe facettierte Steine mit schwarzen Ecken. Die harte 
Platte am Gallenblasenrand ist von normaler Schleimhaut iiberzogen. Die groBe Cyste 
enthalt wasserigen Inhalt mit sehr zahlreichen grieBartigen Korperchen. Die Wand der 
Cyste besteht aus einer fibrinosen Kapsel und einer innen ziemlich dicken weillen Membran, 
die sich leicht von der fibrinosen Kapsel lost. 

Pathologisch-anatomischer Befund: Echinococcus multilocularis. Neben der Gallen­
blase liegt im Lebergewebe eine Gruppe von kleinen Abscessen, die insgesamt durch eine 
bindegewebige Hiille abgegrenzt sind. In diesen Abscessen wie auch in der mitgesandten 
groBen Blase wurden Echinokokken-Skolices gefunden. Histologisch ist an der groBen Blase 
deutlich die parenchymatose und die cuticulare Membran des Echinokokkus zu sehen, die 
ihrerseits durch derbe bindegewebige Membran vom Lebergewebe abgeschlossen sind. Die 
Gallenblase ist chronisch entziindlich verandert. 

Postoperativer Verlauf glatt. 
Hamoklasie positiv. 

1. Tag. Blutdruck 110 100 
Leukocyten 19800 17400 

2. Tag. Leukocyten 18000 15200 
6. Tag. Leukocyten 6000 8400 

95 
14400 
18000 
7800 

16. VIII. (7. post. op. Tag) Lavulose 100 g Ausscheidung. 
Lavulose 10 Uhr Spuren 

12 " 0,18 0/ 0 

2 " Spuren 
19. VIII. Galaktose 40 g (10. post. op. Tag). 

Galaktose 9 Uhr 4,70% 

Blutzucker 0,11 % 

90 
14400 
19000 
7600 

" 11" 3,22 0/ 0 

" 1" 0,75 0/ 0 

= 19,81 g 
Blutzucker 0,17%. 

11. Frau L. L., 46 Jahre. Diagnose: Cholecystitis chron. mit akutem Schub ,Chole­
lithiasis. 

Operation 29. VII. 21: Cholecystektomie, Choledochusdrainage. Anasthesie: Allgemein­
narkose. 

Anamnese: Nach StirnhOhleneiterung (Kiliansche Radikal-Op.) nach etwa 4 Wochen 
Schmerzen im linken Schulterblatt, Riicken, z. T. giirteHormig nach vom ausstrahlend. 
In der rechten seitlichen Bauchgegend, unterhalb des Leberrandes deutlich ein kleinfaust­
groBer empfindlicher Tumor, der als entziindete Gallenblase angesprochen wird. -obriges 
Abdomen frei. Einmal Erbrechen. Bei Zunahme der Druckempfindlichkeit in der rechten 



206 Adolf Ritter: 

Oberbauchgegend Stuhl gelb, kein Ikterus, aber Winde angehalten, Erbrechen. Sonst 
keine Gallenblasen·Anamnese. 

Befund: 3 Querfinger tiber dem Nabel zapfenformig nach unten reichende, faustgroBe. 
prall elastische, nach unten und beiden Seiten gut abgrenzbare Resistenz in der Tiefe. Leber 
nach unten etwas vergroBert und druckempfindlich. 

Duodenalsondierung: Gelingt sehr leicht. Aus dem Duodenum wird zunachst 
chromgelbe Galle gewonnen, im Sediment zu fallende Leukocyten enthalt, bis 5 in einem 
Gesichtsfeld der 6l-Immersion. 

Nach MgS04-Injektion kein GallenabfluB. Hierauf entleert sich gleichgefarbte 
dalle wie vorher. Keine dunkle Gallenblasengalle. Verlegung des Ductus cystieus ~ 
In diesem Sediment keine Leukocyten. 

Die spater nachflieBende Galle ist hellgelb, enthalt eine vermehrte Zahl von kaum er­
kenntlichen, stark verfetteten Leukocyten. Die letzte Gallenportion, wohl aus den 
hohern Gallenwegen stamm end, enthalt massenhaft verfettete Leukocyten, bis 30 in einem 
Gesichtsfeld, daneben viel Epithelzellen. 

Entziindung in den Gallenwegen. 
Hamoklasie ante operationem positiv. 

Blutdruck 105 
Leukocyten 10800 
Hamokonien + 

Aminosauren: 
15. VII. 17. VII. 

110 
10200 
+ 

108 
9800 

105 
8600 

0,715 g 0,583 g auf 1100 cern Ham pro die, fUr Pat. das gewohnliche Quantum. 
18. VII. nach 100 g Lavulose: 

Blutzucker: 0,10% (Kontrollwert 0,10% am Tag vorher). 
Lavulose: 9 Uhr negativ 

11 
1 " 

" " 19. VII. Wiederholung des Lavuloseversuches (125 g): 
Liivulose: 9 Uhr Spuren 

11 0,10% 
1 " 0,23 0 / 0 

Der stark positive Lavulose-Urin-Befund spricht fUr SteinverschluB. 
21. VII. Blutzuckerkontrolluntersuchung: 0,12 0 / 0 , 

22. VII. 40 g Galaktose: 
Blutzucker: 0,1400/ 0 

Galaktose: 9 Uhr 0,35% 
11 " Spuren 

700 cern 

1 "negativ 2,4/i g. 
29. VII. Operation: Choledochus gut durchgangig ftir dicke Sonde. Netzadhasionen. 

Choledochusdrainage. 
Histologischer Befund: Fibros verdickte Gallenblasenwand, Schleimhaut granuliert. 

undurchscheinend, triib, hamorrhagisch. Epithel groBtenteils verloren gegangen. Tiefere 
Schichten der Mucosa kleinzellig infiltriert und narbig verandert. Infiltration hauptsachlich 
perivascular. Inhalt: TaubeneigroBer Stein. 
1. VIII. Aminosauren (3. post-op. Tag): 0,048 g. 
6. VIII. Blutzuckerkontrolluntersuchung 0,10%. 
8. VIII. 100 g Lavulose: 9 Uhr Spuren 

II 0,10% 
1 " Spuren. 

9. VIII. 40 g Galaktose: . 9 Uhr 0,40% 
11 " 2,15 0/ 0 

1 " 0,10 0/ 0 

Bl u tzueker: 0,16 0/ 0• 

400 cern 
8,35 g 300 " 

Galaktose 300 

1m Harn Urobilin am 18. und 19. VII. und am 1. VIII. positiv, am 14. VIII. stark posit iv_ 
Rest-N . . . . .. . 0,040-0,042% 
EiweiB . . . . . Spuren 
Bilirubin im Ham. . negativ. 
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Guter postoperativer Verlauf. Heilung p. p. bis auf Drain, das am 19. Tag entfernt 
wird. Bald afebril. PuIs fast bestandig von erhOhter Frequenz: 110--140, zeitweise umegel­
maBig. Appetit 5 Tage schlecht, nachher rasche Erholung. 

12. Herr O. A., 58 Jahre. Diagnose: Adhasionen im Oberbauch. Perihepatitis. 
20. VII. 1921 Operation: Probelaparotomie. Anasthesie: Splanchnicus. 

Anamnese: Seit 2 Monaten hauptsachlich nach dem Mittagessen Druckgefiihl i~ 
der Magengegend. Kein Erbrechen oder Brechreiz. In den letzten Wochen Schmerzen 
nach dem Essen, die nach 11/2 Stunden wieder verschwanden. Status: Kein besonderer 
Gallen-Leber-Status. 

Hamoklasie positiv. 
Blutdruck 110 108 108 

10800 
115 

10000 Leukocyten 14000 12000 
Hamokonien + + + 
Wassermann schwach positiv. 

+++ + 
20. VII. Operation: Zwischen Leberoberflache und vorderer Bauchwand ganz aus­

gedehnte flachenhafte alte Adhasionen, die sich nicht losen lassen. Verwachsungen zwischen 
Gallenblase, Leberunterflache und Duodenum. Gallenblase fast bis zur Kuppe in derbe 
Adhasionen eingebettet, ist von auBerem derbemBindegewebsmantel ganz umgeben, Kuppe 
der Gallenblase unverandert. Wand diinn und zart. Gallenblase selbst nicht vergroBert, 
wenig mit Galle gefiillt, keine Konkremente zu tasten, auch nicht im Choledochus und 
Cysticus. 

Pericholecystitis. Perihepatitis. Perigastritis. 
Postoperative Funktionspriifung: 

22. VII. (2. postop. Tag) Blutzuckerkontrolle: 0,096%. 
24. VII. (4. postop. Tag) Aminosauren: 900 ccm Urin 

25. VII. (5. postop. Tag) Aminosauren: 

26. VII. (6. postop. Tag) Aminosauren: 

27. VII. (7. postop. Tag) Aminosauren: 

0,603 g (normal 0,252 g). 
1000 ccm 
0,620 g (normal 0,280 g). 

900 ccm 
0,504 g (normal 0,252 g). 
1200 ccm 
0,600 g (normal 0,336 g) 
Blutzuckerkontrolle: 0,080%. 

28. VII. (8. postop. Tag) nach ,Lavulose 100 g I. negativ 
II. Spuren Blutzucker 0,11% 

III. negativ. 

13_ Frau G. W., 42 Jahre_ Diagnose: Cholecystitis. Operation: Cholecystektomie­
Drainage. Anasthesie: Lokal und Billroth-Athernarkose. 

Anamnese: Typische Gallensteinanamnese seit 10 Jahren_ Stuhl im Arnall acholisch_ 
Steine gingen nie abo 

Befund: HiihnereigroBe Resistenz lateral vom rechten Rectus, unterm Rippen­
bogen hervor. Diffuse Schmerzen. Leber palpatorisch und perkutorisch O. B. 

Hamoklasie positiv. 
Blutdruck 95 90 90 95 
Leukocyten 5200 4000 6800 6000 

Duodenalsondierung: Das Duodenum wird in durchschnittlicher Zeit (35 Min.} 
erreicht. Es flieBt goldgelbe Galle ab, nach der MgS04-Injektion tritt kein Farbenumschla.g 
ein. Es ist keine Gallenblasengalle erhii.ltlich. 'Der AbfluB aus dem Ductus choledochus 
erfolgt rasch und ungehindert. In den Sedimenten keine Epithelien, keine Leukocyten. 

14. X. Operation: Verwachsungen mit Netz und Colon transversum. Gallenblase 
10 cm lang, derb, schwartig. Atrophie der Schleimhaut. Cysticus stark verengert, schwartig. 
24 groBe und kleine Steine. 

Pathologischer Befund: In der Gallenbla.se ist neben teilweiser Abschilferung des Epithels 
eine entziindliche Infiltration der obern Schleimhautschichten zu sehen. 

Bakteriologischer Befund der Galle: 
Gall e 1. In den Ausstrichen sparlich gram + Kokken in Ketten und gram + Sporen. 

reichlich gram- Kurzstabchen. Kulturell: Bact. coli. 



208 Adolf Ritter: 

Galle 2. Ausstriche vereinzelt gram-Stabchen. Kulturel1: Coli. 
Stuhl: Urobilin stark positiv. 
Hamoklasie post operationem positiv. 

4. Tag: Blutdruck 100 
Leukocyten 6000 

5. Tag: Blutdruck 110 
Leukocyten 6000 

Urinmengen: 18. X. 700 ccm 
Urobilin + 

19. X. 700 " 
20. X. 750 " 

95 100 104 
3800 '(000 7400 

110 115 110 
6600 9800 7200 
Aminosauren: 0,052% 

" 0,055% 

" 0,060%. 

14. Frau D. J., 65 Jahre. Diagnose: Ulcus ventriculi, Cholecystitis chron. Operation am 
27. X. Querresektion, Cholecystektomie. Allgemeinnarkose. 

Anamnese beziiglich Gallenblase o. B. 
Hamoklasie negativ. 

Blutdruck . . 105 110 108 105 
Leukocyten .. 6600 9000 6100 5800 

Operation wegen Ulcus callos. der kleinen Kurvatur. Dabei findet man eine stark ge­
fiillte pralle Gallenblase mit einem Stein am Eingang des Cysticus. Zunachst Cholecyst­
ektomie. Die Hamoklasie hatte gar nicht auf die chronische Cholelithiasis aufmerksam 
gemacht. 

Postoperativ; Hamoklasie negativ. 
Blutdruck .... 
Leukocyten . . . 
Hamokonien etwa 

4. XI. (6. postop. Tag): 
Blutdruck .. 
Leukocyten . 

50 

100 
6000 

105 
4400 

200 

105 
10000 

110 
6000 

200 

95 
6400 

105 
5400 

150 

97 
6600 

15. Herr P. R., 23 Jahre. Diagnose: Leberkontusion. Nebenbefund: Atherom. 
Anamnese: Fall am 16. VIII. 21 yom Velo auf Wagenachse, zwischen Pferde und 

Fuhrwerk. Starke Schmerzen im rechten Oberbauch und in der rechten Seite. 
Stat\is: Schock. Temperatur 36,2, Puls 80. Starke Muskelspannung rechts oOOn am 

Rippenbogen und in der Lende. Palpation auBerst schmerzhaft. Urin blutig. Perkutorisch 
relative Dampfung im Bereich der rechten oberen Bauchgegend bis Nabelhohe und handbreit 
lateral von der Media.nlinie. Freier ErguB ist nicht nachzuweisen. 

Hamoklasie positiv. 
Blutdruck. . .. 112 108 105 100 
Leukocyten . . . 16000 13400 12000 13000 

Es wird einige Tage nach der Aufnahme ein Atherom exstirpiert. Lokalanasthesie. 
Hamoklasie postoperativ negativ. 

1. Tag: Blutdruck 
Leukocyten 

2. Tag: Blutdruck 
Leukocyten 

110 
11000 

128 
12800 

115 
14200 

125 
12400 

112 
13000 

125 
10200 

110 
12200 

120 
8800 

16. Frau A. F., 31 Jahre alt. Diagnose: Cholecystitis &cuta, auf Grund einer chronischen 
Entziindung ohne Beteiligung der Gallenwege. 

Hamoklasie negativ. 
Blutdruck . 110 
Leukocyten. 10200 
Blutzucker . 0,052% 
Rest-N. . . 0,040%. 

115 
11000 

110 
10800 

110 
11000 

EiweiB, Zucker, Bilirubin negativ, Urobilin positiv. 
Pat. wurde als Appendicitis acuta eingewiesen. 
Befund: Zeitweise ausstrahlende Schmerzen im rechten Oberbauch gegen den Riicken 

lind Schulter, besonders wahrend Coitus und Menstruation, ohne Zusammenhang mit dem 
Essen. Vor 3 Jahren Gelbsucht, war 3Wochen OOttlagerig. Am 24. XII. 21 erneuter Anfall 
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Schmerzen wurden dann so stark, daB sich Pat. auf dem Boden wiHzte. Rechter Oberbauch 
gespaIUlt, eigroBer Tumor, an die Leber, die den Brustkorbrand um 2 Querfinger iiberragt, 
anschlieBend. Starke Druckempfindlichkeit. 

Therapie: Eisblase. Mo. 
Riickgang der Schmerzen. Pat. will sich nicht operieren lassen, da der Spitalaufenthalt 

zu teuer. Wird entlassen. Karlsbader Salz. 

17. Frau B. E., 72 Jahre. Diagnose: Arthritis deformans coxae sin. Bronchitis. Chole­
cystitis calcul. Seit Neujahr 1922 "Magenkrampfe", traten unvermerkt auf, gewohnlich 
vor dem Essen, etwa um II Uhr oder um 5 Uhr nachmittags. Sie lokalisierten sich in der 
Magengegend oder im Bauch bis zum Nabel hinunter, dabei hatte Pat. keine Magen­
beschwerden, muBte nie brechen. Stuhl regelmaBig, immer morgens. Diese "Krampfe" im 
Oberbauch dehnten sich in den letzten 4 Wochen auch auf die rechte Lendengegend aus, 
so daB Pat. oft vor Schmerzen nicht schlafen konnte. Die Krampfe dauerten 10-15 Mi­
nuten, dann spiirte Pat. den ganzen Tag nichts mehr. Nie Erbrechen. Die Schmerzen 
zogen vom Rippenbogen oft bis in die rechte Schulter. Schiittelfrost und Fieber nie vor­
handen. Nie Gelbsucht. Anfalle 2-3mal in der Woche. In der Zwischenzeit war Pat. 
vollkommen gesund. 3 Tage der letzten Woche auffaUend schwarzer Stuhl. Seither wurde 
der Pat. immer nach dem Essen schlecht und schwindelig. Seit Herbst Gewichtsverlust. 

1m Verlauf einmal ein Anfall mit gelben Skleren beobachtet, mit Brechen und aus­
strahlenden Schmerzen. 

Duodenalsondierung gelingt nicht, Sonde roUt sich im Magen auf. Nicht operiert_ 
Hamoklasie: 

18. II. Blutdruck 
Leukocyten 

21. II. 
Leukocyten 

18. II. Rest-N 
Blutzucker 

2~. II. Blutzucker 

100 
8400 

8400 
0,035% 
0,0510f0 
0,13% 

93 
8200 

7800 

18. II. Aminosauren 36 mg 
20. II. 38 " 21. II. " 35 " 25. II. Lavulose 9 Uhr Spuren 

II 0,24% 
1 

" Spuren 
1. III. Galaktose 9 Uhr. negativ 

II 
" 1 

100 
8600 

8600 

100 
8000 

8400 

18. P. C., 15jahrig. Diagnose: Appendicitischer AbsceB, subphren. AbsceB, Leber­
NierenabsceB. Appendektomie 10. VI. 21. Der appendicitische AbsceB wurde am 17. X. 21 
im Kantonspital Aarau erOffnet. Subphren. AbsceB am 22. VIII. 21. Eroffnung des Leber­
abscesses 28. X. 21: Derselbe bestand wahrscheinlich schon zur Zeit der Eroffnung des 
'subphrenischen Abscesses. 

2. XI. 1m Eiter fanden sich typische Aktinomycesfaden. 
22. VIII. Eroffnung des subphrenischen Abscesses: Bakteriologisch massenhaft poly­

nucleare Leukocyten. Anaerobes Wachstum von feinen gramnegativen Stabchen und 
feinen grampositiven Kokken in Ketten. 

Urin: Spez. Gewicht 1022. 
Aminosauren = 0,095% = 1500 ccm = 1,425 (normal 0,4~0,5). 
Hiimoklasie positiv: 

20. IX. Blutdruck 
Leukocyten 
Hiimokonien 

5. X. Blutdruck 
Leukocyten 

24. X. Blutdruck 
Leukocyten 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 

95 
17000 

+ 
100 

22400 
106 

20400 

90 
16000 

+ 
95 

20800 
102 

16000 

95 
15600 
++ 

90 
20000 

98 
18400 

95 
15000 

+++ 
95 

20000 
103 

19600 

14 
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:Bei der Operation (28. X.), Rippenresektion, findet sich nekrotisches Gewebe mit vielen 
kleinen AbsceBhohlen, die offenbar in der Leber selbst liegen. Je mehr eroffnet werden, 
um so mehr kommen noch zum Vorschein. Von dem nekrotischen Lebergewebe wird soviel 
als moglich entfernt. Zum SchluB iiber faust-groBes Loch in der Leber. Drainage. Tamponade. 
Aktinomykose. Exitus. 

Sektionsbefund: Auch LungenabsceB. 

19. Frau Sch. E., 51 Jahre. Diagnose: Cholecystitis, Pericholecystitis, Cholelithiasis. 
Diabetes mellitus. Part. CholedochusverschluB. Pankreastumor. Therapie: Diabetes-Kost, 
Natron bic. 

Anamnese: 1903 mehrere Monate typische Koliken im rechten Oberbauch. 1m April 
1921 erneute Anfalle, sehr heftig. Gelbsucht, Brechreiz-Diarrhiien. Stuh!. Ikterus ver­
schwand nicht vollig zwischen den Anfallen, welche aIle 3 Wochen wiederkehrten. Seit 
Anfang 1920 zuckerkrank. 

, Befund: Ikterus. Gallenblasengegend ziemlich druckempfindlich. Leberdampfnng 
1-2 Querfinger verbreitert. Urin: Bilirubin stark +, Urobilin +, Aminosaure 0,038% 
(13. VIII.). 

Hamoklasie positiv. 
Blutdruck 
Leukocyten . 
Hamokonien 

Duodenalsondierung: 
Magensaft niichtern: 

llO 
6400 

++ 

ll2 
5600 

++ 

ll2 
5400 

freie HOI negativ 
Gesamtacid. 6 
Gallenfarbstoffe positiv 
Milchsaure negativ. 

120 
5200 

1m Duodenum auffallend viel Inhalt, relativ viel Epithelien und Leukocyten. Daraus 
alleinlaBtsich nicht auf einen pathogenenZustand schlieBen. Nach den MgS04-Injektionen 
flieBen 20 ccm Galle in einem Schusse, viel schneller als gewohnlich ab, nachher ist nur 
leicht galliger Duodenalinhalt erhaitlich, wahrend sonst noch gelbe Galle langere Zeit nach-
flieBt. Wassermannsche Reaktion negativ. . 

Rontgenaufnahme: Verdrangung der kleinenKurvatur nach lateral, der Pars horizontalis 
duodenalis superior caudalwarts. Sonst keine Veranderung. Duodenumpassage ungestort. 
Pankreastumor? 1. VIII. 1m Stuhl finden sich Gallensteine. 

Urinmengen: 
14. VII. 

3200/1037 
15. VII. 

2500/1035 
16. VII. 

3100/1040 
17. VII. 

3200/1040 
18. VII. 

3000/1037 
19. VII. 

3000/1035 

Zu differential-diagnostischen Zwecken vor und zum Teil auch 
nach der Operation unterimchte Fane. 

Rin- oder mehrmethodig. 
St., 68 Jahre. Diagnose: Ca. ventriculi (Scirrhus). Resektion am 18. XI. 21. Lokal­

anasthesie kombiniert mit Athernarkose. 
Hamoklasie negativ (ante op.) 

Blutdruck . . . . . . 150 160 150 150 
Leukocyten. . . . . . 5600 7600 5400 4000 

Postoperativ wurden keine Priifungen gemacht, der Fall ist einfach als Kontrollfall zu 
verwerten. 

W. Diagnose: Hypernephrom. Operation: Probelaparotomie. Allgemeinnarkose. 
Exitus. 

Hamoklasie ante op. positiv. 
Blutdruck . 
Leukocyten . . . 

108 
10800 

100 
9000 

90 
8000 

95 
11000 

B., 59 Jahre. Diagnose: Ca. ventriculi. Keine Lebermetastasen. Lues? Wasselmannsche 
Re:tktion positiv. Operation: Mikulicz·Kronlein. Splanchnicus-Anasthesie. 
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Hamoklasie negativ. 
BIutdruck 
Leukocyten 
Hamokonien 

120 
5000 

etwa 30 

130 
6400 

30 

125 
5600 

20 

125 
5400 

20 

H. A., 38 Jahre. Adhasionsbeschwerden nach G. E. vor 8 Jahren. 
14. II. 22. Hamoklasie negativ. 

BIutdruck . . . . .. llO 
Leukocyten . . . . . . 4000 

llO 
6200 

120 
5200 

ll5 
4600 

Amino und Lavulose ebenfalls negativ, nur Galaktose auffallenderweise positiv. 
Urinmengen: 

6. II. llOO ccm = 0,220 g (normal 0,308 g) 
7. II. 1000 ccm = 0,198 g (normal 0,308 g) 
8. II. 1400 ccm = 0,238 g (normal 0,392 g) 

Z. A., 66 Jahre. Diagnose: Pankreascyste mit Bauchdeekenfistel. Anasthesie: 
Lokalanasthesie. 

Hamoklasie negativ ante operationem (Probeexcision). 
BIutdruck . . . . . . 145 160 152 150 
Leukocyten ..... 6200 6600 6200 6000 

13. X. 21. Doudenalsondierung: 1m Magen kein Inhalt. Duodenum wird erst 4 Stunden 
nach Rontgenkontrolle erreicht, es IaBt sich auffallend wenig galliger DuodenaIinhaIt ge­
winnen, der schwach trypsinhaltig ist. Nach MgS04-lnjektion entleert sich in gleichmaBig 
raschem Flusse zunachst Galle aus der Gallenblase, dann frisch prozensierte Lebergalle. 

1m Sediment geringe Vermehrung der Epithelzellen, keine Leukocyten. Die Ietzte 
Gallenportion auf Trypsin untersucht ergibt schwach positiven Aussehlag. Viel stabehen­
formige Bakterien in Haufen. Zusammenfassung: Normale Gallenausseheidung, Pankreas 
funktioniert, keine entziindliehen Erscheinungen in den Gallenwegetl. 

Urinmengen: 12. X. 700 eem 
13. X. 1300 ccm 

" 
14. X. 600 cem 

Wassermannsehe Reaktion negativ. 

M. , 29 Jahre. Diagnose: Ulcus duodeni. N ar be naeh su bphrenischem A bsceB. Operation: 
MikuIicz-KronIein. Allgemeinnarkose: Billroth. 

Hamoklasie negativ. 
Blutdruck . 
Leukoeyten . 
Hamokonien 

95 105 llO 
8800 9800 7800 

etwa 200 etwa 300 sehr reichl. 
Stuhl: Urobilin positiv 

Bilirubin . . . negativ 
BIut . . . ++ 

Aminosauren: 1200 cem = 0,030% 
llOO ecm = 0,032% 
1200 ecm = 0,028% 

Magensaft: Ges. Aciditat. 48 cem 
Freie HCl . 35 cem 
Milchsaure . negativ 
Bilirubin.. negativ 
Blut. . .. negativ. 

105 
7600 

sehr reichl. 

Duodenalsondierung: 1. Sondierung erfoIgIos abgebroehen. 2. Duodenalsondierung. 
Duodenum vor Rl>ntgensehirm erreieht. Es wird zunachst auffallend wasseriger Duodenal­
inhalt gewonnen, der Spuren BIut enthalt. Nach MgS04-lnjektion AbfluB von tiefgelber 
Galle, kein typiseher Umschlag, doch sicher aus Gallenblase stammend. Ungehinderter 
GallenabfluB. In samtlichen Gallenportionen Blutprobe positiv. 1m Sediment des Duo­
denalinhaltes massenhaft Erythroeyten. Bakteriologiseh nichts Auffalliges. 

14* 
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G. A., 27 Jahre. Diagnose: Metastasen nach Ca. ventriculi. 
Hamoklasie negativ. 

Blutdruok . 95 
Leukocyten. 8600 

105 
9200 

110 
8000 

Hamokonien . etwa 20 etwa 150 etwa 200 
Blut: Rest·N.. . 0,043% 

Blutzucker . 0,050% 
Bilirubin . negativ 

Wassermann .. . negativ 

H., 64 Jahre. Ca. ventriouli recidiv. 
Hamoklasie negativ. 

Blutdruck . 
Leukocyten . 

Wassermann negativ. 
1m Stuhl: Urobilin positiv. 
1m Magen: Blut positiv. 
Blut: Bilirubin positiv 

Rest·N 0,046% 
Blutzucker: 0,050%, O,0720f0. 

140 
5400 

1m Stuhl: Urobilin 
Blut . 

Aminosa uren. 

145 
6600 

145 
7000 

Aminosauren: 1300 ccm Ham = 0,043 % 

1800 ccm = O,0380f0 
1000 ccm = 0,030% 

105 
7600 

etwa 200 
positiv 
negativ 

0,036°/8 

0,023% 
0,025% 

160 
4800 

Sch., 22 Jahre. Diagnose: Appendicitis aouta. Therapie: Appendektomie 20. XI. 21. 
Seit 5. XII. 21 Pylephlebitis, multiple Leberabscesse. Hamoklasie unsicher. 

Blutdruck . . .. 93 100 103 100 
Leukocyten .... 11000 13000 14000 13200 

Aminosauren: 11. XII. O,0450f0 
12. XII. 0,040% 
13. XII. 0,047% 

Hamoklasie am 21. XII. 21 negativ, hat im Stich gelassen. Leberschadigung offenbar 
nach klinischem Bild schon vorhanden. Dagegen geben die AminosaurenverhiUtnisse deutlich 
eine Leberschadigung an. 20. II. 22 Incision der Leberabscesse. 

G. M., 59 Jahre. Diagnose: Ca. ventriculi. Lebermetastasen. 
Hamoklasie positiv. 

Blutdruck .... 
Leukocyten . . . . 

115 
6400 

108 
5000 

110 
5600 

115 
6000 

Blut: Rest·N .... 0,029% 
Blutzucker. . . 0,045 % 

Aminosauren: 2. XI. 

1m Blut: Bilirubin 
1m Stuhl: Urobilin 

Spuren 
positiv. 

3. XI. 
4. XI. 

1700 ccm Ham = 0,037 Ofo 
1000 ccm = 0,038% 
1000 ccm = 0,035% 

K., 47 Jahre. Diagnose: Ca. hepatitis. (Multiple Metastasen, Ursprung unbekannt.) 
Operation: Probelaparotomie 16. II. 22. Xthernarkose. Heilung der Operationswunde p. p. 

Anamnese: Seit Juni 1921 ungefahr Imal pro Woche Schmerzen nach dem Essen, 
die gleich nach dem Essen auftreten und nach Stuhlentleerung wieder verschwanden. 
Lokalisation im Oberbauch, nicht ausstrahlend. Nachts oder im Hungerzustand beschwerde. 
frei. Kein Erbrechen, Stuhl nie pechschwarz. Allmahlich Tumor im Oberbaucb. 

Befund: Epigastrium deutliche Defense, besonders rechts ausgesprochen, wo Abdomen 
bretthart. Tumor zu tasten, der den Arc. costae Uberragt, empfindlich ist und h6ckerig; 
Lebermetastasen. Kein Ikterus, kein ErguB im Abdomen. 
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Hamoklasie positiv. 
Blutdruck 
Leukocyten . 

Aminosauren positiv. 

100 
8000 

90 
6800 

95 
7000 

Urinmengen: 3. II. 22: 700 = 0,224 (normal 0,19 g) 
7. II. 22: 1500 = 0,540 (normal 0,420 g) 
8. II. 22: 900 = 0,340 (normal 0,252 g) 

Lavulose positiv schwach. 
Galaktose stark positiv. 

97 
8600 

Duodenalsondierung: Keine GallenbIasengaIle, keine entzjin,dlichen Erscheinungen in 
den GaIlenwegen. 

S. Th., 61 Jahre. Differentialdiagnose: Cholelithiasis: Appendicitis subhepatica. 
Anamnese: 1889 Typhus abdominalis. Keine schweren Krankheiten in letzter Zeit, 

nie Ikterus. Seit 1 Tage starke krampfartige ausstrahlende Schmerzen im rechten Ober­
bauch ,mit Verdauungsstorung. Etwa 2-3 Stunden nach dem Essen starke Schmerzen in 
der Magengegend, die nach 2 Stunden wieder verschwanden. Dabei nie Erbrechen, nie 
Aufs~Ben. Stuhl in letzter Zeit unregelmaBig, meistens Verstopfung. Stuhl nie besonders 
verfiirbt, Appetit gut. AIle Speisen wurden vertragen. In letzter Zeit ofters Auftreten der 
Schmerzen, die heftiger wurden. Gestern abends 8 Uhr plotzlich heftige Schmerzen im rechten 
Oberbauch, einmal Erbrechen. Nach dem Erbrechen keine Besserung. Schmerzen krampf­
artig, hielten heute an. Kein Fieber. Wird mit Verdacht auf Appendicitis in die KIinik 
eingeliefert. 

Befund: Reg. hypoch. dextr. maBige Defense musculaire. Untere Lebergrenze 3 Finger 
unterhalb Rippenrand. Unterhalb derselben medianwarts hiihnereigroBe Verdickung z~ 
palpieren. Daselbst exquisite DruckempfindIichkeit. Keine ausstrahlenden Schmerzen. 
lleococalgegend frei. Einmal im VerIauf etwas Ikterus. 

HamokIasie positiv. 
Blutdruck . . . . . . 110 98 105 no 
Leukocyten. . .... 7800 7400 6800 7600 

31. I. 22. Duodenalsondierung: Leichte, glatt verIaufende Sondierung. Das Duodenum 
wird mit 70 cm erreicht. Es wird klare Duodenalgalle gewonnen, die cytologisch und bak­
teriologisch nichts AuffalIiges enthalt. Nach der MgSO,-Injektion ist keine Gallenblasen­
galle erhaltlich. Die goldgelbe Lebergalle enthalt mikroskopisch und bakteriologisch nichts 
Auffalliges. Keine Anhaltspunkte fiir entziindliche Erscheinungen in den Gallengangen. 
Keine Typhusbacillen nachweisbar. 

Bei dem momentanen klinischen Bild spricht das Ergebnis der Sondierung gegen Chole­
cystitis bzw. gegen infektiose Cholelithiasis. 

Aminosauren positiv: 
2. II. Urinmengen 1400 ccm = 0,392 g (normal 0,392 g) 
4. II. 1600 ccm = 0,496 g (normal 0,448 g) 
6. II. 1300 ccm = 0,445 g (normal 0,364 g). 

Lavulose stark positiv. 
Galaktose sehr stark positiv. 

W. E., 36 Jahre. Diagnose: Doppelseitige Cystenniere (kongenital). Anamnese: 
Familienanamnese o. B. War sonst immer gesund, hatte nur manchmal, besonders seit der 
Pubertat, das Gefiihl von Druck in der rechten Seite. 1908 Gelbsucht, keine Schmerzen 
dabei. Seit einigen Jahren zeitweise etwas Beschwerden beim Wasserlosen. In diesan 
Perioden scheint es der Patientin, daB sie etwas weniger Wasser losen kann alB gewohnlich. 
Auch hat sie ofters Kopfschmerzen beirn Aufstehen am Morgen. Keine 'Odeme. 

Am 10. VIII. 21 morgens beirn Aufstehen plotzlich starke Schmerzen irn ganzen Leib. 
Sie waren nicht krampfartig, sondem standig. Am gleichen Morgen noch Stuhl und loste 
auch Wasser. 4mal Erbrechen. Wahrend der Schmerzen Kollaps, fror, schwitzte, wurde 
sahr blaB und .schwach. 

Status am 10. VIII. MaBiger Emahrungszustand. Skleren weiB, Zunge feucht. 
PuIs 84, Temp. 36,6. Leber nicht zu palpieren, auch perkutorisch nicht vergroBert. 1m 
linken Oberbauch hOckeriger Tumor birnanuell tastbar, bis zum Nabel heriiberreichend. 
Bei der Atmung vielleicht verschieblich. Nach griindlicher Entleerung auch in der rechten 
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Nierengegend hockeriger Tumor zu tasten. Cystoskopie bestatigt den Verdacht auf doppel­
seitige Cystenniere. Dabei Cystenleber? Wurde wegen kolikartigen Schmerzanfalls yom 
praktischen Arzt als perforierter Magentumor oder Stildrehung evtl. eines andern Tumors 
eingeliefert. 

Hamoklasie positiv: 
Blutdruck . 
Leukocyten. 
Hamokonien 

12. VIII. Rest-N •.• 0,036% 
Blutzucker •• 0,052% 

125 
8000 
+ 

120 
8000 
+ 

122 
6000 
++ 

130 
9000 

+++ 

13. VIII. Aminosauren 800 ccm Ham = 0,22 g (normal 0,22 g) 
14. VIII. 1200 ccm ,,= 0,28 g ( 0,28 g) 
15. VIII. 1300 ccm ,,= 0,39 g ( 0,36 g) 

B. H. 20 Jahre. Diagnose: Appendicitis subacuta subhepatica. Cystitis, Vaginitis. 
Leichte Koli-Cholangitis. Koli-Pyelitis. Icterus catarrhalis am 29. VIII. 21. Appendektomie 
am 27. IX. ergab schwer veranderte Appendix. Leber und Gallenblase o. B. 

Anamnese: Am 28. VIII. plotzlicher Schmerzanfall im ganzen Bauch, speziell in 
der Magengegend. Temp. 40, Ikterus.Starkes'Hautjucken, langsame Besserung. 

18. IX. Schmerzen in beiden Flanken, dann wiihlender Schmerz im ganzen Abdomen, 
Temp. 39, Miidigkeitsgefiihl, bitterer Geschmack im Mund. 

Lokal: Druckempfindlichkeit iiber der ganzen rechten Bauchhalfte, speziell im ohern 
Teil, keine abnorme Resistenz. Kein Psoasschmerz. Douglas frei. Leber und Gallenblase 
o. B., nichts von einem Tumor zu tasten. Hauptschmerz etwas oberhalb des Nabels am 
rechten Rectusrand, von da nach unten. 

Duodena.lsondierung. Aus dem Duodenum wird sehr langsam Galle gewonnen. Auch 
nach MgSO, ist die Ausscheidung auffallend gering. Es tritt geringfiigiger Fieberumschlag 
ein. Keine Gewinnung reiner Gallenblasengalle moglich. Mikroskopisch vereinzelte Leuko­
oyten. Keine Epithelien. 

Resiime: Verlangsamte Gallenausscheidung, leicht entziindliche Erscheinungen in 
den Gallenwegen. 

Hamoklasie positiv (ante op.). 
Blutdruck . 95 
Leukocyten. . .. 7600 
Hamokonien . . . + 

Operation 27. IX. 21: Hamoklasie negativ. 
1. Tag: Blutdruck . 105 

Leukocyten 8000 
2. Tag: Blutdruck . 108 

Leukocyten 13400 
3. Tag: Leukocyten 11600 
6. Tag: Blutdruck . 108 

Leukocyten 10400 
8. Tag: Blutdruck . 110 

Leukocyten 10200 
Blut: Rest-N. . . 0,044% 

Bilirubin.. Spuren 

92 
5600 

+ 
105 

11400 
110 

10200 
10600 

105 
8400 

115 
10600 

Blutzucker. . 0,055%. 

90 
5200 

+++ 

95 
4600 

+++ 
108 

10200 
110 

8600 
10000 

100 
7000 

115 
10800 

108 
10000 

110 
10600 
10000 

105 
7400 

110 
11600 

FaIle ohne Leber-, Gallenblasen-, IDcus-Anamnese usw. 
T., Diagnose: Enteroptose. Cholecystitis? 

Hamoklasie negativ. 
Blutdruck • • • •• 90 85 90 90 
Leukocyten. • • • • 8600 8400 10000 11200 

Gastroptose: Keine Anhaltspunkte fiir Leberaffektion reap. Gallenblasenerkrankung. 
Rontg. Gastropyloroptose. Atonie. 
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V. E., 60 Jahre. Diagnose: Ca. des Coecums. 
Hamoklasie negativ. 

Blutdruck . 93 95 
Leukocyten. 15000 16400 

95 
15800 

93 
15000 

Hamokonien + + + ++ 
Leberanamnese und objektiver Befund o. B. Exitus. 

E. R., 16 Jahre. Diagnose: Hernia ing. indir. reFon. duplex. Herniotomie. 
Hamoklasie negativ. 

Blutdruck . 110 105 
Leukocyten. 10600 11400 

105 
11600 

108 
11500 

Hamokonien + + + ++ + 
Ham: Bilirubin negativ, Urobilin positiv, Blut negativ. 

N~rkosefiille. 
Vor und nach der Operation untersucht. (Ein- und mehrmethodig.) Ink!. Faile von 

Splanchnicus-Anasthesie mit Allgemeinnarkose. 

Sch. F., 25 Jahre. Diagnose: Tbc. peritonei? 
Anamnese: 1910 linksseitige Brustfell und Lungenentziindung. 1920 Grippe und 

Appendicitis. Letztere konservativ mit elektrischen Kissen behandelt. Nach 3 Wochen ge­
heilt. 1921 neuerdings Schmerzen in der Appendixgegend, ohne Fieber, ohne Erbrechen. 
Douglas schmerzhaft. Operation im Theodosianum geheilt. . 

Seit Ende April Schmerzen im rechten Epigastrium, die sich etwa 1/2 Stunde nach jedem 
Essen verstarken, krampfartig werden, kein Erbrechen, aber begleitet von Unwohlsein und 
Kopfschmerzen. Nie Ikterus. Zeitweise DiarrhOe. Zeitweise Obstipation. Stuhl nie schwarz. 
In den letzten 3 Monaten 7 kg abgenommen. 

Objektiv: Tiefer Druckpunkt rechts Mamillarlinie am Brustkorbrand und in der 
Mittellinie. Diagnose: Ulcus duodeni? Cholecystitis? 

Hamoklasie ante operationem negativ. 
Blutdruck. 120 125 120 
Leukocyten. . . 7000 6400 6400 
Hamokonien .. ++ +++ +++ 

Duodenalsondierung ergibt Dysfunktion der Gallenblase. 

120 
6000 

+++ 
Blut: Rest-N 0,046%, Bilirubin: Spuren, Blutzucker 0,064%. 

Aminosauren: 26. IX. = 0,0220/ 0 

27. IX. = 0,0160/ 0 

28. IX. = 0,038% 
" 3. X. = 0,021 0/ 0 

Lavulose: 9 Uhr negativ 
n 

" 1" " 
Galaktose: 9 Uhr = 0,10% 

n" Spuren 
" 1" negativ. 

1m Stuhl: Urobilin stark positiv. 
4. X. 21. Operation: Mesenterialdriisen-Tbc. CUber Gallenblase und Leber findet sich 

kein Befund.} 
Hamoklasie post operationem schwach positiv. 

2. Tag. Blutdruck . 138 
Leukocyten 10000 

4. Tag. Blutdruck . 125 
Leukocyten 6800 

135 
9000 

130 
7400 

138 
10000 

130 
6600 

138 
10000 

130 
6000 

B. J., 65 Jahre. Diagnose: Ca. ventriculi. Operation: Resektion. Splanchnicus­
Aniisthesie und Narkose. 

Hamoklasie ante operationem negativ. 
Blutdruck. . 108 
Leukocyten. . . . .. 4000 

110 
4400 

no 
5800 

no 
5000 
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Hamoklasie post operationem positiv. 
6. Tag. Blutdruck. . . . . . 

Leukocyten . . . . . . 
8. Tag. Blutdruck. . . . . . . . 

Leukocyten . . . . . . . 

125 
5800 

105 
6400 

120 
5400 

105 
6800 

115 
4200 

110 
6400 

120 
4800 

112 
5600 

Sch. A., 51 Jahre. Diagnose: Magenbeschwerden. Neurasthenie. Probelaparotomie 
8. III. 21. Xthernarkose. Objektiv: Leber iiberragt um 3 Querfinger den Brustkorbrand. 
Bei der Operation kein Befund: Neurasthenie. 

Hamoklasie negativ. 
Blutdruck . 130 135 
Leukocyten. 6400 8400 
Hamokonien + + + 

Duodenalsondierung ergab normalen Befund. 
Hii.moklasiepost operationem negativ. 

5. Tag. Leukocyten. . . . . 8000 
6. Tag. Leukocyten. . . . . 7600 

135 
8400 

+++ 

11800 
9400 

130 
8000 

+++ 

11000 
10800 

10800 
9600 

S. H., 22 Jahre. Part. Ankylose des 1. Ellbogengelenkes. Operation: Plastik. 
Athernarkose. 

Hii.moklasie negativ. 
Blutdruck 130 135 135 
Leukocyten 7200 7600 6800 
Hamokonien ++ +++ +++ 

Hamoklasie post operationem (Leukocyten) pOBitiv. 
3. Tag. Leukocyten ..... 19800 19000 
6. Tag. Leukocyten . . . . . 8800 10400 

133 
7600 

+++ 
18000 
10800 

16000 
9000 

R. A., 52 Jahre. Diagnose: Ulcus ventriculi. Operation: Resektion am 15. XI. 21. 
Athernarkose. 

Hamoklasie negativ. 
Blutdruck ..... 102 
'Leukocyten. . . . . 4400 

Hamoklasie post operationem negativ. 

95 
6400 

4. Tag. Blutdruck. . . . .. 125 130 
Leukocyten . . . . . 8200 9000 

100 
6000 

135 
10000 

105 
5200 

120 
8800 

Glatter postoperativer Verlauf. Typ. Ulcusbeschwerden. GlOBes calloses penetrierendes 
Ulcus des kleinen Kurvatur. Querresektion. 

W. R., 36 Jahre. Diagnose: Appendicitis chronica und subacuta. Ca. des Diinndarmes. 
Operation: 19. VIII. 21: Appendektomie - Darmresektion. Narkose (Ather). 

Hii.mokla!lie negativ. 
Blutdruck. . 110 100 100 
Leukocyten . . . .. 17600 18000 14000 
Hamokonien. . . .. + + + + + + 

Hamoklasie am I. postoperativen Tage schwach positiv. 
1. Tag. Leukocyten . 21200 21800 20000 
2. Tag. Leukocyten ..... 14000 14800 15200 
3. Tag. Leukocyten . . . . . 12400 12800 13600 

103 
12000 
++ 

20000 
17600 
14000 

H. K. 80 Jahre. Diagnose:.Ca. der linken Wange. Operation am 5. August 21. Ather­
narkose. Gar keine Leberanamnese. AbdominalstatuB spez. Leber, Gallenblase o. B." 

Hamoklasie ante operationem positiv. 
Blutdruck .. 
Leukocyten . . . . 
Hamokonien. . . . 

Hii.moklasiepost.operativ positiv. 
1. Tag. Leukocyten . 
3. Tag. Leukocyten . . 
4. Tag. Leukocyten . . 

Glatter postoperativer Verlauf. 

140 
12400 

+ 
16400 
6400 
7600 

140 
10000 
+++ 
12000 
6000 
6400 

150 
10000 
+++ 
11000 
5800 
5600 

150 
9600 

+++ 
10000 
5200 
4400 
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K. A. 15 Jahre. Luxatio coxae sin. congo Operation: Blutige Reposition mit Gelenk­
plastik. Narkose. 

Hamoklasie negativ. 
Blutdruck . 110 115 112 110 
Leukocyten. 11800 13000 13200 13800 
Hamokonien . + + + +++ ++ ++ 

1. X. Blutdruck . 95 100 100 100 . 
Leukocyten. . 6600 8000 8400 8000 
Hamokonien . + + + ++ ++ ++ 

Lokalaniisthcsiefiille. 
a) Leitungs- und UmspritzungsanRsthesie inkl. Splanchnicus-Bauchdeckenanasthesie_ 
b) LumbaJa.nasthesie. 
Vor und nach der Operation untersucht (ein- oder mehrmethodig). 

R. H., 44. Jahre. Hernia. ing_ epigastrica. Lokal-Anasthesie. 
Hamoklasie negativ_ 

Blutdruck . 145 
Leukocyten. . . . 5200 
Hamokonien . .. + 

Hamoklasie post operativ negativ. 

145 
6600 
+ 

13. X. 21. Operation: Leber, Gallenblase O. B. 
1. Tag. Blutdruck. . . . . . . 120 

Leukocyten . . . . . . 9400 
Rest-N 0,035%. Blutzucker 0,072%. 

145 
8000 

+++ 

140 
6000 

+++ 
Lokalanasthesie. 

130 135 
12800 14600 

140 
9600 

Harn: Urobilin schwach positiv. Aminosauren: 0,037% = 600 ccm Harn. 

B. L., 41 Jahre. Hernia cicatric. nach incid. appendicit. AbsceB. Chron. Appendicit,is. 
Operation: Appendektomie, Radika.loperation. Keine Anhaltspunkte fur Leberaffektion. 

Hamoklasie negativ. Lum balanasthesie. 
Blutdruck_ . 105 
Leukocyten. . . . . 4800 
Hamokonien. . . .. + + 

Hamoklasie post operationem negativ. 
1. Tag. Leukocyten . 14000 
2. Tag. Leukocyten . . . . . 15000 
3. Tag_ Leukocyten. . . . . 6800 

108 
7000 
++ 

16000 
15400 
9000 

110 
7600 

+++ 
17000 
15800 
9800 

105 
7600 

+++ 
17600 
14000 
11600 

G. G., 21 Jahre. Indirekte Patellarfrakturrechts. Patellarnahtam26. IX. 21. Lum bal­
anasthesie. 

Hamoklasie positiv. 
Blutdruck .. 
Leukocyten . 
Hamokonien. 

Stuhl: Urobilin schwa.ch positiv. 
Blut: Bilirubin negativ. 
Wassermann: negativ. 
Hamoklasie post operationem positiv. 

1. Tag. Blutdruck .. 
Leukocyten . 

2. Tag. Blutdruck. . . . . . 
Leukocyten . . _ . . 

125 
10400 
+ 

135 
12400 

110 
9000 

115 
8800 
++ 

130 
11200 

125 
11800 

110 
8400 
++ 

132 
12800 

120 
10600 

110 
6800 

+++ 

130 
12800 

120 
9000 

H. M., 64 Jahre. Ca. ventriculi ad pylori. Splanchnicus-Anasthesie. OperatioD 
na.ch Mikulicz-Kronlein: Keine Lebermetastasen. 

Hamoklasie negativ. 
Blutdruck . . 122 118 120 120 
Leukocyten . 6400 8600 9000 6000 
Hamokonien. ++ +++ +++ +++ 
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Hamoklasie post operationem positive 
8. Tag. Blutdruck. . 95 90 

Leukocyten . . . . . 11400 8000 
10. Tag. Blutdruck. . . . .. 100 105 

Leukocyten . . . . • 6800 10000 

95 
8000 

105 
8800 

100 
9600 

100 
8600 

K. M., 50 Jahre. Struma. Strumektomie 27. VII. 21. Lokalanasthesie. 
Hamoklasie negativ. 

Blutdruck. . 98 102 100 102 
Leukocyten . 4800 5400 5600 6000 
Hamokonien. + +++ +++ +++ 

1. Tag. Leukocyten . 15200 14800 15600 16000 
2. Tag. Leukocyten . 11000 12000 14000 13200 
3. Tag. Leukocyten . 9200 10400 10800 11200 

B. E., 40 Jahre. Struma colI. cyst. mit Kompression der Trachea. Strumektomie. 
Leitungs- und Lokalanasthesie. NB. Armlahmung links nach Lokalanasthesie In­
jektion in Med. spin. 

Hamoklasie negativ. 
Blutdruck. . . . .. 110 
Leukocyten. . . . . 

Hamoklasie post operationem negativ. 
3. Tag. Blutdruck. . 

Leukocyten. . . . 
4. Tag. Blutdruck. . . . . 

Leukocyten . . . . 
Blutzucker 0,060%. 

6800 

100 
7400 

110 
6400 

112 
7600 

100 
7600 

105 
5400 

110 
6000 

100 
8400 

110 
5000 

Sch. F., 42 Jahre. Diagnose: Residuen rtach Encephalitis letharg. 
ploratio. Lokalanasthesie. 

Hamoklasie negativ. 
Blutdruck. . 120 
Leukocyten . 6400 7200 

120 
8200 

110 
4800 

109 
10000 

105 
6200 

Operation: Ex-

115 
6000 

Hamokonien. . + + + + + + +++ +++ 
Hamoklasie Fost operationem positiv? 

1. Tag. Blutdruck. . 
Leukocyten . 

2. Tag. Blutdruck .. 
Leukocyten . 

3. Tag. Blutdruck. . 

120 
10000 

112 
9000 

Leukocyten . 9600 
6. Tag. Blutdruck. . 115 

Leukocyten . 7000 
Blut: Blutzucker = 0,058% (24. IX.) 

= 0,057% (28. IX.) 
= 0,055% (3. X.) 

" = 0,062% (4. X.) 

125 
9000 

120 
8000 

8600 
120 

9600 

125 
9600 
125 

7000 

11600 
120 

10000 

1. X. Urobilin schwach positiv Aminosauren = 0,023% 
2. X." " ,,= 0,038% 

3. X. " " " ,,= 0,025 % , 

Lavulose: 9 Uhr Spuren 

" 11" 
" 1" " 

128 
11000 

125 
8000 

12000 
115 

8400 

F. J., 63 Jahre. Ca. linguae. Atrophie der Leber oder Cirrhose? Radikaloperation 
26. IX. 21. Lokalanasthesie. 

Hamoklasie positiv. 
Blutdruck . 
Leukocyten. 
Urinmengen 

. . . 105 100 100 100 

. .. 7800 5200 5600 7400 
5. XI. 1400 cern = 0,055% Aminosauren 
6. XI. 1000 ccm = 0,030% 
7. XI. 900 ccm = 0,022% 
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IV. Znsammenfassnng d er Ergebnisse der Fnnktionspriifnng 
nach Literatnr nnd eigenen Untersncbnngsresnltaten in 

der Verwertbarkeit fiir: 
A. Diagnose lInd Differential-Diagnose. 

1. Aminosaurenprobe. 

Die Gesamtzah1 der Versager, abgeleitet aus der Untersuchung unseres 
Materials in 33 Fallen mit und ohne Affektion des Lebergallengangsystems, be­
roohnet sich auf 9% (vgl. Tabelle IV, S. 197). In 15 Lebergallenblasenfallen fiel 
die Ninhydrinreaktion nur einmal negativ aus. Sie stellt somit eine recht emp­
findliche Reaktion dar, die auch quantitativ iiber den Umfang der Leberschadi­
gWlg einen gewissen Aufschlu 13 gibt., was namentlioh bei der Besproohung von 
Prognose; Indikationsstellung. und Wahl des Anaestheticums noch besonders 
zu betonen sein wird. Zur differential-diagnostiEChenAbgrenzung vonAffektjonen 
des Gallengang- und Lebersystems gegeniiber pathologischen Prozessen der 
Umgebung, soweit sie die Leber nicht ganz besonders tangieren, also Z. B. Ulcns 
duodeni, P:mkreolithiasis, Nephrolithiasis uSW. bildet sie nach unsern Er­
fahrungen jedenfalls eine ganz brauchbare Methode. - Sowohl bei chronischer 
Cystitis als auch bei Cholelithiasis mit Pericholecystitis, subhepatiECher Appen­
dicitis, bei Leberabscessen nach Appendicitis actinomycotica, ferner bei carci­
nomatOsen Lebermetastasen und auffallenderweise auch bei einer Typhus­
bacillentragerin war sie positiv. Als Versager ist ein Fall von Carcinoma linguae 
bei einem 63 ja.hrigen Patienten zu buchen, wo sie ebenfalls positiv ausfiel; 
immerhin erscheint dabei kliniECh die Moglichkeit, daB bei dem Manne, einem 
alten Potator, eine Lebcrcirrhose bestand, nicht ausgeschlossen. Bei einer 
Pankreascyste, bei Mesenterialdriisentuberkulose, bei Tuberculosis renis, bei 
Beschwerden nach Gastroenterostomie, bei Ulcus duodeni, bei epigastrischer 
Hernie usw. war dagegen der Befund stets negativ. 

Bei Ikterus durch VerschluB der Gallenwege war die Probe stets positiv. 
Sie kann damit als differential-diagnostisch besonders wertvoll empfohlen 
werden bei evtl. schwieriger Abgrenzung gegeniiber andern Ikterusformen, Z. T. 
auf hamolytischer Grundlage. Die Erklli.rung diirfte durch die bereits friiher 
zitierten Versuche Freys gegeben sein, der enorm hohe Aminosaurewerle na('h 
Choledochusligatur im Urin fand. - Auch Erhohung des Blutreststickstoffes 
fanden wir in einzelnen Fallen; doch sind dariiber unsere Untersuchungen noch 
nicht so weit abgeschlossen, daB wir diese Methode als zur Differentialdiagnostik 
besonders geeiga.et direkt empfehlen konnten. 

Aus der Literatur geht hervor, daB die Aminosaureprobe besonders deutliehe 
Resultate ergibt bei allen diffus destruierenden, das Leberparenchym schiidigen­
den und vernichtenden Prozessen, wie Lebersyphilis, Fettleber, Leber­
cirrhose. Nach unsern Untersuchungen konnen wir zusammenfassend und er­
ganzend sagen, daB auch partieller Ausfall von Lebergewebe, wie er Z. B. bei 
Carcinommetastasen, LeberabsceB usw. entsteht, angezeigtwird. Nach 
unsern autoptischen Befunden braucht die carcinomatose A ussaat usw. gar keinen 
b~onders groBen Umfang erreicht zu haben, um ganz einwandfreie Ausschlage 
zu geben. Auch der Fall von aktinomykotischem AbsceB in der Leber spricht 
in dem Sinn, daB die lokale Leberschadigung gar nicht besonders groB zu sein 
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braucht, urn mit der Aminomethode erkannt zu werden. In dem letztgenannten 
Fall fand sich bei der Operation, die erst lange Zeit nach der chemisch fest­
gestellten Leberfunktionsstorlll1g stattfand, weil sonst noch kein klinisches 
Symptom sicher auf eine Leberaffektion hinwies, ein noch relativ geringer lokal 
begrenzter ProzeB, wahrend das iibrige Lebergewebe sich histologisch normal 
erwies. Nach diesen Beobachtungen, daB auch lokal umschriebene, wenig aus­
gedehntepathologische Vorgange in der Leber durch die funktionelle Priifung 
angezeigt werden, mochte icll die Verwendung funktioneller Priifungsmethoden 
im allgemeinen und der Abderhaldenschen Reaktion im speziellen al!ch dem 
Chirurgen zur Differential- und Friihdiagnostik chirurgischer Leberaff{ktionen 
dringend empfehlen. Durch Sammlung groBeren Materials und Nachpriifung 
meiner Resultate wird es dann vielleicht moglich werden, gerade fUr die Amino­
methode festzustellen, bei welchem Grad der Schadigung der Nachweis gelingt; 
welches der niedrigste Schwellenwert ist, der praktisch zu verwerten ware; ob bei 
dem lokalen ProzeB Allgemeinschii.digungen der Leber evtl. toxischer Natur zum 
na.chweisbaren Funktionsausfall fahren, der anderweitig wieder in Betracht zu 
ziehen ware. Die Beobachtungen bei metastatischem Carcinom, bei Abscessen 
konnten schon dafiir sprechen und wiirden auch positiven AusfaU durch 
dauernde entziindJiche Reizung bei chronischer Choleeystitis ohne VerschluB der 
gro13en Gallenwege, bei subhepatischer Appendicitis und ii.hnlichen in nii.chster 
Umgebung der Leber sich abspielenden krankhaften Prozessen verstandlich 
machen, sofem nicht direkt cholangitische Vorgange mit - wenn auch nur 
partieller und temperarer - Stenosierullg der abfahrenden Gallenwege, die 
grob-klinisch sonst gar nicht weiter nachweisbar zu sein brauchen, dafiir ver­
antwortlich zu machen sind. 

Es ist jedenfalls daran festzuhalten, daB die A minoprobe, wenn 
sie auch nur iiber die EiweiBpartialfunktion der Leber AufschluB 
gibt, doch eine sehr empfindliche und recht zuverHi.ssige Methode 
darstellt, die auch lokal relativ eng begrenzte Prozesse, wie sie fur 
chirurgische Affektionen und Interventionen ja in erster Linie in 
Frage kommen, anzuzeigen vermag. Und nachdem nun in neuester 
Zeit auch diffuse Parenchymschiidigungen wie die akute Leberatrophie von 
chirurgischer Seite mit Erfolg therapeutisch angegangell worden sind (Braun, 
B ru t t), wird ihre Bedeutung wie die der iibrigen funktionellen Priifungsmethoden 
auch fiir den Chirurgen noch ganz besonders zunehmen. Denn auch die andern 
Methoden bieten verwertbare Resultate. Wenn sie auch nicht so einheitlich 
sind wie die der Aminoprobe, so orientieren sie eben doch wieder iiber eine andere 
Partialfunktion der Leber mit einer gewissen Genauigkeit, fiillen damit eine 
Liicke aus und vermogen so ebenfalls diagnostisch weiter zu helfen. In erster 
Linie sind dann die 

2. Kohlehydrat-Belastungsproben 

zu nennen. Sie ergeben nach unsern eigenen Untersuchungen allerdings nicht die 
konstanten Resultate wie die Aminoprobe. Es wurde von uns auf Lavulosurie 
und Galaktosurie gepriift. Die erstere Untersuchungsart ergab 17% Ver­
sager bei einem operativen KontrolImaterial von 12 Fallen, letztere 30% Ver­
sager an Hand von 10 Fallen berechnet. Die Versager der Lii.vulose-Belastungs­
probe betrafen unter den Lebergesunden einen Fall mit Inguinalhernie und 
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Lavulosespuren im Harn und eineu Fall von chronischer Cholecystitis lUlte,r' den 
Lebergallenblasenfallen; sonst ergaben aIle FaIle von chronischer Chole­
cystitis und Cholelithiasis zum Teil mit akuten Schiiben und Peri­
hepatitis sowie von carcinomatosen Lebermetastasen mehr oder 
weniger stark positive Pro ben; ein Fall von Beschwerden nach Gastro­
enterostomie reagierte negativ. 

Die Versager der Ga laktosepro be: Zwei Falle chronischer Cholecystitis, 
zwei Falle yon Cholelithiasis, in denen die Probe negativ war, und ein Fall von 
Beschwerden nach Gastroenterostomie, bei dem sie positiv ausgehllen war. 
Le berschadigung wurde dagegen mit dieser Probe nachgewiesen bei 
chronischer Cholecystitis, Cholelithiasis, akuter Cholecystiti~, 
Cholelithiasis kombiniert mit multilocularem Echinokokkus, Car­
cinom -Metastasen. 

1m allgemeinen wird angegeben, daB die Toleranz flir die Kohlehydrat­
belastung bei geschadigtem Leberparenchym in 78-97% (durchschnittlich also 
in etwa 87,5%) der Falle herabgesetzt ist. Un sere Untersuchungsresultate 
stimmen mit dicseu Daten der Literatur iiberein. Erganzend mochten wir auch 
noch folgendes bemerken: Nach den Ausfiihrungen eines Teiles der Forscher 
spricht der positive Ausfall fiir eine diffuse Leberschii.digung (lkterus, Cirrhose, 
fieberhafte Infektionen) lUld zeigt circumscripte Erkrankungen, wie Echino­
kokkus, Carcinom usw. meist nicht an. Demgegeniiber konnen wir darauf hin­
weisen, daB wir auch bei lokal begrenzten Prozessen mittelstark positive Aus­
schlage erhielten, z. B. bei Carcinommetastasen, was wieder mit andern An­
gaben der Literatur iibereinstimmt (ReiB lUld J ehn). 

Ala fUr die chirurgisch-diagnostische AuswertlUlg wesentliches Moment lUld 
wichtiges Resultat der UntersuchlUlgen mit Kohlehydratbelastungsproben darf 
somit angefiihrt werden, daB die beniitzten Methoden auch imstande sind, iiber 
zwei Arten von chirurgischen Affektionen im Lebergallengangsystem Auf­
schluB zu geben, namlich iiber! 

1. solche, die zuerst oder iiberhaupt eng lokal begrenzt sind, sich aber im 
Driisengewebe selbst prima.r abspielen, und 

2. solche, die zunachst hauptsa.chlich die groBen GaUenwege betreffen, 
erst spater die kleinen Bahnen des Gallengangsystems affizieren, dann 
das Driisengewebe in Mitleidenschaft ziehen und so schlieBlich wieder im 
Sinn einer diffusen Schadigung wirken. 

Es handelt sich da um ErkranklUlgen, zu deren Erkennung resp. Abgrenzung 
gegeniiber eventuell in Betracht kommenden Affektionen benachbarter Organe 
oder klinisch ahnlicher Krankheitsbilder die flUlktionelIen Methoden von 
chirurgischer Seite bislang kaum verwendet wurden. Ihr stark positiver Aus­
fall darf nun im Sinn einer akut einsetzenden Schadigung (plOtzlicher Ver­
schluB: akuter Stein, akute Entzundung der Gallenwege), schwach positiver 
eher in der Richtung einer chronisch sich entwi(kelnden Alteration aufgefaBt 
werden (allmahliche Obliteration: Tumor, chronische' Cholangitis usw.). 

Die Lavulosebelastungsprobe scheint empfindlicher (Steiger, Hetenyi, 
eigene UntersuchlUlgen), sei es nun, weil die zugrul1de liegende Teilfunktion der 
Leber bei den obengenannten Erkrankungen des Lebergallengangsystems 
rascher oder empfindlicher gestort ist, sei es, weil die Nieren durchlassiger sind 
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(Hetenyi). Die praktische Verwendbarkeit wird nach dem letztgenannten 
Autor davon nicht betroffen. 

Resumierend kann man die Verwendung der Proben wie folgt zusammen­
fassen: 

Verminderte Toleranz gegenuber Galaktose zeigten: 

Icterus catarrhalis (ReiB und Worner, Steiger) +++ 
Gelbe Leberatrophie (ReiB und Worner). +++ 
Phosphorvergiftung (Steiger) . . . . . . . . . +++ 
Lebercirrhose (Steiger, ReiB und Jehn). . . . ++ 
Carcinom der Leber inkl. Metastasen (ReiB undJehn, Ritter) ++ 
Cholelithiasis (Steiger, Ritter) . . . . . . ++ 
Chronische Cholelithiasis (Steiger, Ritter). . . . . . . .. + bis + + 

Verminderte Tole:r:anz gegen Lavulose ist zu finden bei: 

Icterus catarrhalis (Steiger) ................ +++ 
Akuter SteinverschluB bei Cholelithiasis (S teiger, Hohl weg, 

Ritter) ................ . 
Lebercirrhose (Steiger u. a.) . . . . . . . . 
Chronische Cholelithiasis ohne Ikterus (Ritter) 
Chronische Cholecystitis (Ritter) ..... . 
TumorverschluB'der Gallenwege (Hohlweg, Steiger, Ritter) 
Tumor der Leber (primar und metastatisch) (Steiger, Ritter) 

Veranderungen des Blutzuckerspiegels. 

+++ 
++ 
+ bis ++ 
+ " ++ 
+ " ++ 
+ " ++ 

Sie sind bei den relativ geringen Graden von Leberschli.digung, wie sie bei 
den hier in erster Linie in Frage kommenden chirurgischen Affektionen auftreten, 
zu wenig pragnant, urn chirurgisch-diagnostisch verwertet werden zu konnen 
(vgl. S. 192-194). Das praktische Ergebnis harmoniert somit auch mit den 
theoretischen DberIegungen der Autoren. 

Belastungsprobe mit Natriumlactat. 

Die von Hes se und Havemann angegebene Methode ist in ihrer klini­
schen Verwertbarkeit noch nicht erprobt. 

1m ganzen geht aus den Untersnchungsresultaten samtlicher Autoren hervor, 
daB bei nachgewiesenermaBen intakter Nierenfunktion in dif­
ferential-diagnostisch schwierigen Fallen znr Klarung auch die funkt~onellen 
Prufungsmethoden der Kohlehydratbelastung herangezogen werden konnen. 
Und zwar gilt das nicht nur fiir krankhafte Vorgange, die sich lokal oder 
diffus im Leberparenchym direkt abspielen, sondern auch fUr entfernter ge­
legene Affektionen der Gallenwege verschiedenster Natur mit direkter oder 
indirekter RuckwirkuJlg auf das Leberparenchym. 

Fur den Chirurgen ist dabei in richtiger entsprechender Einschii.tzung 
des Umstandes, daB hier nur von einer Partialfun~tion der Leber die Rede ist, 
we!:lentlich, daB bei Cholelithiasis, Oholecystitis, Oholangitis mit 
akutem oder chronischem partiellem oder fast totalem VerschluB 
der groBen Wege, umschriebenen entzundlichen oder neoplasma­
tisch en Prozessen im Le bergewe be selbst die Pro ben positiv aus-
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fallen. Dabei sind die Werte niedriger als bei ganz schweren diffusen Parenchym­
scha.digungen. Schon ein spurenweiser Lavulosenachweis und eine 
Ausfuhr von 2 g Galaktose haben als positiv zu geIten bei strenger 
Versuchsanordnung und AusschluB von besonderen Fehlerquellen. -
Eine Einschrankung ist allerdings in dem Sinn zu machen, daB normale Aus­
scheidung eindeutig nur gegen schwere Parenchymschadigung spricht, woraus 
sich ebenfalls wieder, was spater im Zusammenhang nochmals besprochen werden 
wird, die Notwendigkeit der Verwendung kombinierter Untersuchungsarten 
ergibt. 

3. Hamoklasie. 

"Oberblickt man die Resultate der verschiedenen Untersucher, so ergibt sich 
auch aus der Literatur, die nach dem Referat von Lepehne erschienen, kein 
einheitliches Bild. Immerhin bnn man sagen, daB praktisch das Phanomen 
existiert 1), wenn auch seine theoretischen Grundlagen andere zu sein scheinen 
als Widal annahm und sie noch keineswegs eindeutig gefestigt und geklart 
sind 2), so daB schon aus theoretischen "Oberlegungen mit einer Reihe von Ver­
sagem gerechnet werden muB 3). 

Zum Teil ist es wohl aber auch einfach auf die bereits genannten Schwierig­
keiten der Technik zutiickzufiihren, daB· die Resultate teilweise nicht uner­
heblich differieren, die M~inungen noch stark auseinandergehen, so daB sie 
oft auch sehr subjektiv gefa.rbten Ausdruck finden. Es diirfte deshalb hier 
gestattet sein, die Resultate sa.mtlicher Untersucher einmal objektiv, rein 
zahlenmaBig, soweit das moglich, das heiBt aus den Arbeiten 4) ersichtlich ist, 
die einz€lnen Resultaie noch gruppenweise spezifiziert und nach Prozenten 
berechnet, zusammenzustellen. In Tabellenform ist iiber das Ergebnis dieser 
Nachforschungen am iibersichtlichsten zu referieren. Aus der Wiedergabe der 
oft recht miihsam gewonnenen Zahlen (vergleiche Tabelle) ist zusammengefaBt 
folgendes zu entnehmen. 

a) Le berkranke. 

Positiver Ausfu.ll der Probe in total 68,1 % der Falle. 
Negativer 30,9% " (Versager) 

Auf die einzelnen Krankheitsbilder berechnet ergeben sich folgende Prozent­
ansiitze: 

Stauungsleber. . . . . . . . . . . . . . . . . 
Cirrhose .................. . 
Ikterus infolge von Choledochus\'erschluB 
Ca. hepatis 
Lues hepatis . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Cholangie. . ............... . 

positiv 
82,3 % 
86,1 % 
40,0 % 
60,0 % 
66,66% 
85,3 % 

negativ 
17,7 % 
13,9 % 
60,0 % 
40,0 % 
23,33% 
147 0/ , 0 

1) Retzlaff, Holzer und Schilling, Berliner, Roth und HeUmyi, Hesse und 
Worner, Wolf, Naegeli, Meyer-Estorf, GroBmann, Piery und Papadopulos u. a. 

2) Lepehne, Schiff und Stransky, L. F. Miiller, Glaser und Buschmann. 
3) Lepehne, Eisenstatt, Stahl, Glaser und Buschmann. 
') Die meisten mir zuganglichen Arbeiten geben leider die Resultate nicht detailliert 

genug, daB sie hier verwertet werden konnen. Sie beschranken sich auf allgemeine zusammen­
fassende Zahlen, die allerdings mit unserm Gesamtergebnis ungefahr iibereinstimmen, eher 
zugunsten der Probe lauten. 
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Leberatrophie 
LeberabsceB . 
Chole lithiasis. 
Cholecystitis acuta. 
Cholecystitis chronica 
Toxische Leberschwellung 

Adolf Ritter: 

Verschiedene (nicht genauer bezeichnete) Leberaffektionen 
Graviditat . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

b) Lebergesunde. 

positi v 

o % 
100,0 % 
61,5 % 
25,0 % 
66,66% 

100,0 % 
57,5 % 
37,5 % 

negativ 
100,0 % 

o % 
38,5 % 
75,0 % 
33,33% 
o % 

42,5 % 
62,5 % 

Positiver Ausfall der Probe in total 52,6% der Falle (Versager). 
Negativer " " " " " 45,4 0/ 0 " " 

Darunter finden sich vor allem FaIle von Lungentuberkulose, Diabetes 
mellitus, fieberllafte Affektion (Appendicits acuta, Paratyphus, Scharlach, 
,Pneumonie), 'Elektrargolinjektionen, Salvarsaninjektionen (latente Lues hepatis), 
Asthma bronchiale als positiv angegeben, also eigentlich Falle, bei denen eiue 
Mitbeteiligung der Leber an den Erkrankungen zum mindesten sehr wahr­
scheinlich ist, evtl. durch die Probe direkt aufgedeckt wird, also keine Versager 
im strengen Sinne. Der positive Ausfall bei Asthma bronchiale wiirde fiir die 
neurogene Komponente in der Atiologie sprechen. 

Als negativ werden bezeichnet Resultate, die erhalten wurden bei der Unter­
suchung von Fallen von Neurasthenie, Neuritis, Lymphosarcoma colli, Icterus 
haemolyticus, perniziOser Anii.mie, Dyspepsie usw. 

Einheitlich sind die Ergebnisse allerdings nicht zu scheiden; eine Trennung 
und Gruppierung ist nicht streng durchzufiihren. Die Versagerzahl erscheint 
aber bei kritischer Betrachtung als Zll hoch gegriffen, indem die Probe dooh 
o£fenbar imstande ist, klinisch nicht offenkundige Leberschii.digungen bei an­
scheinend Lebergesunden aufzudecken. Es ergibt sich dadurch auch eine be­
deutende Anniiherung an unsere Untersuchungsresultate und die Differenz halt 
sich wohl in den durch die Technik bedingten Fehlerquellen. 

Auch diese Methode ist somit allerdings keine mit 100% Treffern; die Zahl 
der Versager betragt nach unsern eigenen Untersuchungen noch 13%. Sie hat 
aber den Vorteil, daB sie in der gekiirzten Form auch yom praktischen Arzt 
ohne Belastigung des Patienten ausgefiihrt werden Kann, und sie ist fiir den 
Chirurgen wertvoll, da sie bei den chirurgischen Affektionen doch so deutliche 
AusschIii.ge gibt, daB sie auch zur Dif£erentialdiagnose emp£ohIen werden kann 
(Falle von Meyer-Estorf, Renon-Blamoutier, unsere eigenen FaIle). 

Tauschungen konnen entstehen bei Lllngentuberkulose, Diabetes, Pneumonie 
und andern fieberhaften Affektionen iihnIicher Art. Sofem diese auszuschlieBen 
sind und die fieberhafte Erkrankung sonst keine Erklarung findet, kann die 
positive Probe im Sinn einer Lebergallenblasenaffektion bewertet werden, 
indem fragliche Nierenaf£ektionen wohl durch die detaillierte cystoskopische 
Untersuchung erledigt werden kOnnen. 

Kisch empfiehlt die Widalsche Probe auf Grund seiner Versuche fiir die 
Differentialdiagnose zwischen Nephrolithiasis und Cholelithiasis. 

Le Roy Long halt von den verschiedenen Komponenten, die die komplette 
Widalsche Probe ausmachen, die Erscheinung der Leukopenie fiir die wichtigste, 
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neben der die andern praktisch keine Bedeutung haben. Er benutzt die Methode 
seit etwa. 1 J ahr bei zweifelhaften Fallen mit gutem Erfolg. Detaillierte Aus­
fiihrungen fehlen. Es ist dies die einzige Angabe von chirurgischer Seite 
in der Literatur. Sie lautet relativ gunstig fUr die Probe: Eine Berechtigung 
und Aufforderung mehr, ihr vermehrte Aufmerksamkeit zu schenken, und ein 
weiterer Grund, sie in den Kreis unserer Betrachtungen zu ziehen, sie zur 
Nachprufung und Verwendung in differentialdiagnostisch schwierigen Fallen 
zu verwenden. 

Eventuell ware die Methode nach GroBmann zu modifizierell im Sinn 
der intravenosen Injektion von 0,2 g Chinini (bimuriat.) statt der Verabreichung 
der EiweiBmahlzeit, da dadurch starkere, deutlichere Ausschlage in der hamo­
klasischen Krise erzielt werden konnen. Die Fehlerquelle wird angeblich 
kleiner, da nur Leberkranke positiv reagieren und bei sonstigen Erkrankungen 
wie auch beim Normalen kein abnormer Befund erhoben werden kann. Eine 
Nachprufung an groBem Material ist sicher angezeigt, da die Probe in dieser 
Form ausgefuhrt, noch einfacher und scheinbar zu verlassiger wird. Wir 
selbst besitzen hier noch keine eigenen Erfahrungen. Sie beschranken sich auf 
die Originalmethode nach Widal, die uns recht gute Resultate gab, sich oft als 
recht empfindlich erwies, illdem selbst perihepatische entziindliche Prozesse, die 
sich unmitte1bar am Leberparenchym, z. T. unter Beteiligung desselhen ab­
spielten, angezeigt wurden. Hier ist nun allerdings zu sagen, - und diese 
Einschrankung m uB folgerichtig gemacht werden - daB die volle Auswertung 
des positiven Probeausfalles nur in enger Anlehnung an das gesamte klinische 
Bild, evtl. im Vergleich mit noch andern Leberfunktionsprufungen, erfolgen 
darf, da die positive Probe nur allgemein eine Leberschadigung anzeigt, nicht 
aber unbedingt dafur spricht, daB der fragliche pathologische ProzeB, der dem 
momentanen Krankheitsbild zugrunde liegt, auch wirklich seinen Hauptsitz in 
der Leber hat! (Z. B. Appendicitis subhepatica: vgl. Tabelle S. 192-194, Ulcus 
duodeni mit Periduodenitis oder Ulcus ventriculi penetrans oder Cystenniere.) 
1m Verein mit der klinischen Krankengeschichte aber kann die Probe die Dia­
gnose wesentlich stutz en, ja differentialdiagnostisch, wie bereits erwahnt, 
direkt ausschlaggebend sein. 

c} N ach we is der Gallen bestand teile. 

Unsere eigenen Erfahrungen beschranken sich da auf bekannte Methoden 
zum Nachweis von Bilirubinund Urobilin im Harn und Stuhl und von Bilirubin 
im Blut. 

1m Urin war Urobilin sozusagen in allen leberkranken und lebergesunden 
Fallen schwach bis deutlich positiv, gelegentlich einmal bei Cholecystitis und 
Cholelithiasis stark positiv. Eine differentialdiagnostische Bedeutung kommt 
dem Urobilinnachweis nur bei stark positivem Ausfall der Probe zu. - Bilirubin 
konnte im Urin von Leberkranken, namentlich solchen mit lokal umschriebenen 
Prozessen und Affektionen der Gallenwege ohne lkterus nur inkonstant nach­
gewiesen werden. Die differential-diagnostische Bedeutung dieser Probe ist 
somit ebenfalls gering fur die chirurgisch-Iokale Affektion, kommteher in Be­
tracht bei diffusen Schadigungen. 

Bilirubinnachweis im Blut gelang einerseits auch in einer Reihe von Fallen, 
die klinisch keine Anhaltspunkte fur Lebergallenwegserkrankungen bot, war 
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anderseits aber immer positiv bis stark positiv in allen untersuchten Fallen mit 
lokalen oder diffusen pathologischen Zustanden im gallebereitenden und galle­
abfiihrenden System. Er kann somit bei negativemAusfall fiir sieh allein, bei 
positivem Ausfall in Verbindung mit dem klinischen Befund und evtl. andern 
Priifungsmethoden als beweisend angesehen werden. 

Die Bilirubinprobe im Blut erwies sich somit auchuns als recht fein, 
was mit den Angaben der Autoren (Lepehne, Huymans van den Bergh) 
iibereinstimmt, so daBsiezum Nachweis des latenten Ikterus bciTumoren 
Cirrhose, Cholelithiasis usw. verwendet werden kann. 

trber den Urobilinnachweis im Stuhl vermogen wir, da zu wenig FaIle in 
dieser Riehtung genau untersuchtwurde.n, kein bestimmtes Urteil abzugeben. 

Beziiglich der bereits angefiihrten und der ubrigen Leberfunktionspriifungs­
methoden ergibt sieh aus den Ausfiihrungen der Autoren als praktisch wichtig 
folgendes: 

1. Differenzierung der Ikterusformen: 
a) Hamolytischer Ikterus: Urobilinogenurie allein, 
b) Absoluter Ikterus: Bilirubinurie u.nd Chola,lurie. 
c) Gewohnlicher Ikterus: Bilirubin + Urobilinogen. 
In Betracht Kommen dafiir die Urobilin- und Urobilinogenproben, die 

Schwefelblumenprobe, die Hamokonienbestimmung, der Bilirubinnachweis im 
Vrin und im Blut. 

2. BedeutungsvollfiirAufdeckung eines latenten Ikterus bei Tumoren, 
Cholelithiasis, Cirrhose, sind dieselben Proben, vor aHem aber diejenigen 
zum Nachweis von Bilirubinamie. 

3. Wesentlich zur Feststellung lokal umschriebener Prozesse erscheint 
in Verbindung mit dem klinischen Befund die Bestimmu;ng des Harn-, 
Stuhl-Uro bilinq uo tien ten: Le bera bscesse, Le bercarcino m (primar 
und metastatisch, z. B. Metastasen maligner Tumoren der Niere, 
des Rectums usw.), trbergreifen en tziindlicher Prozesse der Nach­
barschaft (z. B. Ulcus ventriculi penetrans usw.) auf die Leber usw. sind so 
eruierbar. - Eventuell kann dazu erganzend noch die S:'lhwefelblumenprobe 
beniitzt werden. Unter Umstanden darf auBerdem bei stark positivem Ausfall 
die eine oder andere der iibrigen Proben zum Nachweis von Gallenbestand­
teilen die diagnostischen Erwii.gungen bestimmend beeinflussen. 

d) Farbstoffpro ben. 

Eigene Erfahrungen besitze ich hieriiber nicht. Die Resultate der Berieht­
erstatter differieren zum Teil nicht unerheblich. Resiimierend muB man sagen, 
daB bis jetzt iiberzeugende und einwandfreie diagnostisch beweisende, iiberein­
stimmende Ergebnisse verschiedener Autoren nicht vorliegen. Die Befunde 
sind mit Vorsicht zu bewerten. Zunachst ist fUr direkte Chro mo choloskopie 
Durchgangigkeit der Gallenwege Bedingung. Bei Ikterus konnen sie evtl. zur Be­
stimmung der Natur desselben in Betracht kommen. Bei VerschluB der Gallen­
wege ware zur Orientierung iiber den funktionellen Zustand der Leber die Methode 
nach Roch mit Naohweis des Farbstoffes im Urin zu verwerten, doch hangen 
diese Resultate aueh wieder ganz besonders von der Funktionstiichtigkeit der 
Nieren ab, und auBerdem lauten die Berichte gerade iiber diese Methode noch 
sehr verschieden, z. T. sogar dil"('kt ablehnend (Kohn, Hamid; mr Zeit Kirch 
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und Maslowski). Auch durch die Beobachtung der Methylen blauaus­
scheidung sind wirklich brauchbare Resultatenicht zu erhalten bei starker 
Beeintrachtigung des Gallenabflusses. Zudem erfolgt die Ausscheidung in zu 
kleinen Mengen oder in der Lenkoform, so daB der Farbenschlag nicht deutlich 
genug wird (Hatieganu, Rosenthal-Falkenhausen). Bei positivem Aus­
fall erscheint das Methylenblau innerhalb der ersten 10-40 Minuten, orientiert 
aber nach den vorliegenden Erfahrungen ZUDachst nur iiber die allgemeine 
Leistungsfahigkeit des Leberparenchyms im Sinn des Bestehens eines diffusen 
pathologischen Prozesses. Das gleiche gilt ungefahr auch fiir Indigocarmin, 
doch ist hier der Nachweis einwandfreier. Als vorlaufigbeste Methode ist 
deshalb evtl. die intravenose Injektion nach Lepehne (namentlich auch 
wegen der kiirzeren Untersuchungsdauer) zu empfehlen zur Orien tierung 
ii ber die Durchgangigkei t der Gallen wege, zur Feststellung diffus er 
primarer Erkrankungen des Leberparenchyms und Bestimmung des 
ungefahren Grades der sekundaren Beteiligung und Schadigung 
der Leberzellen bei Affektionen der Gallenwege (Hatieganu, Hesse). 
In letzterem Sinne lieBen sich die Resultate wohl noch am ehesten auch chirur­
gisch mit Vorteil verwerten, und zwar bei der Indikationsstellung und der Be­
urteilung der prognostischen Aussichten des Falles. Sie konnten evtl. auch 
den Entscheid beziiglich Wahl des Anaestheticums beeinflussen. 

e) Kom binierteMe~hoden. 

Die bis jetzt vorliegenden sparlichen Urteile lauten sebr verschieden iiber 
den Wert der einzelnen miteinander kombinierten Methoden sowohl als auch 
tiber den Wert der gegenseitigen Erganzung. Jeder Autor hat iiberdies auch wieder 
andere Methoden miteinander kombiniert. 1m ganzen gewinnt man aus den 
gezogenen Schliissen den Eindruck, daB im allgemeineri zu wenig die Tatsache 
beriicksichtigt wird, die von einzelnen Forschern (Posselt, Fischer, Steiger 
u. a. m.) allerdings immer wieder betont wurde, daB durch eine Methode gewohn­
lich nur eine Teilfunktion der Driise gepriift werden kann. Eine Universal­
methode gibt es bis jetzt noch nicht. Da aber der einzelnen Funktionen 
der Leber recht viele sind, sind Differenzen unausbleiblich. Die Differenzen 
sind deshalb nicht als Versager der Methode zur Last zu legen, sondern in dem 
Sinn zu buchen, daB offenbar eine andere Partialfunktion geschadigt und daher 
der Fall funktionell weiter zu untersuchen ist. Ein jeder Fall hat offen bar seine 
Besonderheiten: Es variiert nicht nur die Teilfunktion, die geschadigt ist, sondern 
auch die Art und Zahl der Kombinationen der einzelnen Komponenten, aus denen 
sich die Gesamtschadigung des Organes zusammensetzt: das klinische Bild. 
Es hedarf deshalb auch stet!! einer Reihe von Einzelmethoden zur Priifung der 
Einzelfunktionen, und einer Kombination mehrerer Untersuchungsarten zur 
Eruierung des Gesamtstatus, eine Forderung, die von jeher aufgestellt und die 
auch fiir die Funktionspriifung der Niere gilt. 

Zu kombinierter Methodik empfiehlt Steiger zur Beurteilung der Gesamt­
funktion "Priifung auf alimentare Lavulosurie, Galaktosurie, Glykamie, patho­
logische Urobilinurie, positiven Ausfall der Campher-Glykuronsaurereaktion, 
verminderten Fibrinogengehalt des Blutplasmas". Die letztgenannte Methode 
hat auch nach Isaac Krieger ond Hiege ebenfalls einen, wenn auch nur be­
schrankten, diagnostischen und prognostischen Wert. Hesse schlagtKombination 
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von Widalscher Probe, Chromocholoskopie mit Indigocarmin, Kohlehydrat­
belastlUlgsprobe mit Milchsaure und Bestimmung von Urobilin und Uro­
Nlinogen vor. Von Stahlsinddie Widalsche, die StrauBsche und die Faltasche 
Probe miteinander kombiniert worden, Klemperer will die klinische Diagnose 
-nnterstiitzen durch den Ausfall der Galaktose- und Hamoklasieprobe, Schilling 
sie weiterhin noch erganzen durch das Blutbild und Dressel und Wollheim 
-die Widalsche Probe ersetzen durch Feststellnng der Serumkonzentration im 
polarisierten Licht, die zuverl~ssiger ist als die Leukocytenbestimmung. 

Unsere eigenen Erfahrungen beziehen sich auf Aminosauren-, Hamoklasie-, 
Galaktose- lUld Lavuloseprobe. Die Methoden wurden zu 2, zu 3 und zu 4 mit­
~inander kombiniert. Die detaillierte Kombinationsaufstellung findet sich auf 
S. 195 u. ff. Sie fiihrt nahezu alle moglichen Zusammenstdlungen an. Als Resiimee 
-daraus ist zu sagen, daB alle 4 Proben positiv ausfielen nur in 4 Fallen von 
s icb ern Gallenblasenaffektionen. Daraus ist der RiickschluB erlaubt, daB 
gleiehzeitig positiver Ausfall von Aminsoauren-, Hamoklasie-, Galaktose- und 
Lavuloseprobe auf siehere Sehadigung des Lebergallengangsystems hinweist 
und ehirurgisch-diagnostiseh verwertet werden kann, da diese Kombination von 
Methoden keine Versager ergab. Es handelte sich urn 2 Falle von Cholelithiasis 
ohne Ikterus, einer kombiniert mit Eehinokokkus, urn eine Cholecystitis und urn 
{larcinom-Lebermetastasen. 

Mit groBer Wahrsoheinlichkeit spricht auch fiir Lebergallenwegerkrankung 
-der positive Ausfall von Amino-, Hamoklasie- und Galaktoseprobekombination 
trotz negativer Lavuloseprobe. Unter 8 untersuchten Fallen war nach dem 
Resultat dieser beiden Kombinationsformen 6mal eine Leberschadigung als 
sicher anzunehmen. Die Operation lieferte jeweils die Bestatigung. 

Man kann somit den Satz aufstellen, daB Lebergallenblasenaffektionen in 
75% resp. 100% der Falle durch die Kombinationsuntersuchung mit der Amino­
sauren-, mit del' Hamoklasie und mit der Galaktoseprobe resp. auBerdem noch 
mit der Lavuloseprobe angezeigt werden. Das heiBt, wenn alle drei resp. vier 
Proben zusammen positiv ausfallen, so kann eine Erkrankung diffuser oder loka.ler 
Natur im Lebergallengangsystem als nahezu resp. ganz sieher angenommen 
werden. Wir konnen deshalb bei Verdacht in differentialdiagnostiseh schwierigen 
Fallen vor allem diese Kombination empfehlen. Sie ist fur die ehirurgisehe 
Differentialdiagnostik durehaus brauchbar. Die iibrigen Kombinationsmodali­
taten orientieren nieht so zuverlassig. 

Rekapitulation: Nach unsern eigenen Untersuchungsresultaten ist also 
zu sagen, daB in den meisten Fallen die Aminoprobe fur sich allein zur raschen 
OrientierlUlg genugt; wenn sie negativ ausfallt, ist eine w~sentliche Leberscha­
-digung nicht mehr sehr wahrscheinlich. In ahnliehem, wenn auch nieht ganz 
so weit gehendem MaB laBt sich die Ha.moklasieprobe verwerten. Beide lassen 
sieh auch ohne Belastigung des Pat. yom praktischen Arzt ausfiihren und sind 
wegen ihrer groBern Zuverlassigkeit eher anzuraten alsdie einfachen Urobilin­
proben, die keine befriedigenden Resultate ergeben in diagnostiseh schwierigen 
Fallen. Ergeben die Proben kein positives Resultat oder stimmen sie nicht 
miteinander iiberein, so ist bei fortbestehendem Verdacht auf Lebergallenweg­
affektion die kombinierte Untersuchungsmethodik anzuwenden: Aminosaure-, 
Hamoklasie-, Galaktose-, Lavulosebestimmung, evtl. kombiniert mit der Be­
reehnung des Stuhl- Harnurobilin - Quotienten, der Chromocholoskopie mit 
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Indigocarmin und der Pro be von F iIi n ski. Doch besitzen wir ii ber diese letztern 
Untersuchungsarten, einzeIn und kombiniert, noch keine eigenen Erfahrungen. 
Ikterusformen sind nach den auf S.183 und 184 gegebenen Regain entsprechend 
zu differenzieren. Die Bewertung der Einzelresultate hat entsprechend den bei 
Besprechung der einzeIncn Methoden angefiihrten Gesichtspunkten zu erfolgen 1). 

B. Indikationsstellung. 
Die Indikationsstellung ist bedingt einerseits VOn der speziellen Art der Er. 

krankung, wegen der chirurgisch vorgegangen werden soll, von del' mehr odeI' 
weniger vitalen Forderung, vom Allgemeinzustand, d. h. speziell vom Zustand 
von Lungen, Herz, Nieren, peripheren GefaBen und dann abel' vor allem auch 
- und das scheint mir von chirurgischer Seite im ganzen noch viel zu wenig 
gewiirdigt - vom funktionellen Zustand der Leber und ihrer Ausfiihrungswege 
selbst. Henschen weist in seinem Referat iiber die Chirurgie der Gallenwege 
im Jahre 1921 kurz auf die "Gefahr der akuten Leberinsuffizienz, der hepatischen 
Autointoxikation besonders bei schon vorher infolge Stauung, Cirrhose, AIkoholis­
mus, Stoffwechselkrankheiten leistungsschwachem Organ hin, wenn dazu noch 
eine infektiose Schadigung kommt", und er betont namentlich mit andern 
Autoren die verhangnisvolle Wirkung der Chloroformnarkose. - Die funktionelle 
Leistungsfahigkeit der Leber zu beriicksichtigen ist aber nicht nur eine zu stellende 
Forderung bei geplanter Chloroformnarkose, sie hat ein viel groBeres Gebiet 
zu umfassen. Bei AnlaB der Mitteilung dreier Falle von Lig. der Art. hepatica 
resp. ihrer .Aste habe ich bereits auf Grund ausflihrlicher Funktionspriifungen 
del' Leber die vitale Wichtigkeit einer ausreichenden Funktion del' Leber betont, 
und fast wie im Experiment zeigen konnen. welch bedeutsamen EinfluB auf 
den Allgemeinzustand topographisch-partieller Funktionsausfall hat. In del' 
Chirurgie im allgemeinen und in del' Chirurgie des Urogenitalapparates im 
besondern gehort eine zum mindesten oberflachliche Orientierung iiber den 
Zustand der Nieren zur Conditio sine qua non; bei Verdachtfallen wiirde die 
Unterlassung einer genauen Funktionspriifung als Kunstfehler angesehen und die 
Ausfiihrung einer Operation mit nicht vitaler Indikation bei schwer gestorter 
Nierenfunktion gilt als eines seriosen Chirurgen fUr unwiirdig. Sozusagen nich ts 
von alledem hat im iibertragenen Sinne fiir die Lebergallenwegchirurgie Geltung. 
Beriicksichtigung del' funktionellen Leistungsfahigkeit diesel' fiir den allgemeinen 
Stoffwechsel so wichtigen graBten Driise des menschlichen Karpers bei der 
allgemeinen und spez. Indikationsstellung zu chirurgischen Eingriffen gehort 
keineswegs zur Norm und wird kaum bei chirurgisch-klinischen Untersuchungen 
verlangt. Das hat seinen Grund darin, daB die spezielle Untersuchungstechnik 
zum Teil schwierig ist, vielfach etwas zeitraubend, daB del' latente Hepatismus 
oft nicht leicht aufzudecken ist, daB seine Wirkung auf den Allgemeinzustand 
und s~in Zusammenhang mit den Erscheinungen des postoperativen Verlaufes 
nooh relativ wenig erforscht und bekannt sind. Ich konnte durch Beobachtung 
del' Folgen von Hepaticaligaturen ein sozusagen rein durchLeberschadigung 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Auch nach Diittmann "ist in den meisten Fallen 
von Gallengangserkrankungen eine Mitbeteiligung der Leber vorhanden". Dem genannten 
Autor haben sich zur Leberfunktionspriifung die Methoden von Widal, Rosenthal­
Falkenhausen und Falta als recht brauchbar erwiesen. Leider konnte ich die eben 
erst erschienene Arbeit nicht mehr eingehend beriicksichtigen. 
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bedingtes, fast typisches postoperatives Krankheitsbild (s. S. 97 und 98 meiner 
Arbeit) fixieren; das klinische Bild der relativen bis absoluten postoperativen 
Leberinsuffizienz mit andauernder Schwache, auffallender Mattigkeit, ungeniigen­
der Erholung Yom operativen "Schock" und anderenAllgemeinerscheinungen so­
wie auffallend hohem PuIs I}. Vergleicht man dieses Bild mit demjenigen, unter 
dem eine Reihe von Exitusfallen nach Eingriffen am Lebergallengangsystem, aber 
auch nach irgendwelchen andern Operationen in der Literatur beschrieben 
sind, und die wohl jeder Chirurg aus eigener Erfahrung kennt, so liegt die An­
nahme eines Zusammenhanges doch sehr nahe. Angesichts dieser Tatsache, daB 
schwere postoperative Folgezustande mit unter Umstiinden letalem Ausgang 
auftreten konnen, rein bedingt durch Insuffizienz des Leberdriisenparenchyms, 
ist fUr die Zukunft eine auf exakter Funktionspriifung basierende strengere 
Indikationsstellung zu verlangen. Dies um so mehr, als einwandfreie klinische 
Symptome des Hepatismus wie auch bekannte Fernsymptome durch Schadi­
gung anderer Organe nicht existieren und selbst schwerere Krankheits­
zustande der Leber latent in jeder Beziehung zu verlaufen pflegen. Dadurch 
bleiben Enttauschungen erspart. Dadurch ist es dann abu auch moglich, die 
zur Zeit noch relativ recht hohe Mortalitatsziffer von etwa 10% weiter herunter 
driicken zu helfen, aueh wenn die Forderung der Friihoperation - ihre Be­
rechtigung geht aus den Resultaten der funktionellen Priifungen erst reeht 
deutlich hervor - nicht, wie es wiinschenswert ware, durchdriugt. 

Abgesehen von vitaler Indikation sind die FaIle sorgfaltiger auszuwahlen, 
die zur Untersuchung notwendige Zeit ist nicht zu scheuen, die Funktions­
verhaltnisse miissen klar iiberblickt werden konnen, bei Lebergallenwegfallen 
sowohl wie bei andern chirurgischen Eingriffen an Personen, deren Stoffwechsel 
unter Umstanden gestort sein konnte. Mit Riicksicht auf die Moglichkeit 
des Bestehens einer schwereren Funktionsstorung bei frisehen Gallenblasen­
affektionen ist auch - da solche Falle eigentlich gar keine Mortalitat haben 
soUten - das Abklingen des akuten Anfalls resp. eine gewisse Anpassnng des 
Organs an diese Veranderung im Stoffumsatz abzuwarten und somit die Forderung 
der Intervalloperation zu ullterstiitzell. Durch elltsprechende MaBnahmell ist 
das funktionsgestOrte Organ vorzubehand~ln und vorzubereiten, und das gleiche 
gilt fiir den Fall gestorter Leberfunktion bei Pat., die wegen anderen als Leber­
gallengangsaffektionen zur Operati~n kommen solIe IT. 

Zur einfachen Bestimmung der Funktionstiichtigkeit sind wiederum zu 
empfehlen: Widalsche und Abderhaldensche Probe, ferner die Methode 
Adler als schonendste Untersuchungsarten; evtl. auch noch die Indigooarmin­
chromocholoskopie, und unter Umstanden sind ferner die Kohlehydratbelastungs­
proben ebenialls mit heranzuziehen. Betrachtlich erhohte Werte, die dem 
4-5fachen des Normalen nahekommen, sollen zur Vorsicht und Zuriickhal­
tung mahnen, noeh hohere Werte zunachst von jedem Eingriff abhalten. 

Gerade die postoperativen Untersuchungen (vgl. S. 197 und 199 u. ff.) illu­
strieren Bchon trotz ihrer beschrankten Zahl die erhohte StOrung der Funktion und 
die objektiven Zahlen lassen voraussehen, was bei entsprechend geschadigter Funk­
tion vor der Operation nach derselben als Folge des Eingriffes und aller mit ihm 

1) Einahnliches Bild hat Singer als Hepatargie bezeichnet, Quincke als Leberintoxi­
kation. Vgl. dazu auch die soeben erschienene Arbeit v. Laqua tiber die Klinik der Leber­
insuffizienz und ihre Beziehungen zur Chirurgie. Bruns' Beitrage Bd. 129, S. 382. 1923. 
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zusammenhangenden Schiidlichkeiten sich einstellen und welchen U mfang die 
Insuffizienz annehmen wird. Welche Rolle die Funktionsstorungen der Leber 
im allgemeinen Haushalt des Organismus spielen, illustrieren z. B. wieder neuere 
Untersuchungen von Walthard an Schwangeren, Gebarenden, Woohnerinnen 
und Eklamptischen. Gerade bei den letzteren ergab sich eine besonders starke 
Insuffizienz. Auch bei Graviditatstoxikosen sind Leberschadigungen und Funk­
tionsstorungen nicht nur bekannt, sondern auch exakt nachgewiesen worden. 
t"berall zeigt sich somit das Bestreben, sich bessern Einblick zu verschaften 
in das Wesen und die Natur des Einflusses, den die Funktion der Gl. hepatica 
auf die Gesamtfunktion des Organismus hat, welcher Art und welchen Grades 
die lokalenFunktiollSschadigungen sind und wie sich diese Dysfunktion wieder 
zum ganzen Korper und seiner phy&iologischen LebensauBerungen verhalt, 
welcher Art und GroBe der quantitative und qnalitative gegenseitige Beein­
fius3ungsquotient ist. Aus der auch nur annahernden Feststellung dieses Ver­
haltnisses ergibt sich die IndikatiollSstellung, die mit der Verbesserung der 
Untersuchungstechnik und der Zunahme der Exaktheit der Resultate eine immer 
umschriebenere und zuverlassigere wird. Heute stehen wir noch am Anfang der 
Versuche, fUr klinische Zwecke ohne weiteres verwertbare Laboratoriumsarbeit 
zu leisten und ihre Ergebnisse unmittelbar den Forderungen des praktischen 
Betriebes nutzbar zu machen zur direkten Verwertung am entsprechenden Fall. 
Dazu miissen von chirurgischer Seite Erfahrungen experimenteller und 
kasuistischer Natur sowie klinische Beobachtungen und funktionelle Priifungen 
einschlagiger FaIle mitgeteilt werden, um das groBe Gebiet einzuteilen, zu um­
greIlZen und schlieBlich genau zu umschreiben. 

Bei solchermaBen strenger IndikatiollSstellung lassen sich dann sehr wahr­
scheinlich auch die "unklaren" Todesfalle nach Operationen am Lebergallen­
gangsystem vermeiden resp. ihre Zahl kann auf ein Minimum reduziert werden. 
Auf jeden Fall ist man aber bei vitaler lndikation, wo der operative Eingriff die 
letzte Moglichkeit da1:stellt, iiber die, Chancen des Falles genan orientiert. Heute 
sind die Grimzen derlnd~~tionstellupg zu operativem Vorgehen ja w<lsentlich 
weiter gezogen. Auch AHektionen wie akute und subakute gelbe Atrophie, die noch 
vor kurzem als unbestritten internistisches Gebiet galten - ich fiihre hier nur eine 
besonders instruktive Affektion an - werden jetzt mit Erfolg operativ angegangen 
(Umber, Huber und Kausch, Briitt, Braun, Zeller, Alkan, Tietze). 
Braun empfiehlt dazu enge Fiihlung mit den Internisten, da die Parenchym­
schadigung doch nicht zu ausgedehnt sein darf. Doch auch im chirurgischen 
Laboratorium soIl man sich iiber den Zustand des zu operierenden Organs orien­
tierenkonnen: Die Grenze derOperabilitat hat vor allemderChirurg festzusetzen, 
und das kann er nur unter Abwagung der Ergebnisse der Laboratoriumsunter­
suchungen, die zeigen, was an Reserve noch vorhanden ist im Verhaltnis zur un­
mittelbaren operativen Schadigung und zur erst spater einsetzenden Entlastungs­
wirkung auf das Organ. Ohne LeberfunktiollSpriifung ist die Operation der akuten 
und subakuten, auch der chronischen gelben Leberatrophie ein Va-Banque-Spiel, 
von dem man nicht weiB, wie es ablauft. Aber auch fUr aHe andern diffusen 
und partiell destruierEmden· Parenchymschadigungsprozesse gilt das gleiche. 
Eine exakter wissenschaftlicher Forderung entsprechende Indikationsstellung 
gibt es erst dann, wenn in der Lebergallenwegschirurgie die Funktionspriifung 
ebensogut zur Voruntersuchung gebOrt wie in der Nierenchirurgie. DaInit Wd 
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z. B. die zweifeIlos richtige aus rein empirisch gefundenen klinischen Tatsachen 
aufgestellte Forderung der Friihoperation der Cholelithiasis, wie bereits er­
wahnt, noch ihre letzte planmaBig geschaffene Grundlage erhalten. Schlechte 
Leberfunktion schadigt den Gesamtorganismus, setzt seine Resistenz herab 
besonders gegeniiber infektiosen Prozessen, laBt so die schwersten Kompli­
ka.tionen entstehen. 

Die operative Chirurgie der Leber- und Gallenwege wird aus der Funktions­
priifung genau dieselben Vorteile ziehen, die die Nierenchirurgie bereits genieBt, 
ihren Indikationsbereich vergroBern und mit Sicherheit zu Werke gehen. 
FUnktionelle Untersuchungen bei Drainage der Gallenwege stehen noch aus. Sie 
konnten evtl. dazu fiihren, daB aIle Arten cholangitischer Prozesse systematisch 
operiert wiirden. Sie konnten dariiber AufschluB geben, ob nicht auch die 
Hanotsche Form der Cirrhose chirurgisch anzugehen ware und ob nicht mit 
Vorteil auch bei der Stauungsleber sofern das Bild einer Parenchymschadigung 
im Vordergrund des Krankheitsbildes steht, versucht werden sollte, durch Drai­
nage eine Entlastung herbeizufiihren und den ProzeB so giinstig zu beeinflussen: 
chirurgische Behandlung des Stauungskatarrhs der Gallenwege und des Stauungs­
ikterus, die neben der direkten kausalen Behandlung der Ursache der Stauung 
des Kreislaufs evtl. von zum mindesten temporarem gutem EinfluB auf den All­
gemeinzustand sein kann. Auf solche Moglichkeiten mochte ich nur kurz hin­
gewiesen haben. Die bisherigen eigenen Erfahrungen und die Erfahrungen der 
Autoren lassen jedenfalls weitere Forschungen im weitesten Sinn des Wortes 
aussichtsreich erscheinen. 

Nur nebenbei sci noch bemerkt, daB ganz schlechtes Priifungsresultat evtl. 
auch Indikation zur zweizeitigen Operation (nicht nur bei eitrigen Prozessenl) 
abgeben kann, indem im ersten Akt eine einfache Gallenentlastung durch Drai­
nage nach auBen auf irgendeine Art durchgefiihrt wird. 

C. Wahl des Anaestheticums. 
Sie richtet sich nach dem fUnktionellen Zustand der Leber einerseits, von 

Lungen, Herz und Nieren anderseits; ferner danach, ob Eingriffe an der Leber 
selbst oder ihren Ausfiihrungsgangen vorgenommen werden sollen. In diesem 
FaIle ist hesondere Vorsicht angezeigt. 

Die Literatur, die sich mit dem EinfluB von narkotischen Mitteln auf die 
Leber beschiiftigt und die bis vor kurzem noch relativ sparlich war, mehrt sich 
in letzter Zeit. Sie beschiiftigt sich vor allem zwar noch mit dem klinisch-sympto­
matologischen und dem pathologisch-anatomischen Bild. Nur wenige Publi­
kationen teilen Ergebnisse funktioneller Priifungen am Menschen und Tiere mit. 
V. Brunn stellt in seiner Monographie fest und die neuern Arbeiten bestatigen 
das, daB Chloroform, Brom- und Chlorathyl ungefahr in gleicher Weise schadigend 
auf die Leber wirken. Namentlich am Chloroform-Spattod sollen vor allem Ver­
anderungen am Leberparenchym schuld sein, die von verschiedener Seite 1) als 
"Verfettung, mehr oder weniger ausgebreiteten Zelltod und parenchymattise 
Degeneration" beschrieben wurden. Brom- und Chlorathyl erzeugen die gleichen 
Gewebsveranderungen wie Chloroform und auch nach reinen Ather- und Misch­
narkosen sind Leberschadigungen (Balkhausen), nach Mischnarkosen sogar 

1) Ausfiihrliche Literatur zit. bei V. Brunn und Schnitzler. 
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auch Todesfalle durch Chloroformwirkung vorgekommen (Schnitzler). Da­
gegen soIl Stickoxydul ohne schadliche, d. h. histologisch nachweisbare Wirkung 
auf die Leber sein. Als besonders instruktiv seien hier noch die FaIle von Fahr 
erwahnt: Es handelt sich urn Pat., die hatten operiert werden sollen, die aber 
vor der Operation zufallig ad exitum kamen. Bei der Sektion fanden sich schwere 
Leberveranderungen. Sicher wiirde man sie dem Narkoticum zur Last gelegt 
haben, wenn die Kranken nach ausgefiihrter Operation gestorben waren. 

Aus diesen wenigen Angaben geht schon deutlich hervor, wie sehr man sich 
ohne Funktionspriifung im Ungewissen beziiglich Leistungsfahigkeit der Leber 
befindet. nber die Annahme eines schadlichen Einflusses zahlreicher Narkotica 
auf das Leberparenchym herrscht w~hl Einigkeit, wenn auch vielleicht nach den 
Erfahrungen von Fa h r nicht aIle Todesfalle nach Allgemeinnarkose ohne 
weiteres dem Narkoticum zur Last zu legen sind. Auch nach dem Grad ihrer 
toxischen Wirkung sind die Mittel histologisch sogar schon einheitlich klassifiziert. 

Nun aber erhebt sich die Frage: Welches ist del' Grad der Leberschadigung 
vor der Operation? Was darf dem Organ noch zugemutet werden? In welchem 
AusmaB wirken die einzeInen Allgemein- und Lokalanaesthetica funktionell 
schadigend auf das Parenchym? Scheint es doch Mittel zu geben, die, wenn sie 
auch keine groben pathologisch-anatomischen Lasionen setzen, doch zu funktio­
nellem Ausfall fiihren. Ich erwahne da nur wieder die neuesten Feststellungen 
Schni tzlers, der auf Grund seiner Untersuchungen und theoretischen nber­
legungen annehmen muB, "daB es bisweilen funktionelle Storungen ohne ana­
tomischen Ausdruck gibt, bedingt vielleicht durch besondere Organbeschaffenheit 
infolge Schadigung durch friiher iiberstandene Erkrankung odeI' durch funktionelle 
Minderwertigkeit" (z. B. angeborene Leberschwache del' Frau, Balkhausen) 
iiberhaupt. 

nber die dringende Notwendigkeit vor-operativer Leberfunktionspriifungen 
kann somit kein Zweifel mehr bestehen. Es ist deshalb auch ein dahin zielender 
V orschlag schon von mancher Seite gemach t worden und er verdient wirklich 
volle Beachtung. Wir miissen ihn auch nach unsern Erfahrungen doppelt und 
dreifach unterstreichen. Erst durch seine Befolgung ist es moglich, FaIle wie die 
von Fahr und Schni hler angefiihrten auszuschalten und dem Narkoticum 
evtl. auch unberechtigte Vorwurfe fernzuhalten. Dies auf der einen Seite. Ander­
seits wird damit die Gelegenheit gegeben, durch Auswahl eines geeigneten 
Anaestheticums dem momentanen Zustand des Leberparenchyms entsprechende 
Rechnung zu tragen und damit zur Sicherstellung operativen Erfolges bei­
zutragen. 

Durch systematische Untersuchungen die leberfunktionelle Seite der Narko­
ticumfrage zu beleuchten, haben erst wenige Autoren, wie bereits erwiihnt, 
versucht. So macht Ros t dariiber z. B. noch keine eingehenden Angaben. Zwar 
hat schon 1917 Gautier, dem die Prufung der Leberfunktion in erster Linie 
wegen der Narkosegefahr bei Darniederliegen der Lebertatigkeit fUr den Chir­
urgen von Bedeutung scheint, dahingehende Versuche angestellt. Er kommt aber 
kurz zum SchluB, daB es unbedingt eindeutige Leberfunktionsprufungsmethoden 
nicht gibt. 1921 berichteten WidaI, Abrami und Hutinel iiber die Resultate 
ihrer Untersuchungen, die sie anstellten, urn die Schadlichkeit einiger Anaesthetica 
filr die Leberzellen zu studieren. Als Index nahmen sie die protopexische Funk­
tion. Sie fanden, daB beim Chloroform auch nach kurzer Anwendung das Phanomen 
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der Hamoklasie eintritt. Ather. und Stickstoff.Protoxyd bewirken es nach 
kurzer Narkosedauer nicht, dagegen bei langerer. Gar nicht tritt die proteo· 
pexische Insuffizienz auf bei der Riickenmarksanasthesie mit Novocain. - Ba lk­
hausen priifte funktionelll00 FaIle mit der Urobilin· resp. Gallenfarbstoffprobe 
und fand 15 Manner und 9 Frauen positiv reagierend. Verwertbar waren von 
seinen Fallen 88, wovon 23 weibliche und 65 mannliche Individuen. Die Zahl 
der positiven Resultate ist somit bei Frauen relativ hoher. Rannuci hat die 
Stickstoffausscheidung in 67 Fallen von Lumbalanasthesie (Stovain, Novocain) 
untersucht. Die Urinmengen waren vermindert, der Blutstickstoff zeigte sich 
etwas vermehrt. Die Wirkung auf die Leber war eine leichte und voriiber· 
gehende. Ro13, EI~ison und Davis studlerten am Mechanismus der Hyper. 
glykamieproduktion den Einflu13 von Ather und Chloroform auf die Leberzellen 
und konnten am Hunde experimentell nachweisen, da13 Ather den Mechanismus 
der Dextrosemobilisation nicht schadigt. Die durch Chloroformanasthesie 
verursachte Schadigung der Leberzellen vermindert die Hyperglykamie am 
folgenden Tag und schadigt den Mechanismus der Dextrosemobilisation ent· 
sprechend dem Grad der Leberschii.digung. 

Wenn man nun auch mit Gautier anzunehmen gezwungen ist, da13 keine 
der erwahnten Untersuchungsarten eindeutig und restlos iiber die Leberfunktion 
AufschluB zu geben vermag, so ersieht man doch aus allen, da13 funktionelle 
Storungen fast auf jede Weise festzustellen sind: das hei13t mit andern Worten: 
Es bestehen nicht nur StOrungen iiberhaupt, sondern es leidet auch sozusagen 
jede Partialfunktion in mehr oder weniger starkem Grade. Der EinfluB der 
einzelnen Mittel auf einzelne Funktionen ist zur Zeit noch nicht festzustellen, 
dagegen steht eine gewisse Rangordnung der Anaesthetica beziiglich Intensitat 
des Schadigungsvermogens bereits fest. Die Reihenfolge ist folgende: Chloroform, 
Chlorathyl, Bromathyl, Chloroformathermischung, Ather, Stickstoff.ProtoxYd, 
Stovain, Novocain. 

Auch unsere eigenen Versuche bestatigtendies (vgl. S. 215 und217 usw.). Die 
Ergebnisse unserer postoperativenUntersuchungen zeigen bei Vergleich mit den 
vor der Operation festgestellten Untersuchungsresultaten, daB funktionell oft 
postoperativ wesentlichere Storungen bestehen, selbst nach' Mischnarkosen, 
wenp. sie auch klinisch nicht in Erscheinung treten. Auch nach Athernarkosen 
von langerer Dauer sind Funktionsausfiille von uns nachgewiesen. In jedem 
FaIle zu entscheiden, in welchem AusmaB selbst kleinere Funktionsdefekte den 
klinischen postoperativen Verlauf beeinflussen, wird erst nach Beobachtung und 
Priifung eines gro13en Materials moglich sein. Daraus la13t sich dann erst die volle 
klinische Bedeutung der Leberfunktionspriifung auch nach dieser Richtung, 
der Wahl des Anaestheticums bemessen. Besonders zu betonen ist, daB unsere 
Untersuchungen nach selbst groBen ortlichen Betaubungen irgendwelche 
Schadigung der Leber durch das verwendete Novocain nicht beobachten lie13en, 
auch wenn N ovocain in Mengen von 2,5 g gespritzt wurde. Auch bei Verwendung 
von Tropacocain (0,1) zu Lumbalanasthesien haben wir durch funktionelle Prii· 
fung eine Leberschadigung nicht nachweisen konnen. Weitere Untersuchungen in 
dieser Richtung sind bis jetzt nicht bekannt. Braun fiihrt dariiber nichts an. 
Novocain und Tropococain konnen somit als fur die Leber unschiidlich gelten. 

Neben den bereits angefiihrten Untersuchungsarten wurde zur Priifung von 
Gautier am meisten die Beobachtung der Ausscheidung der Glykuronsaure 
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auf Darreichung von Campher empfohlen. Die Glykuronsaure muB aber zu­
nachst durch Hungern im Harn zum Verschwindengebracht werden. Nach dem 
gleichen Autor geben auch die Verankerung von Giften, z. B. Methylenblau, und 
die Ausscheidung von gallensauren Salzen gute Anhaltspunkte fiir den Zustand 
der Leber. 

Wir selbst haben unsere Untersuchungen mit der Hamoklasieprobe, mit der 
AbderhaldenschenNinhydrinreaktion, ferner mitder Galaktose- undLavulose­
Belastungsprobe durchgefiihrt und damit die auf S.191 u. ff. niedergelegten Werte 
erhalten. Nach den Angaben der Literatur scheinen zur orientierenden Unter­
Buchung sehr gut verwertbar aueh die Falta-Hoegler-Kno bla uchsche Gallen­
saureprobe, ferner die Bestimmung des Harn-Stuhl-Urobilinquotienten naeh 
Adler und Sachs. Wegen der Einfaehheit ihrer Durehfiihrung wiirden wir in 
erster Linie empfehlen: die Widal-Probe, die Abderhaldensche Probe, die 
Faltasche und die Adler-Sachssehe Probe und erst in zweiter Linie die 
komplizierteren Kohlehydratbelastungsversuehe und die Chromoeholoskopie. 
Sieh allein auf das Resultat der Urobilin- und Bilirubinproben zu verlassen, 
halten wir nieht fiir angezeigt, da diese Methoden naeh unsern Erfahrungen 
keine ganz zuverlassigen Resultate ergeben. 

Das Vorstehende rekapitulierend kann man somit sagen: Die versehiedenen 
Grade der Funktionstiiehtigkeit resp. Untiichtigkeit der fiir die Anaesthetiea 
besonders empfindlichen Organe: Herz, Lungen, Leber, Nieren sind somit in 
jedem FaIle naeh Moglichkeit gegeneinander abzuwagen, wobei speziell aueh die 
Leber genau funktionell gepriift werden solI, urn entspreehend der in der Bilanz 
einzusetzenden Quote je naeh ihrer relativen Wertigkeit auesehlaggebend die 
Wahl des Anasthesierungsverfahrens zu beeinflussen. Dabei sind die aus der 
Literatur bekannten Vor- und Naehteile der einzelnen Anasthesierungsverfahren 
gegeniiber den einzelnen Organen insbesondere aueh gegeniiber der Leber voll 
zu beaehten. Auf die seheinbar angeborene Sehwaehe der Leberfunktion bei 
der Frau ist von vorneherein Riicksicht zu nehmen. Bei geplanten Eingriffen 
am Lebergallengangsystem kommt den Priifungsresultaten der Leberfunktion 
erhohte Bedeutung zu. Bei naehgewiesenen Storungen im Leberparenchym ist 
nicht nur vor reinem Chloroform, sondern aueh vor den Misehnarkosen zu warnen. 
In diesem Sinn sind die Bedenken Honigmanns beziiglich der Misehnarkose 
gegeniiber den Ausfiihrungen von Porten und Hin terstoi sser noeh besonders 
zu unterstiitzen. Entweder solI reine .Atherbetaubung bei geringgradigen Ausfallen 
resp. Laehgas (Sloan, Goodwin), oder aber Lokalanasthesie plus .Atherrauseh 
bei sehwereren Defekten oder nur reine Lokalbetaubung bei ganz sehweren 
Lasionen zur Verwendung kommen. Die letztere Anasthesierungsart ist besonders 
zu empfehlen bei Eingriffen am Lebergallengangssystem, zumal wenn die 
Priifungen noch auffallend schlecht ausfallen. Dberhaupt solI jeder Fall 
vollstandig individualisierend behandelt werden. Nach den groBen 
Fortschritten, die die Lokalanasthesierung in den letzten Jahren gemaeht hat und 
nachdemFunktionspriifungen naeh Lokalanasthesien keine Lebersehadigungen 
ergeben haben, hat man es ja in der Hand, sieh den Fallen weitgehend anzupassen. 
Zur ortliehen Betaubung sind geeignet: Paravertebralanasthesie, Splanchnicus­
Bauchdeckenanasthesie evtl. Dorsalanasthesie. Immer ist Unterstiitzung dureh 
Morphium usw. im Sinn der Kombinationsbetaubung besonders zu empfehlell, 
urn die Menge speziell der Inhalationsmittel zu besehranken. 
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Speziell ist hier nochmals hervorzuheben, daB aus allen Resultaten der Leber­
funktionspriifung zur Evidenz die Unschadlichkeit der Lokalbetaubung hervor­
geht und damit ihr hoher Wert und ihre "Oberlegenheit auch gegeniiber dem 
als am wenigsten schadlich bekannten Verfahren der Allgemeinnarkose. 

D. Vor- nnd Nachbehandlung. 
Sie verfolgen das gleiche Ziel: Hebung der Leberzellfunktion speziell vor und 

nach Eingriffen am Lebergallengangsystem bei Kranken mit oder ohne Leher­
funktionssttirung, aber auch vor und nach andern Operationen in Narkose an 
Pat., bei denen die Funktionspriifung eine Leberinsuffizienz ergeben hat. Die 
entsprechenden MaBnahmen sind hauptsachlich diatetisch-physikalischer Natur. 
Fettzufuhr ist moglichst zu vermeiden, ebenso ist von EiweiB, vor allem Fleisch­
eiweiB abzusehen. Erna.hrung mit Kohlehydraten, GemiiseeiweiB, griinem Gemiise, 
gekochtem Obst. AHe scharfen und reizenden Fliissigkeiten sind zu entziehen. Als 
Getranke sind zu verabreichen vor allem alkalische und koh!ensa.urehaltige 
Mineralwa3ser, Milch-Tee, Milch-Kaffeo usw. zur Durchschwemmung· des 
Korpers. Zu diesem Zweck sind evtl. auch angezeigt taglich mehrmalige Tropf­
ein1aufe von 500 oem physiologischerKochsalzlOsung, um evtl. toxischeProdukte 
moglichst zu eliminieren. Daneben ist fUr ausgiebige tagliche Stuhlentleerung 
durch Einlaufe (Kamillen, Seifenwasser)zu sorgen. Abfiihrmittel sind wegen 
Resorption und Scha.digung der Leberzellen zu vermeiden. Durch Stimulation, 
vor allem Campher, ist die Zirkulation anzuregen und damit der Stoffwechsel 
zu heben 1). 

Von Zeit zu Zeit solI die Leistungsfahigkeit der Leber funktionell gepriift 
werden, um Besserungen objektiv festzusteHen. Dazu eignen sich vor allem 
Methoden, die diffuse Schlidigungen besonders gut anzeigen, also Aminosaure-

1) Anmerkung bei der Korrektur: Als medikamentose Therapie schlagt Singer 
neuestens vor: " 

Zur Offnung des Oddischen Schliel3muskels bei zunachst konservativer Therapie 
kommt neben Witte - Pepton und Magnesiumsulfat vor allem ein Versuch mit der 
Olkur in Betracht, eventuell durch Injektion des heil3en Ols durch den Duodenalschlauch 
ins Duodenum. - Damit in Verbindung Verabreichung cholagogener Mittel besonders 
in Form von Gallensaurepraparaten per os. Aul3erdem speziell auch in der post­
operativen Nachbehandlung Praparate zur Herabsetzung der Erregbarkeit des para­
sympathischen Systems, nii.lnlich Atropin und Papaverin, eventuell beide kombiniert 
als Troparin. Zur Bekampfung eventuell begleitender chronischer Infekte wird Choleval 
(an kolloidales Silber gekuppelte Gallensauren mit organotroper Wirkung) 0,1-0,2 in 
10 ccm sterilem Wasser gelo.st zur intravenosen Injektion empfohlen. 

Zur Hebung der Cholerese bei exkretionsinsuffizienter Leber, z. B. bei cholamischem 
Ikterus empfehlen Brugsch und Horsters die Derivate del' Phenylchinolincarbonsaure 
(Atophan) mit kontraikterischer Wirkung. Durch Verbindung mit Desoxycholsaure 
sind die Praparate auch intravenos anwendbar. 

Zur Beschrankung der Gallensekretion ware nach Spechts Tierversuchen Hypo. 
physenvorderlappenextrakt dienlich. Vermehrte Fliissigkeitszufuhr und Injektion 
anderer innersekretorischer Praparate sowie einzelner MeWkamente bleibt ohne wesent­
lichen Einflul3 auf die Gallensekretion. Subcutane Traubenzuckerinfusion erzeugt Ver­
minderung des Gallenflusses, Novasurol hat gallevermehrende Wirkung. Schafer riihmt 
die gute sekretionssteigerndr,: und die galleaustreibende Kraft des Oxobilins, eines mit 
Gallensauren kombinierten Strontium·Salicyl.Phenolphthaleinpraparates. 
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probe 1), FaltaEche Probe, Adler-Sachssche Probe, Verfahren nach Widal. 
Durch systematische Verfolgung der Resultate lassen sich beziiglich Operations­
termin resp. Zeitpunkt vollstandiger Heilung einwandfreie Anhaltspunkte ge­
winnen. In ahnlichem Sinn empfehlen auch Pierry und Papadopulos die 
ha.moklasische Probe. 

FranzOsische Autoren empfehlen nach G I en a rd : 
1. zur praventiven Hygiene: . 

a) zweckmaBige Ernahrung (yon groBter Bedeutung) Vermeidung, von Fetten 
und fetthaltigen Speisen, Wurst: und Fleischwaren, ausgenommen magern Schinken 
(mariniert und faisandiert). Fette Fische (Saumont, Anguille, Marquereau) Cru­
staceen, Konservenspeisen, starke und fette Kase, Blatterteige, Saucen. 

tTherernii.hrung ist' mit Sorgfalt zu vermeiden. 
In der Regel kann man in der Praxis daran festhalten zu verschreiben: Nicht 

mehr als 1 Fleisch pro Mahlzeit, nicht mehr als 1 Stiick Brot, immer nur 1 Portion, 
wenig Trinken wahrend der Mahlzeit. Unterernahrung mnB ebenfalls vermieden 
werden. Selbst leichter Alkoholismus ist verboten. Diese alIgemeinen Vorschriften 
sind noch durch foIgendes zu erganzen: Sorge fiir gute Stuhlentleerung, regelmaBige 
Einnahme der Mahlzeiten. 

b) Korperliche Hygiene. 
tlbungstherapie in folgenden Formen: 

I. Massage. 
II. Schwedische Gymnastik. 

III. Mechanotherapie. 
IV. Zimmergymnastik, in einfacher und wirkungsvoller Methodik, die bei taglichen 

tlbungen speziell ausgewahlt ist, um die Ernahrung und die Funktion der 
Intestinaltraktur giinstig zu beeinflussen. 

V. Sport. 
Hydrotherapie, lokal auf die Leber angewendet mit allgemeiner Anwendung. 
Elektrotherapie mit spezieller Beriicksichtigung der Diathermie, um dieBeschwerden 
von seiten der Gallenblase zu bekampfen. 

c) Bekleidungshygiene. 
d) Intellektuelle und moralische Hygiene: 

Vermeidung von Sorgen, Aufregungen, zu intensiver geistiger Arbeit usw. 
2. zur therapeutischen Hygiene, 

die zum Ziele hat, die Leber zu dekongestionieren und der Leberzelle die Aufnahme 
normaler Funktion zu erleichtern resp. wiederzugeben. 
a) Pharmazeutische Medikamente: 

a) Laxantien, SUlfate de soude (jeden Morgen 3 Tage hintereinander einen ge­
strichenen Kaffeeloffel voll), Magnesium-SUlfat, Seignette-Salz, Kalomel, Aloe, 
Rhabarber, RicinuBol, Bourdaine, Boldo, je nach den Umstanden. 

Agar-Agar, Paraffin, Spiilungen werden hauptsachlich verwendet in Fallen 
von Intestinalkomplikation. 

(J) Opo-Therapie: speziell Gallenextrakte. 
r) Antipyrin, Uroformin, Natriumsalicylate, Milchsaurefermente. Haufig Na­

triumbicarbonat. 
b) Mineralwasserkuren, als besonders zutraglich wird Vichy-Wasser empfohlen. 

E. Prognose. 
FUr die Beurteilung der prognostischen Aussichten eines Falles geniigt das 

klinische Bild nicht ohne weiteres. Eine exakte, womoglich zahlenma.Big aus­
driickbare Vorstellung iiber die Funktion der Leberzellen gibt allein eine 

1) Ritter: Folgen der Lig. der Art, hepatica. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 
'Ed. 35, S. 97. 1922. 
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sichere Basis fiir die Vorhersage. Die gute F1ll1ktion der Leberzellen ist die 
V orbedingung fur einen operativen Erfolg. Postoperativ laBt die Priifung der 
Leberfunktion in Verdachtfallen evtl. friihzeitig genng Storungen erkennen, 
die klinisch objektiv sonst noch keinen Ausdrncki finden, um durch emeuten 
Eingriff tible Folgen zu verhindem (z. B. Lappenresektion nach Ligatur eines 
Astes der Art. hepatica, Herstellung einer arterio-venosen Anastomose usw.). 
Bei systematischer postoperativer Kontrolle wird eine stetig fortschreitende, 
wenn vielleicht auch langsame Besser1ll1g des funktionellen Resultates von 
besserer prognostischer Bedeut1ll1g sein als eine anfanglich wohl rapide funk­
tionelle Erhol1ll1g, die aber plOtzlich zum Stillstand kommt. 1m ersteren Fall 
haben wir es mit einem zwar diffus geschadigten aber noch nicht zerstorten 
Parenchym zu tun, im letzteren sind bereits groBe Komplexe von Driisenzellen 
auBer Funktion geset~t:,und durch 1ll1spezifisches Gewebe ersetzt. 

Die Prtifungen in prognostischer Hinsicht sind aber nicht nur bei operativ 
zu behandelnden oder behandelten Affektionen der Lebergallenwege von Wert. 
Wie zur Beurteilung der Indikationsstellung und zur Entscheidung tiber die 
Wahl des Anaestheticums - dieselben Prtifungen vermogen so verschiedenen 
Zwecken zu dienen - kommen sie auch zur Abschatzung der prognostischen 
Aussichten bei andem chirurgischen Affektionen in Betracht. Sie sind z. B. bei 
der Beurteilung von Fallen Von Morbus Basedowii von Bedeutung, besonders 
wenn noch Fettstiihle eine erhebliche Leberschadigung schon klinisch anzeigen, 
die durch Untersuohung des Basalstoffwechsels nicht ohne weiteres aufgedeckt 
wird, wenn auch vielleicht einmal noch Zusammenhange herauskonstruiert 
werden konnen 1). 

Zur postoperativen Restitutionskontrolle werden namentlich die Methoden 
empfohlen, die ohne wesentliche Belastigung des Pat. durohfiihrbar sind, in 
erster Linie wieder die Aminosaureprobe auf Grund eigener Erfahrungen, 
dann die Adler-SachsEcheHarn-Stuhl-Urobilinquotientenbestimmung, femer 
die Widalsche Probe in der Modifikation von GroBmann und die Unter­
suchung auf Bilirubinamie nach de Witt-Stetten. Diese Proben konnen auch 
in den ersten Tagen nach einem operativenEingriff, selbst bei schweren Zu­
standen vorgenommen werden. Sie geben ausreichende Orientierung 1ll1d in den. 
Leberfunktionszustand in langstens 4 Tagen besonders bei Kombinationen, die 
vor allem zu empfehlen ist, einen ganz zuverIassigen Einblick. Spater 1ll1d 
bei konservativ behandelten Fallen kommen auch die andern Priifungsarten 
in Frage, wie z. B. die Faltasche Probe usw. Hesse empfiehlt die Chromo­
choloskopie. 

Die Grenzen, innerhalb welchen operatives V orgehen noch aussichtsreich 
sein kann, sind an Hand groBer Untersuchungsreihen noch festzulegen. Sicher 
scheint bis jetzt lediglich, daB Werle, die die Normalzahlen um das 4-5fache 
im negat.iven Sinn tibertreffen, eine sehr schwere Funktionsstorung anzeigen, 
die prognostisch aber noch nicht so umfangreich ist, daB nicht evtl. operatives 
Eingreifen noch gewagt werden kann. 

1) Eben weist Rieder auf Grund seiner Untersuchungsergebnisse auch auf die Be­
deutung der Leberfunktionspriifung bei chirurgischen Infektionen hin, bei welchen Er­
krankungen er vorubergehende Glykosurie nachweisen konnte. (Rieder: Arch. f. klin. 
Chirurg. Bd. 125, S. 362. 1923.) 



Die Bedeutung der Funktionspriifung der Leber und Gallenwege fiir die Chirurgie. 239 

V. Schlu6satze. 
Das Ideal einer Leberuntersuchung hat nach Hesse zum Ziel: einerseits 

den EiweiB-Kohlehydrat-, Fett- nnd Gallenstoffwechsel der Leber, anderer­
seits das Entgiftungsvermogen und die Ausscheidungsfahigkeit von korper­
fremden Substanzen durch.exakte Methoden zu priifen 1). Aus klinischen, patho­
logisch-anatomischen und pathologisch-physiologischen Tatsachen und Be­
obachtungsergebnissen geht einwandfrei hervor, daB auch die Chirurgie der 
Funktionspriifung vermehrte Aufmerksamkeit zu schenken hat, da die Leber­
funktion in viel zahlreicheren chirurgischtm Fallen als bisher angenommen 
worden, gestort und dadurch offenbar oft an nicht recht klaren operativen MiB­
erfolgen beteiligt ist. Siewird.daher mit Vorteil von der innern Medizin und 
Chemie eine Reihe von Untersuchungsarten zur Erforl3chung der Leberzell­
funktion und des Zustang.es der Gallenwege ubernehmen und ihren besonderen 
Zwecken dienstbar machen. Diagnostisch und differential-diagnostisch, in der 
Vorhersage, fur die Indikationsstellung, bei der Wahl des Anaestheticums, zur 
zweckmM3igen V orbereitung zu operierender und zur N achbehandlung operierter 
Patienten ist eine genaue Funktionsprufung evtl. mit systematischer Kontrolle 
von groBter Bedeutung. Zu beachten ist dabei aber vor allem, daB die Gesamt­
leistung der Leber sich aus einer Reihe von Partialfunktionen zusammensetzt, 
die jede fur sich durch kombinierte Verfahren gepruft werden muB. Nur durch 
kombinierte Untersuchungen ist ein einwandfreies Gesamtbild Von der Arbeits­
fahigkeit der Drusenzellen zu gewinnen. Es ist zu betonen, daB nicht einfach 
auf Grund des negativen Ausfalls einer Prufungsart ein Urteil tiber die;; Leistungs­
fahigkeit der Priifungsmethoden tiberhaupt gefallt werden darf. Fiir die ver­
schiedenen Zwecke werden Gruppen kombinierter Methoden teils auf Grund 
eigener Erfahrungen, teils auf den Ergebnissen der zuganglichen Literatur 
basi'3rend empfohlen und allgemeine und spezielle Richtlinien gegeben. Ausbau 
der Methodik, d. h. Abkli.rung ihrer Leistungsfli.higkeit und ihrer Grenzen 
ist nur durch Sammlung eines groBen klinisch und funktionell gut untersuchten 
Materials moglich. Dieser erste Versu ch der Verwertung eigener und fremder 
Erfahrungen, dessenMangel uns wohl bekannt sind, moge zur Nachprufung 
unserer Ergebnisse und zur Mitarbeit auffordern. 

1) Dabei ist auf den wichtigen EinfluB der Leber auf den Wasserhaushalt (Landau 
und Popp) noch nicht weiter Riicksicht genommen. 
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I. Allatomiscbe Vorbemerknngen. 
Die menschliche Kniescheibe wird in den meisten Darstellungen als Sesam­

bein der Endsehne des M. extensor quadriceps aufgefa13t. Nur Wuth sieht 
in der Patella einen olecranonahnlichen, abgegliederten Fortsatz des Schien­
beines, wahrend Wiedersheim diese Homologisierung ausdriicklich zuriick­
weist. Sesambeine entstehen nach Gegenbaur dann, wenn Sehnenstrecken, 
die im Winkel iiber einen Knochen ziehen, sich faserknorpelig verii.ndern und 
dann verknochern. Demgegeniiber zeigt die Kniescheibe insofern ein beson­
deres Verhalten, als die meisten Sehnenfasern der Rectussehne zur Vorderseite 
cler Kniescheibe ziehen und dort die Galea tendinea patellae bilden, die in das 
Kniescheibenband iibergeht. Ein kleiner Teil der Rectusfasern endigt am 
oberen Rand der Kniescheibe und ein noch kleinerer geht an die Hinterseite 
derselben. Die Sehnenfasern verlaufen also zum groJ3en Teile iiber die Knie­
scheibe wie die Saiten einer Violine iiber den Steg. 

Von hervorragender Bedeutung ist,'da13 neben der eigentlichen Quadriceps­
sehne, in deren Verlallfe die Kniescheibe sich findet, noch andere wichtige 
Hilfsstreckapparate bestehen. Die folgenden Angaben stiitzen sich haupt­
sachlich auf die Untersuchungen G. Schmidts und die Darstellung Payrs 
(Miinch. med. Wochenschr. 1917, Nr. 21). Danach lassen sich an der Vorder­
flache des Kniegelenkes mehrere Lagen bindegewebiger Gebilde praparatorisch 
darsteIlen, die aIle fiir den Streckakt eine gewisse Bedeutung haben. Als ober­
flachlichste Schicht wird eine Fortsetzung der allgemeinen Korperfascie an­
getroffen, die, am Oberschenkel mit den Zwischenmuskelsepten zusammen­
hangend, oberflachliche Fasern oberhalb, vor und unterhalb der Kniescheibe 
vorbeisendet, und die sich nach distal zwischen die Unterschenkelmuskeln 
einsenkt. Als nachste Schicht erscheint eine Fortsetzung der Fascia lata, die' 
am Oberschenkel in Verbindung steht mit den Muskelsepten, dem Tractus 
ilio-tibialis. ferner mit den Adductoren, dem Tensor fasciae und dem Glutaeus 
maximus. Nach distal findet sie Anschlu13 an Tibia und Fibula. In diese Schicht 



Kniescheibenbriiche, ihre Behandlung und Vorhersage. 251 

gehort ein System bogenformig sich kreuzender Fasern um die Kniescheibe 
herum, das einen Hilfsstreckapparat darstellt, fUr dessen Inkrafttreten auch 
der in die Fascia lata eingelagerte M. sartorius in Frage kommt. Unter der 
Fascia lata kommen die aponeurotischen Ausstrahlungen der Streckmuskeln 
zutage. Der Vastus medialis entsendet seine Aponeurosenfasern zum Teil an 
den Condylus med. tibiae, zum Teil an den medialen Rand der Kniescheibe, 
zum Teil dariiber hinweg. Der sehr machtige Vastus lat. geht mit seiner Sehne 
bereits hoch iiber der Kniescheibe in die Rectussehne iiber, jedoch gehen auch 
Ausstrahlungen an den autleren Rand der Kniescheibe und dariiber hinweg. 
Ferner entsendet er Langsziige langs des seitlichen Randes der Patella herab 
zum Condylus lat. tibiae. Der Vastus intermedius setzt sich an die Gelenk· 
kapsel des oberen Recessus an. Unter den Aponeurosen-Ausbreitungen findet 
sich die Gelenkkapsel mit den Lig. collateralia. Ais Retinacula patellae werden 
Faserziige beschrieben, die lateral, oberflachlich aus dem Tractus ilio-tibialis 
(Retinae. patell. superficiale lat.), in der Tiefe vom Vastus lat. ausgehend 
(Retinae. patell. profundum lat.), zum lateralen Rand der Patella ziehen. Ent­
sprechende mediale Ziige gehen aus von der Sehne des Vastus med. und Rectus 
femoris, ferner vom Epicondylus medialis fem. 

Aus alledem ergibt sich, daB die Kontinuitatstrennung der Patella noch 
nicht den volligen Ausfall der Streckverbindung zwischen Ober- und Unter­
schenkel mit sich bringt. 

Interessant ist hier eine Mitteilung Kortes iiber die anatomische Unter­
suchung eines Praparates von Pseudarthrose nach Kniescheibenbruch. Es 
fand sich hier nur eine 3 mm starke Zwischensubstanz zwischen den Bruch­
stiicken, die fUr die Streckfunktion nicht geniigte. 

Die Vorderflache der Kniescheibe ist mit den dariiber verlaufenden Sehnen­
fasern innig verschmolzen, jedoch laBt sich auch eine besondere Periostschicht 
darstellen. Die Hinterflache 1) ist durch eine sagittale Langsleiste in zwei im 
stumpfen Winkel zueinander stehende seitliche Flachen getrennt, die mit den 
entsprechenden Kondylen ,des Femur artikulieren. Weiterhin wird die Gelenk­
flache der Kniescheibe etwa in der Mitte durch eine mehr oder weniger deutlich 
nachweisbare Querleiste in eine obere und untere Flache geteilt, die beide 
ebenfalls einen stumpfen Winkel bilden. Die Apex der Patella befindet sich 
auBerhalb des Gelenkes und bildet mit der iiberknorpelten Fliiche einen nach 
vorn offenen stumpfen Winkel. 

Was die Struktur der Kniescheibe anbetrifft, so konnte Joachimsthal 
auf Sagittal- und Transversalschliffen nachweisen, daB an der Vorderflache, 
derselben parallel gerichtet, sich ein kraftiger Zug langsgerichteter Knochen­
balkchen findet. An der Hinterflache wird ein weniger machtig entwickeltes 
longitudinales Plattchensystem angetroffen. Der iibrige Teil des Sagittal- und 
Transversalschnittes ist von Balkchensystemen eingenommen, die hauptsachlich 
von vorn n~ch hinten gerichtet sind. 

Diese Befunde, auf deren Bedeutung ich unten zuriickkomme, werden im 
wesentlichen auch durch die Untersuchungen Triepels und die Angaben von 
Clap bestatigt. 

1) Dber die Morphologie der Kniescheibe s. besonders bei H. Meyer. 
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Besonders aus diagnostischen Griinden ist die Kenntnis einiger MiBbildungen 
der Kniescheibe wichtig. 

In einer Reihe von Fallen wurde volliges Fehlen der Kniescheibe, einseitig 
und doppelseitig, auch familiii.r, beobachtet (Falle von Wuth, Wolf, Luxem­
bUrg, Rubin, Heine). 1m Falle Wuth bestand der doppelseitige Mangel 
bei den mannlichen Mitgliedern dreier Generationen. Meist bestanden sonst 
keine wesentlichen Mi13bildungen und Defekte, nur in einem weiteren von 
Kirmisson beschriebenen Falle von doppelseitigem Patellardefekte bestanden 
gleichzeitig noch andere schwere Mi13bildungen der unteren Extremitaten. 

In einigen Fallen findet sich eine abnorm hochstehende Kniescheibe, und 
zwar sowohl angeboren, als auch erworben, letzteres z. B. bei Kindern mit 
Littlescher Krankheit. 

Wichtig sind angeborene Spaltbildungeil der Kniescheibe. Sehr selten 
handelt es sich um vertikale. Spaltbildungen, meist um einen Querspalt. So 
beschrieb Enderlen einen glattrandigen Querspalt, der die Patella in ein 
4 cm langes oberes und 1 cm langes unteres Stuck teilte. Die Anomalie fand 
sich bei einem 46jiihrigen Manne auf beiden Seiten. Ferner fand Saupe einen 
doppelseitigen Querspalt der Kniescheibe, bei dem er ebenfalls einen Bruch 
ausschlieBen zu konnen glaubte. Weitere Falle haben Gruber und Joachims­
thaI mitgeteilt. 

Von praktischer Wichtigkeit ist ferner die Kenntnis des Vorkommens ge­
wisser akzessorischer Knochenstuckchen und Verknocherungsanomalien im 
Bereiche der Kniescheibe. Es handelt sich hierbei entweder um einen iso­
lierten Knochenschatten am oberen au13eren Rande der Kniescheibe oder um 
quere Absetzung der unteren Spitze. Rein bold beschrieb 3 Fane, in denen 
doppelseitig einem gro13eren Knochenstuck, das offenbar den Hauptkorper der 
Kniescheibe darstellt, immer im oberen au13eren Quadranten, ein kleineres 
Knochenstuck angelagert war. Mouchet beschrieb denselben Befund' bei 
einem 14jii.hrigen Knaben. Ferner solI nach L. Moreau am unteren Ende 
der Patella, immer doppelseitig, ein akzessorischer Knochenkern vorkommen, 
der dann stets durch einen regelma13igen Rand von der Hauptmasse der Knie­
scheibe getrennt ist (Falle von W. Muller und Blencke). Die Wichtigkeit, 
bei veralteten Fallen mit Dislokation eingeheiIte Bruchstucke von solchen 
akzessorischen Knochenstuckch'en zu unterscheiden, erhellt ohne weiteres. 

In diesem Zusammenhange verdienen endlich posttraumatische Verknoohe­
rungen im Kniescheibenbande Erwii.hnung, deren Kenntnis ebenfalls zur Diffe­
rentialdiagnose gegenuber alten Frakturen notwendig ist. Sonn tag und 
Blencke haben hierher gehorige Falle beschrieben. Drei weitere Falle, in 
denen die betreffenden Knochenstuckchen operativ entfernt wurden, hat Duja­
riez mitgeteilt. 

GelegentJich kann auch die Kenntnis der von Bahr beschriebenen nieren­
formigen Kniescheibe von Wichtigkeit sein. Diese zeigt eine Eindellung der 
Ruckseite, welche moglicherweise durch Storung des GIeitmechanismus Be­
schwerden machen kann. In solchen Fallen diirfen die Beschwerden und der 
Befund nicht zur Annahme einer alten Fraktur verleiten. 
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II. Physiologische Vorbemerkungen. 
Es soIl jetzt auf die Physiologie der Kniescheibe nnd des Kniestreckapparates 

soweit eingegangen werden, als es fiir das Verstandnis der Kniescheibenbriiche 
und ihrer Behandlung notwendig erscheint. Die funktionelle Bedeutnng der 
Kniescreibe ist von einigen Autoren sehr gering eingeschatzt oder wohl gar 
ganz in Abrede gesteIIt worden. Die letztere Ansicht muB schon aus allgemein­
biologischen Griinden Befremden erregen. Wir konnen nicht glauben, daB 
der Korper sich den Luxus eines so regelmaBig ausgebildeten und eine be­
stimmte Struktur aufweisenden Gebildes, wie es die menschliche Kniescheibe 
darstellt, leisten wiirde, wenn ihr nicht auch eine ganz bestimmte fullktionelle 
Bedeutung zukame. Joachimsthal meint, daB aIle dariiber aufgestellten 
Theorien zusammenfallen, "wenn man sieht, daB ein Tier, wie das Kimguruh, 
das sich ausschIieBlich springend fortbewegt und dazu einer iiberaus schnellen 
und kra.ftigen Streckmuskulatur bedarf, keine Kniescheibe hat. Diesem SchIuB 
kann ich nicht zustimmen. Das Kanguruh, wie iiberhaupt die Beuteltiere, 
stehen una nicht nur stammesgeschichtlich, sondern auch nach der Art ihrer 
Fortbewegung zu fern; es ist sehr wohl denkbar, daB die Natur hier Funk­
tionen, die bei manchen Ahnlichkeiten doch recht groBe Verschiedenheiten 
aufweisen, auch mit verschiedenen Mitteln erreicht. Ich bin iiberzeugt, daB 
eine genaue Untersuchung des Bewegungsapparates des Kanguruhs die Griinde 
aufdecken wiirde, weshalb eine Patella nicht ausgebildet ist. Obrigens ist 
nach Fick die Kniescheibe bei fast allen Beuteltieren knorpelig. Er erwa.hnt 
weiter, daB der dadurch fiir die Streckwirkung entstehende Nachteil nach 
Parsons durch eine besondere, die Kniestreckung nnterstiitzende Beweglich­
keit des oberen Schienwadenbeingelenkes ausgeglichen zu werden scheint. 
AuBer bei einigen Beuteltieren fehIt die Kniescheibe vollstandig bei den Fleder­
mausen und Waltieren, offenbar deshalb, weil diese Tiere nicht gehen. AIle 
iibrigen Saugetiere haben eine Kniescheibe, ebenso viele Vogel und gewisse 
Saurier. 

Viel bedeutsamer iet es, wenn Joachimsthal und andere hervorheben, 
daB Menschen mit angeborenem Kniescheibenmangel keine Stornng ihrer 
Streck- und Gehfunktion erkennen lieBen. Wir haben oben eine Anzahl FaIle 
zusammengestellt. Wu ths Kranker war anscheinend allen Strapazen ge­
wachsen, jedoch war der Quadriceps deutlich hypertrophisch und die Tub. 
tibiae sprang ungewohnlich weit hervor. Auch schienen die Femurcondylen 
besonders stark entwickelt, vielleicht um ein sicheres Gleiten der. Quadriceps­
sehne zu gewahrleisten. In Wolfs Fallen wird nur angegeben, daB die Be­
weglichkeit des Kniegelenkes nicht beschrii.nkt war. Das Vorspringen der 
Tub. tibiae war hier nicht so deutlich, der Kranke ermiidete aber beim Gehen 
leicht. Der Kniescheibenmangel bringt also offenbar entweder doch leichte 
Funktionsstorungen mit sich, oder besondere Hil£seinrichtungen, auf deren 
Bedeutung wir unten noch zu sprechen kommen, kompensieren den Ausfall 
der Patella. 

Von Interesse ist weiter das Verhalten der Streckf'unktion bei er­
worbenem Patellardefekt. 

Die Kasuistik bis 1907 siehe bei KUdlek. 



254 Hermann Kastner: 

KUdlek beschreibt einen Fall von Ausschalung der Kniescheibe wegen 
Sarkoms. Angeblich war nach 9 Wochen vollig normale Funktion vorhanden. 
Der Mann konnte Lasten bis zu 2 Zentner die Treppe hinauftragen. Ebenso 
bekam P. Berger, der wegen chronischer Ostitis eine Patella entfernte, ein 
ausgezeichnetes funktionelles Resultat. Ahnlich auch Moravek und Wanack. 
Es ist also tatsachlich eine gute Streckfunktion auch ohne Kniescheibe mog­
lich, jedoch spricht nichts dagegen, daB beim Vorhandensein einer Kniescheibe 
dieser eine erleichternde Mitwirkung beim Streckakte zukommt. 

Zunachst wirkt die Patella mit bei der Dbertragung des Quadricepszuges 
auf die Tub. tibiae. Dafiir spricht das an der Oberflii.che der Kniescheibe ent­
wickelte Langsba.lkchensystem. Ferner verlangert die Kniescheibe den vir-

Abb. 1. a Drehungsmittelpunkt. a b virtueller Hebdarm beim Vorhandensein der 
Kniescheibe. 

b' 

Abb. 2. a b' virtueller Hebelarm beim FeWen der Kniescheibe a b > a b'. 

tuellen oder idealen Hebelarm der Quadricepswirkung auf die Tibia. Das 
Drehungsmoment eines Muskels fiir ein bestimmtes Gelenk ist bekanntlich 
gleich Muskelk.raft mal virtuellem Hebelarm. Virtueller Hebelarm ist der 
senkrechte Abstand des Drehungsmittelpunktes von der Richtung der End­
sehne. Aus Abb. 1 und 2 ist ersichtlich, daB die Quadricepssehne durch 
die Patella gleichsam von den Femurcondylen abgehebelt wird. Dieses Ab­
hebeln wird von den obenbeschriebenen sagittalen Plattchensystemen ge­
leistet, die dabei auf Druck beansprucht werden. In der Spitze fehlt dieses 
System, weil sie nur Zugkraften ausgesetzt ist. 

Der virtuelle Hebelarm wird also durch die Kniescheibe verla.ngert, mit 
anderen Worten, mit Hilfe der Patella muB der Quadriceps weniger Kraft auf­
wenden, urn dasselbe Drehungsmoment aufzubringen als ohne Patella. Die 
Kniescheibe spart also Muskelkraft. 

Hiermit wird auch klar, auf welchem Wege bei mangelnder Patella dennoch 
eine gute Funktion moglich ist: in erster Linie durch Mehrleistung des Quadri­
ceps; im FaIle Wuth war eine nachweisbare Hypertrophie vorhanden. Eine 



Kniescheibenbriiche, ihre Behandlung und Vorhersage. 255 

weitere ErIeichterung bnn eintreten durch starkeres Hervortreten der Tubero­
sitas tibiae, da dadurch, wie eine einfache Dberlegung ergibt, ebenfalls der 
virtuelle Hebelarm verlangert wird. 

Weitere Vorteile bringt die Patella, indem sie die Breite der Beriihrung 
zwischen dem Zugstrang des Muskels und dem Knochen und damit die Reibung 
vermindert. Ferner wird so der Sehne ein aIIzu starker Wechsel von Biegung 
und Streckung erspart, vielleicht wird auch die Gelenkkapsel durch die Knie­
scheibe iiber die scharfen Randkonturen der Femurrolle etwas emporgehoben 
und so vor Schadigung geschiitzt (Strasser). Eine weitere Bedeutung wird 
der Kniescheibe von mehreren Autoren wohl mit Recht in dem Sinne zuge­
wiesen, daB sie ein Schutzorgan fur das Kniegelenksinnere gegen auBere Schadi­
gung bei Traumen und besonders beim Knien darstellt. 

Ich bin auf diese Fragen naher eingegangen, urn bereits darauf hinzuweisen, 
daB der intakten Kniescheibe eine gewisse Wichtigkeit zukommt und daB 
wir daher verpflichtet sind, bei Patellarbriichen nach Moglichkeit eine ana­
tomische Restitutio ad integrum anzustreben. 

Wir miissen jetzt des Verstandnisses der Entstehung der Kniescheiben­
briiche halber weiter auf das Verhalten der Kniescheibe bei den Streck- und 
Beugebewegungen im Kniegelenk eingehen. Das Ligamentum patellae hat 
keine wesentIichen elastischen Eigenschaften. Der Abstand der Tub. tibiae 
von der Apex patellae ist darum praktisch unverandert, bleibt somit bei ver­
schiedenen Graden der Beugung derselbe. Daher gleitet die Patella bei Streckung 
und Beugung zwischen den beiden Femurcondylen auf und ab, bei der Streckung 
aufwarts, bei der Beugung abwarts. Das feinere Relief der Femurcondylen, 
sowie ihre Beziehung zu den einzelnen Facetten der Gelenkflachen der Knie­
scheibe in den verschiedenen Bewegungsphasen ist besonders durch H. v. Meyer 
und von Frisch studiert worden. Vgl. auch Fick: l. c., sowie Payr: Munch. 
med. Wochenschr. 1917. Nr. 21. 

Der Weg, den die Kniescheibe beim Dbergange von der vollen Streckung 
in die volle Beugung zuriicklegt, betragt 5-7 cm. In Strecketellung artikuliert 
die Gelenkflache der Patella mit ihrer unteren Halfte mit aem Femur. Dabei 
istdie Stellung der Patella bei voller Strecketellung etwas verschieden, je nach­
dem der Quadriceps angespannt ist oder nicht. Mit zunehmender Beugung 
tritt die Patella abwli.rts. Bei einem bestimmten Beugungsgrade, und zwar 
nach Payrs Angaben etwa bei der Beugung von 15-20 Grad, tritt zur Gleit­
bewegung der Kniescheibe eine Kippbewegung, das ist eine Drehung der Patella 
urn ihre Querachse. Es entspricht dies dem AugenbIick, in dem die Kniescheibe 
auf der oberhalb der bisherigen Beriihrungsflache gelegenen Querleiste schaukelt. 
Nachher artikuliert die Patella mit der oberhalb der QuerIeiste gelegenen Facette. 
Bei rechtwinkliger Beugung ist die Patella tief in die Grube zwischen beiden 
Knochen eingepreBt. Bei spitzwinkliger Beugung ist sie noch tiefer herein­
gezogen, stemmt sich jetzt gegen Teile des Femur, die sonst den Meniscis an­
liegen. 

Endlich einige kurze Bemerkungen iiber die Beteiligung der verschiedenen 
beim Streckakt in Betracht kommenden Muskeln. Der Hauptstreckmuskel 
ist der Quadriceps. Es hat aber bereits Duchenne darauf hingewiesen, daB 
isolierte Reizung des Tensor fasciae latae das gebeugte Kniegelenk streckt. 
Eine unterstiitzende Wirkung kommt hierbei dem Glutaeus maximus zu. 
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Der Glutaeus maximus leistet diese Aufgabe mit Hilfe seiner Insertion am 
Tractus ilio-tibialis. Der letztere steht in inniger Beziehung zum Septum 
intermusculare laterale (Payr), das Septum stellt ein wichtiges Ursprungs­
gebiet fUr den Vastus lat. dar. 

Interessant ist, daB nach einer subcutanen Ruptur des Kniescheibenbandes 
das Bein aus einem Winkel von 45 Grad noch gestreckt werden kann 
(F. Schultze). 

Das Lig. patellae ist also Muskelresultante oder maBgebende Strecke (Fick, 
II, S. 286) nur fUr einen Teil des Streckmuskels, namlich fUr den Rectus und 
den Vastus intermedius, fur den Vastus lateralis und medialis wird die maB­
gebende Strecke durch das Vorhandensein des Hilfsstreckapparates kompli­
ziert. Dieser erklart auch die Moglichkeit eines einseitigen schragen Zuges 
an der Kniescheibe, ein Ereignis, das fUr die Entstehung mancher Patellar­
frakturen (Langsfrakturen) von Bedeutung werden kann. 

III. Bruchformen der Kniescheibe und ihre Entstehung 
(Mechanik und Dynamik). 

a) Quer- und Sternbriiehe. 
Nach Helferich machen die Patellarbruche 1,4% samtlicher uberhaupt 

vorkommender Knochenbriiche aus. Manner sin~ ~twa dreimal so haufig be­
troffen als Frauen (nach Corner Manner 73%' Frauen 27%)' Die Verletzten 
befinden sich meist zwischen dem 30. und 50. Lebensjahre. Von einigen sel­
teneren Bruchformen abgesehen, handelt es sich um Querbriiche oder Splitter­
briiche. 

Bei den einfachen Querbruchen verlauft die Bruchlinie rein quer oder etwas 
schrag, meist in der unteren Halfte der Patella, so daB ein groBeres oberes 
und ein kleineres unteres Bruchstiick entsteht, wie besonders aus den Stati­
stiken von Corner hervorgeht. Danach ist die untere HaUte viermal so haufig 
wie die obere Halfte betroffen. Relativ haufig reiBt das untere, nichtuber­
knorpelte Ende der Kniescheibe abo Selten sind mehrfache Querbrucheder 
Kniescheibe. So hat Wendel einen dreifachen Querbruch nach Hufschlag 
mitgeteilt. Mittels Rontgenverfahrens sicher nachgewiesen, aber in ihrer Haufig­
keit schwer zu ubersehen sind unvollstandige Fissuren der Kniescheibe, die 
den Knorpel intakt lassen. 

1st eine Dislokation vorhanden, na.mlich dann, wenn der Reservestreck­
apparat mehr weniger weit eingerissen ist, so ist das obere Fragment verschieden 
weit nach oben und meist etwas nach auBen verlagert. Haufig sind die Bruch­
stiicke etwas nach vorn um ihre Querachse gedreht, insbesondere trifft das 
fUr das untere Fragment zu (Bockenheimer). An dieser Evertierung der 
Fragmente ist auch der im Gelenk sich ansammelnde BluterguB schuld. 

BisweiIen sind das obere oder untere Fragment oder beide noch in meh'1'ere 
Splitter gebrochen, und wir finden hier aIle trbergange uber die T- und Y-Form 
bis zum Sternbruch, bei dem die Kniescheibe in eine groBere Zahl Bruchstiicke 
mit mehr oder weniger deutlichen, radiaren Bruchlinien zersplittert ist. Die 
Kniescheibenbriiche sind fast immer Gelenkfrakturen, nur wenn sie auf den 
untersten, nicht mit dem Gelenk in Verbindung stehenden Teil der Kniescheibe 
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beschrll.nkt sind, schiitzt in der Regel das hinter der Apex befindliche Fett­
gewebe die Synovialmembran vor Verletzung. 

Die Frage, wie diese verschiedenen Bruchformen entstehen, fiihrt zu der 
Unterscheidung von direkten und indirekten Briichen. Die direkten Briiche 
kommen in reiner Form zustande, Wenn eine stumpfe Gewalt von der Vorder­
flache aus auf die Kniescheibe einwirkt. Nach Leichenversuchen von Messerer 
(zit. nach G. Schmidt) muB die einwirkende Gewalt recht stark sein. Bei 
Mannern wurde die Kniescheibe durch eine von vorn nach hinten wirkende 
mittlere Belastung von 600 kg, bei Frauen durch 420 kg zertriimmert. Immerhin 
sind solche Leichenversuche nicht ohne weiteres mit den Vorgangen am lebenden 
Korper zu vergleichen. 

1m Leben konnen solche Briiche zustande kommen, wenn ein Mensch mit 
dem Knie auf harten Boden bder auf einen harten vorspringenden Gegenstand 
z. B. eine Eisenbahnschwelle auffallt, oder wenn er mit Gewalt gegen einen 
harten Widerstand anrennt. 

Hierbei ist der Grad der Beugung, den das Kniegelenk im Augenblick des 
'Traumas einnimmt, von Wichtigkeit. Bei einem Beugungswinkel von no bis 
'90 Grad ist die Kniescheibe am meisten der Gefahr einer Quetschung aus­
gesetzt. Besonders gefahrdet ist hierbei die Stelle, an der die dem Femur auf­
liegende Gelenkflache der Kniescheibe in die nicht mehr unterstiitzte Apex 
iibergeht. Bei starkster spitzwinkliger Beugung ist die Patella so tief zwischen 
·die Condylen eingepreBt, daB sie gegen direkte· Gewalteinwirkungen relativ 
geschiitzt ist. 

Bei diesen Frakturen durch direkte Gewalt, den reinen StoBfrakturen 
{G. Schmidt), ist die Dislokation meist gering, das Patellarlager und der 
Reservestreckapparat unverletzt. F. Schultze hat dafiir den treffenden Aus­
·druck Fractura vera patellae gepragt. Die Funktionsstorung kann in solchen 
Fallen sehr gering sein. 

So beschreibt Speed einen queren sUbaponeurotischen Abbruch nahe der 
Spitze, den sich eine schwere Frau durch Fall auf der Treppe zugezogen hatte . 
. Es hestand keine Verschiebung. Die Frau war 5 Wochen damit herumgelaufen. 

Direkte Gewalteinwirkungen brauchen sich selbstverstandlich nicht auf die 
Patella. zu beschranken, sondern treffen auch noch die oberen Rander beider 
Femurcondylen, besonders den etwas vorstehenden unteren Rand des inneren 
Condylus. Hinweise auf das Vorkommen gleichzeitiger Verletzungen habe ich 
jedoch nur in der aIteren Literatur gefunden (Madelung, Bahr). 

Wahrseheinlieh kann aueh fiir die reine StoBfraktur eine Quadrieepskon­
traktion Bedeutung gewinnen, insofern sie die Knieseheibe fixiert und am 
Ausweiehen hindert und so erst die riehtige Auswirkung der StoBkraft ermog­
lieht (Bahr). 

1m Gegensatz hierzu stehen die RiBfrakturen, die Frakturen durch indirekte 
Gewalt. 

Wagner hat auch fiir eine rein subaponeurotisehe Fraktur, fiir eine Fraetura 
vera patellae, einen indirekten Entstehungsmeehanismus aufgedeekt, namlieh 
ein heftiges Einknieken im Knie ohne gleiehzeitigen Fall. Das ist aber sieher 
-eine Ausnahme. 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 17 
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Das Entscheidende fUr das Zustandekommen einer KniescheibenriBfraktur 
ist die "Oberdehnung der Quadricepsendsehne im weitesten Sinne. Diese "Ober­
dehnung kommt zustande erstens durch sehr starke und plOtzliche Kontraktion 
des M. quadriceps. Ob eine solche Kontraktion allein ausreicht, um einen RiB 
in der Quadricepssehne, beispielsweise einen RiBbruch der Patella zu erzeugen, 
erscheint zweifelhaft, ware jedenfalls nur bei einer abnorm starken Innervation 
denkbar. 

Von Desault wird berichtet, daB ein Mann, bei dem ohne Narkose ein Steinschnitt 
ausgefiihrt wurde, sich vor Schmerz durch abnorm starke Quadricepskontraktion einen 
RiBbruch der Kniescheibe zuzog. 

In der Regel geniigt die aktive Muskelkontraktion nicht, es muB eine passive 
"Oberdehnung des Quadriceps hinzukommen. 

Malgaigne, der ebenfalls schon die Bedeutung der Quadricepskontraktion 
erkannt hatte, nahm als weiteres dehnendes Moment eine Kontraktion der 
Flexoren an und wollte die Kniescheibenbriiche aus einem Kampfe der Strecker 
und Beuger erklaren. Richtiger ist es, die passive "Oberdehnung des bereits 
aktiv gespannten Quadriceps durch die Schwere des nach hinteniiberfallenden 
Korpers zustande kommen zu lassen. Hierbei kann es zu einem EinriB an irgend­
einer Stelle des Streckapparates kommen. 

Beide Momente, aktive Kontraktion und passive Uberdehnung durch die Schwere. 
wirken zusammen, beide Momente sind Bedingungen zum Zustandekommen des Risses. 
Wenn G. Schmidt (I. c. S. 723) sagt, die Quadricepskontraktion sei nicht Ursache des 
Risses, sondern wirke oft geradezu als Schutzvorrichtung, namlich in allen den Fallen, 
in denen sie geniigt, um dem schwankenden Oberkorper das Gleichgewicht zu halten, so 
ist dagegen einzuwenden, daB zwar die Quadricepskontraktion den Korper vor dem Hinten­
iiberfallen schiitzen hnn, daB aber, wenn sich der Quadriceps nicht so energisch kontra­
hierte, der nach hinten fallende Oberkorper nicht eine so hochgradige Uberdehnung des 
Quadriceps zustande bringen wiirde. 

An der hier ausgefiihrten Erklarung der RiBbriiche, die im wesentlichen 
schon von Rueter, Lossen und Maydl vertreten wurde, hat Walz Kritik 
geiibt. Er war der Ansicht, daB der aktiv bereits angespannte Quadriceps 
durch die Schwere des nach hintenfallenden Korpers nur dann passiv iiber­
dehnt werden konne, wenn beim Hinteniiberfallen der Winkel zwischen Ober­
und Unterschenkel stetig verringert, das Knie also immer mehr gebeugt wiirde_ 
Tatsiichlich werde aber durch das Hinteniiberfallen des Rumpfes auch der 
am Boden stehende Unterschenkel nach hinten gezogen, der FuB plantarflektiert 
und so einer iibermaBigen Beugung im Knie, die zu einer "Oberdehnung des 
Quadriceps fiihren konnte, Einhalt getan. 

Am eirifachsten liegen die Verhaltnisse dann, wenn das Hinteniiberfallen 
des Oberkorpers bei fixiertem Unterschenkel oder FuB vor sich geht, etwa wenn 
der FuB zwischen den Sprossen einer Leiter eingeklemmt wird. Dann ist klar, 
daB beirn Hinteniiberfallen sich der Winkel zwischen Ober- und Unterschenkel 
standig verkleinert. Aber auch bei nicht besonders fixiertem Unterschenkel 
kann es wenigstens in einer bestimmten Phase des Hinteniiberfallens zu einer 
Beugung irn Knie und darum zu einer "Oberdehnung des Quadriceps kommen. 
Denn wenn die Schwere des Oberkorpers diesem eine Beschleunigung nach 
hinten erteilt, so pflanzt sioh die daduroh eingeleitete Bewegung nur dann 
ohne weiteres auf die unteren Extremitaten fort, wenn diese im Hiift- und 
Kniegelenk durch Muskelkontraktion festgestellt sind. Diese. Feststellung ist· 
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nun keineswegs gleich von vornherein da, sondern erfolgt doch meist erst reflek­
torisch, nachdem der Oberkorper seine Bewegung nach hinten eine Strecke 
fortgesetzt hat, wobei zweifellos eine "Oberstreckung in der Hiifte und Beugung 
im Knie unvermeidbar ist. Auch die alltagliche Erfahrung lehrt, daB ein Mensch, 
der etwa einen StoB gegen die Brust erhalt, nur in den seltensten Fallen wie 
ein steifer Stock umfallt, vielmehr pflanzt sich die Riickwartsbewegung erst 
im Laufe einer freilich sehr kurzen Zeit vom Oberkorper auf die unteren Ex­
tremitaten fort. Die von Walz verlangte Annaherung zwischen Ober- und 
Unterschenkel tritt also tatsachlich voriibergehend in gewissem Grade ein. 
Es ist auch moglich, daB, wenn eine Annaherung nicht nachzuweisen ware, 
doch mindestens der nach hinten fallende Oberkorper den aktiv gespannten 
Quadriceps unter erhohte Spannung setzen wiirde. Schon Pi tha betonte, 
daB die aktive Muskelkontraktion reflektorisch der passiven "Oberdehnung 
durch die Schwere folgt. 

In dem bereits angedeuteten Falle, daB der Sturz nach hinten bei fixiertem 
FuB erfolgt, wird der Oberschenkel durch die Korperschwere gegen den Unter­
schenkel plOtzlich sogar in eine hochgradig spitzwinkelige Stellung gedriickt. 
Die "Oberdehnung ist sehr hochgradig, der EinriB im Streckapparat sehr aus­
gedehnt, es besteht vollstandige StreckHi.hmung. 

Bisweilen erfolgt das seitliche EinreiBen des akzessorischen Streckapparates 
erst sekundar, nachdem die Bruchstiicke bereits auseinandergewichen sind. 
Die seitliche RiBlinie liegt dann oft einige Millimeter hoher als die primare 
Bruchlinie. Trifft das auch fiir die Aponeurose des RectuB zu, so tragt eines 
der Bruchstiicke einen verschieden breiten Fascienperiostraum, der sich zwischen 
die Bruchstiicke einschlagen und die knocherne Heilung verhindern kann. 

Den vielfach ausgefransten, den Rand eines Bruchstiickes iiberragenden 
Fascienperiostsaum hat Helferich treffend mit einer Ponyfrisur verglichen. 

Bei der RiBfraktur in Beugestellung handelt es sich nicht um eine reine 
Zugwirkung, vielmehr wird die Kniescheibe durch im Winkel zueinander an­
setzende Zugwirkung der Quadricepsehne und des Lig. patellae auf der Unter­
lage der Femurcondylen wie ein Stab abgebogen und auf Biegung beansprucht. 
Der Winkel, unter dem Quadricepssehne und Kniescheibenband angreifen, 
der sog. Patellarwinkel, wechselt nach v. Frisch zwischen 160 und 100 Grad. 
Am groBten ist er in Strecbtellung, am kleinsten bei der Beugung von no Grad. 
Danach ware die Biegungsbeanspruchung der Kniescheibe bei einem Beuge­
grad von no Grad am groBten. Jedoch liegt die Patella in dieser Stellung 
der Trochlea ziemlich breit auf und wird dadurch geschiitzt. Hingegen artiku­
liert sie bei einem Beugewinkel von etwa 150-160 Grad im wesentlichen nur 
auf der mehrfach erwahnten Querleiste. Der Kniescheibenwinkel betragt hier 
etwa 130-140 Grad und entspricht einer schon erheblichen Biegungsbeanspru­
chung. Wir nehmen daher an, daB bei 150 Grad Beugung die Moglichkeit 
eines Biegungsbruches am groBten ist. 

Die Biegungstheorie ist von Bahr angefochten worden. Sein Haupteinwand 
ist, daB die Patella nur bei Strecbtellung iiber der Gelenkrolle der beiden 
Femurcondylen beweglich sei. Bei gebeugtem Knie sei sie dagegen fest an der 
Vorderflache der Condylen fixiert. Daher sei eine Biegung der Kniescheibe 
undenkbar. Nun ist aber eine passive Verschieblichbit der Patella gegeniiber 

17* 
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den Condylen nicht nur in Strecl!:stellung, sondern auch bei den geringeren 
Graden der Beugung bis etwa 150 Grad nachzuweisen. Davon kann man sich 
leicht am eigenen Knie iiberzeugen. Bedingung ist nur, daB der Quadriceps 
erschlafft ist. Hingegen ist bei kontrahiertem Streckmuskel auch in Streck­
stellung die Kniescheibe fixiert, namlich beim sogenannten Durchdriicken des 
Knies. 

Ein Biegungsmechanismus ist meines Erachtens dann iiberhaupt nicht 
denkbar, wenn die Patella noch passiv verschieblich ist, sondern gerade viel­
mehr dann, wenn sie durch Muskelzug fixiert ist. Die Unterflache der Knie­
scheibe und die Gelenkflache des Femur sind so wenig kongruent, daB die 
Kniescheibe in gewissen Stellungen nur zum Teil auf der Trochlea aufliegt 
und von dieser gestiitzt wird. So kann die Kniescheibe nur mit der erwahnten 
Querleiste aufsitzen, besonders wenn dieselbe stark entwickelt ist. Oder es 
kann bei starker Beugestellung die Patella nur mit ihrer oberen Gelenkfacette 
der Trochlea aufliegen, wahrend der untere Teil, insbesondere die Apex, frei­
schwebt. Zweifellos kann es dann zu Hebelwirkungen und zu Beanspruchung 
auf Biegung kommen. 

Po c hh a m me r hat einen Fall mitgeteilt, bei dem es 5 Wochen nach einer 
genahten Querfraktur der Kniescheibe zu einer Refraktur kam. Die Bruch­
linie verlief durch das untere Bruchstiick, wahrend die erste Frakturlinie etwas 
oberhalb davon noch zu erkennen war. Es ist auffallend, daB der noch schwache 
Callus nicht wieder frakturiert war. Pochhammer nahm einen Biegungs­
bruch an, wobei die neue Frakturstelle dem Ort der starksten Beanspruchung 
auf Biegung entsprechen sollte. 

Neuerdings ist es Clap gelungen, an der Leiche durch iibertriebene Beugung 
im Kniegelenk einen RiBbruch der Kniescheibe zu erzeugen. Freilich sind 
Versuche an der gefrorenen Leiche nur mit Vorsicht auf die Vorgange am 
Lebenden zu iibertragen, besonders da wir die aktive Quadricepskontraktion 
als wichtig fiir das Zustandekommen einer indirekten Patellarfraktur ansehen. 
Auch ging Clap bei seinen Versuchen von hochgradigen Beugestellungen aus, 
bis 30 Grad, wahrend wir (s. oben) annehmen, daB gerade die geringeren Grade 
der Beugung (bis 150 Grad) das Zustandekommen eines Kniescheibenbiegungs­
bruches begiinstigen. 

DaB RiBbriiche auch in Streckstellung zustande kommen, ist ebenfalls von 
Bahr bezweifelt worden. Wenn ein Mensch, namentlich beim Abwartsgehen, 
zum Straucheln kommt, so kontrahiert er seine Streckmuskulatur, urn sich 
zu halten, und wirft, urn nicht nach vorn zu fallen, den Rumpf nach hinten. 
Es kommt hier zu einer 1Jberdehnung des Quadriceps, die durch reine Zug­
wirkung zu einem RiBbruch der Kniescheibe fiihren kann. In diesen Fallen 
ist der EinriB im Hilfsstreckapparat meist gering, das Streckvermogen teil­
weise erhalten. 

Der iiberdehnte Streckapparat kann auch an anderer Stelle reiBen, eine 
Ruptur des Quadriceps, seiner Sehne oder des Kniescheibenbandes konnen 
die Folge sein. Warum der RiB an einer bestimmten Stelle erfolgt, ist oft schwer 
zu sagen. Sicher ist nur, daB eine.Dberspannung des Streckmuskels in maBiger 
Kniebeugestellung vermoge des erwahnten Biegungsmechanismus besonders 
haufig zu einem Kniescheibtnbruch fiihrt. Vielleicht begiinstigen auch, wie 
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das Walz betont, gewisse anatomische Unterschiede das Auftreten der Ruptur 
an einer bestimmten Stelle. 

Angeborener Hochstand der Kniescheibe ist dem Auftreten eines Biegungs­
bruches weniger giinstig als eine tiefstehende Patella. Eine abnorm dicke 
und breite Kniescheibe ist gegen eine BiegungszerreiBung besser geschiitzt. 
eine abnorm lange ihr besonders ausgesetzt. 

Liegt die obenerwahnte Querleiste auf der Unterseite der Patella nicht 
in der Mitte, sondern nahe ihrem oberen oder unteren Rande, so kann der eine 
Hebelarm, an dem die biegende Kraft eingreift, abnorm lang, der andere abnorm 
kurz sein. Die Folge kann sein, daB der kurze Hebelarm nicht abbricht, sondern 
das daran ansetzende Band abreiBt. 

In einem von Walz mitgeteilten FaIle wurde bei angespanntem Quadriceps 
die Patella durch ein von oben auf ihre obere Kante fallendes Baumstiick 
nach abwarts gedriickt. So kam ein AbriB der Quadricepssehne zustande. 

Eine besondere Form von RiBbriichen hat Blecher als sekundare Knie­
scheibenbriiche nach Schadigungen der Oberschenkelmuskulatur beschrieben. 
In 3 Fallen war nach einer SchuBverletzung mit nachfolgender Eiterung die 
Streckmuskulatur des Oberschenkels zum Teil zerstort, zum Teil narbig ge­
schrumpft, der Rest stark atrophisch. Die Kranken erIitten beim Ausgleiten 
durch gewaltsame Beugung einen Querbruch der Kniescheibe. Zweifellos lag 
auch eine "Oberdehnung des Streckapparates vor, nur ist derselbe hier nicht 
durch eine kriiftige Muskelkontraktion angespannt, sondern er ist unnach­
giebig infolge narbiger Schrumpfung. Auch hier lag ein Biegungsmechanismus 
vor. In einem vierten FaIle war der Kniescheibenbruch bei unblutiger Mobili­
sierung einer Knieversteifung eingetreten. 

Wie G. Schmidt richtig ausgefiihrt hat, kommen auch Kombinationen 
des direkten und des indirekten Entstehungsmodus vor. Es kann ein einfacher. 
durch direkte Gewalt entstandener Querbruch sekundar durch ruckartige Be­
wegungen und starke Beugung weiterreiBen (StoB-RiBfraktur). Ferner kann 
nach einer typischen RiBfraktur der Verletzte sekundar aufs Knie stiirzen 
und es kann sich eine StoBfraktur anschlieBen. Bei dieser RiB-StoBfraktur 
finden wir dann Strecklahmung mit Hautschrunden iiber der Kniescheibe. 
Meist splittert hierbei das untere Bruchstiick in mehrere Fragmente, bisweilen 
auch das obere. 1m letzteren FaIle ist im Momente des Hinstiirzens die RiB­
fraktur noch nicht vollstandig gewesen, die Patella und der bindegewebige 
Streckapparat waren nur iiberdehnt und bereits im EinreiBen. 

Urn eine Kombination einer direkten und indirekten Fraktur handelt es 
sich nach Matti auch bei den seltenen doppelten Querbriichen. 

Die Haufigkeit der indirekten Briiche berechnete ich aus der Literatur 
nach den Angaben von 20 Autoren auf 28,7% aller Kniescheibenbriiche. Sicher 
haben freilich die Angaben dariiber nur einen sehr bedingten Wert, da die 
Anamnese oft versagt und der objektive Befund fUr die Unterscheidung direkter 
und indirekter Briiche in einem Teil der FaIle nicht ausreicht. Friiher wurde 
die Haufigkeit der indirekten Briiche iiberschatzt. Leigh nahm noch 82,31 % 
an. Fiir die Ansicht Rossis, daB ihr Vorkommen an eine pathologische 
Beschaffenheit der Kniescheibe gebunden sei, scheinen mir beweiskraftige 
Befunde bis jetzt nicht vorzuliegen. Doch gibt es sic her pathologische Knie­
scheibenbriiche (vgl. Abschnitt IV). 
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b) Seltenere Bruchformen. 
Von selteneren Bruchformen sind die Langsfrakturen der Kniescheibe zu 

erwahnen. Schon Ambroise Pare 1580 waren die Langsbriiche der Knie­
scheibe bekannt. A. Meyer jat die Kasuistik bis 1906 zusammengestellt. Neben 
16 Fallen aus der Literatur beschreibt er 7 eigene Beobachtungen. In 3 Fallen 
handelte es sich urn direkte La.ngsbriiche, die durch Fall mit der Kniescheibe 
auf einen hervorstebenden Gegenstand, der der Lange nach spaltet, oder auch 
durch direkt vertikal schneidende Instrumente (dann oft kompliziert) zustande 
kommen. Seltener sind indirekte RiBlangsbriiche. Sie finden sich meist im 
lateralen Drittel der Kniescheibe, weil die auBere Seite einer starkeren und 
direkteren Muskelwirkung, namlich ausgehend yom Vastus lat. und von der 
Fascia lata, dem Tensor fasciae und dem Glutaeus maximus unterworfen ist. 
Aus demselben Grunde sind wohl auch die lateralen Patellarluxationen haufiger. 
Begiinstigend wirkt ferner, daB die Patella lateral besonders schwache Spon­
giosastruktur zeigt und daB nach lateralleicht Kippstellungen zustande kommen, 
die seitliche Zugkrafte begiinstigen. In solchen Fallen wird die Kniescheibe 
nicht nur auf Zug, sondern auch auf Biegung iiberansprucht. 

Dislokation kann bei Langsbriichen fehlen, oder sie betragt 1-3 mm. Die 
Funktionsstorung ist dementsprechend geringer als bei den Querbriichen. 

Einen merkwiirdigen Fall hat Frank mitgeteilt. Ein Mann glitt beim Aufstehen von 
einem Stuhle aus, wollte sich aufrichten und fiel dann aufs Knie. Er erlitt einen Langs­
bruch der Kniescheibe mit AbriB der Quadricepssehne. 

Eine weitere sehr seltene Form des Kniescheibenbruchs ist der vertikal­
frontale, sog. Austernschalenbruch der Kniescheibe. Rierbei wird dieselbe in 
ein vorderes und hinteres schalenformiges Bruchstiick zerlegt. Die Kniescheibe 
erscheint verdickt, Langs- und Querdurchmesser sind nicht verandert, der 
Streckapparat ist unverletzt. Villars hat eine solche Verletzung beschrieben, 
die durch Sprengwirkung eines Geschosses zustande kam. Die Diagnose wurde 
nicht durch das Rontgenbild, sondern erst bei der Operation gestellt. Es fand 
sich nur die vordere und hintere Corticalis erhalten, die Spongiosa war in einen 
Brei umgewandelt, der ausgekratzt wurde. Die Kniescheibe wurde mit Catgut 
genabt. .Ahnliche FaIle stammen von Turner, Kroner, Hirtz und F. Bar. 

Kroner beobachtete eine eigentiimliche Kombination von frontalem Kniescheiben­
bruch mit Luxation der Kniescheibe, Hirtz sah einen frontalen Kniescheibenbruch bei 
der Mobilisierung eines versteiften Kniegelenkes in Narkose zustande kommen, wahr­
scheinlich hatte eine Atrophie der Druckbalkchen vorgelegen im Gegensatz zu der sonst 
herrschenden Atrophie der Zugbalkchen. Ausheilung mit 2 cm Verlangerung der Knie­
scheibe. Gute Funktion. 

Erwahnenswert ist endlich ein eigentiimlicher Fall von subcutaner Aus­
rei Bung des Patellarknochens (Reich). Bei einem StoBe gegen das Knie, kom­
biniert mit heftiger Quadricepskontraktion, kam es zu einer Kontinuitats­
trennung des Kniestreckapparates im Bereiche des distalen Ansatzes der Patella. 
Der Patellarknochen und das Lig. patellae waren intakt, der erstere aber fast. 
wie eine Eichel aus der Kapsel, aus den bedeckenden Hiillen, einerseits dem 
Knorpel, andererseits dem sehnigen tJberzug, herausgerissen. Von der KnorpeI­
flache der Patella waren Stiickchen abgerissen, die am Lig. patellae hingen. 
Der sehnige trberzug der Dorsalseite der Kniescheibe war etwa in der Mitte 
quer durchgerissen und hat sich nach innen in das Gelenk gestiilpt. Operation 
ergab Reilung mit gutem Resultate. 
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IV. Erhohte Bereitschaft znm Kniescheibenbrnch. 
Kniescheibenbriiche kommen nicht ganz selten gleichzeitig doppelseitig zur 

Beobachtung (in 1 % der FaIle). 
So berichtete Steinke iiber 2 FaIle von gleichzeitiger doppelseitiger Patellar­

fraktur, davon der eine durch Hufschlag, der andere durch Sturz auf der Treppe 
entstanden war. Er sammelte 44 FaIle aus der Literatur, bei denen in 62 0/ 0 

indirekte Gewalt, in 33% direkte Gewalt anzuschuldigen war. 88% waren 
Querbriiche. 

Die Doppelseitigkeit laBt an die Moglichkeit einer individuellen Pradispo­
sition fiir diese Verletzung denken. Ebenso ergibt sich hierfiir ein Anhalt aus 
dem zu spaterer Zeit erfolgenden Bruch der anderen Kniescheibe, und endlich 
kommen vielleicht auch ein Teil der FaIle von Refraktur einer schon einmal 
gebrochenen Kniescheibe weniger auf das Konto einer schlechten Konsoli­
dierung der ersten Fraktur, als auf eine individuelle Disposition. 

Hier ist ein interessanter Fall von Lehmann anzufiihren, bei dem die­
selbe Kniescheibe erst eine indirekte RiBfraktur quer durch die Mitte, spater 
eine StoBfraktur durch ein direktes Trauma erlitt. Die zweite Fraktur betraf 
das untere der beiden von der ersten Fraktur herriihrenden Bruchstiicke. Auf 
die Frage der Refrakturen kommen wir spater zuriick. 

Die individuelle Disposition kann eine lokale sein, es konnen besondere 
Eigentiimlichkeiten der Gestalt der Kniescheibe vorliegen. Davon war schon 

. die Rede, pradisponierend diirfte auch ein MiBverhaltnis zwischen einer be­
sonders kraftig entwickelten Streckmuskulatur und einem relativ schwachen 
Strecksehnen-Kniescheibenapparat sein. Kommt doch die Mehrzahl der 
indirekten Frakturen im kraftigen Mannesalter zustande, wahrend in der Jugend 
und im Greisenalter direkte Briiche haufiger sind. 

Zu den lokalen Dispositionen fiir Kniescheibenbriiche sind auch friihere 
Erkrankungen und Verletzungen der betroffenen oder der anderen Seite zu 
rechnen, die zu fUnktionellen Storungen fiihren; besonders im zweiten FaIle 
ist das gesunde Bein dadurch gefahrdet, daB ihm gern die Hauptlast des Korpers 
zugemutet wird. 

Ob diese Erklarung, die schon Maydl gab, fiir aIle FaIle zutrifft, scheint 
mir zweifelhaft, vieIleicht hat doch die erste Erkrankung oder Verletzung eine 
abnorme Briichigkeit der Kniescheibe verursacht. Hier ist an umschriebene 
Nekrobiosen durch GefaBverschluB zu denken, wie sie nach Traumen in der 
Patella vorkcmmen. Es konnen Aufhellungsherde im Knochen entstehen. 
Auch Ostitis fibrosa schlieBt sich bisweilen an Kontusionen der Kniescheibe 
an. So kann es zu Frakturen nach relativ geringen Gewalteinwirkungen kommen, 
die schon als pathologische Frakturen zu bezeichnen sind. Vielleicht gehort 
hierher der oben erwahnte Fall Pochhammers (S. 260). Sicher treten nach 
mehrfachen scheinbar unbedeutenden Traumen des Kniegelenkes, z. B. bei 
FuBballspielern, oft bei einem geringen AnlaB Kniescheibenfrakturen ein. 

Besonders hoch haben Cha pu t und Bahr die individuelle Disposition 
eingeschatzt. Nach Leichenversuchen solI eine sehr verschiedene Kraft notig 
sein, urn eine Fraktur der Kniescheibe zu erzeugen. 

Hinsichtlich der allgemeinen Disposition zu Kniescheibenbriichen ist zu 
sagen, daB ein Zusammenhang mit einem bestimmten Konstitutionstyp nicht 
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nachzuweisen ist. lmmerhin ist es interessant, daB sich bei Asthenikern haufig 
auffallend kleine und grazile Kniescheiben find en. 

Die Angaben der Literatur zeigen zwar nicht selten Kniescheibenbriiche 
bei Phthisikern, Nephritikern, tertiii.rer Lues, sehr haufig aber auch bei ganz 
gesunden Personen. Ebenso laBt sich ein gehauftes Auftreten von Kniescheiben­
briichen bei seniler Knochenbriichigkeit und bei anderen Systemerkrankungen 
des ganzen Skeletts nicht sicher nachweisen. lch finde nur eine Angabe von 
Haassen, der zwei FaIle von indirekter RiBfraktur der Kniescheibe bei Osteo­
psathyrose sah. Beide Male handelte es sich um 27jahrige Manner. Der eine 
hatte schon 18 Knocbenbriiche hinter sich, darunter auch eine RiBfraktur am 
Olecranon, im zweiten FaIle lag eine familiii.re Disposition zu Knochenbriichen 
vor. Der Kranke erlitt zweimal hintereinander eine rechtsseitige Kniescheiben­
fraktur beim Dberbeugen des Knies. 

Jedenfalls miissen FaIle von pathologischer Fraktur der Kniescheibe weiter 
sorgfaItig beachtet werden. Vielleicht gewinnen sie noch Beziehungen zur 
Kohlerschen Krankheit, zur SchlatterschenEpiphysenlOsung ander Tibia, zur 
Spatrachitis Frommes und zu anderen Knochenleiden, fiir deren Erklii.rung 
vielleicht einmal gemeinsame allgemeine Gesichtspunkte gefunden werden. 

Nicht selten kommen Kniescheibenbriiche nach einem auffallend geringen 
Trauma bei Tabes vor, entsprechend der Erfahrung, daB infolge des Ergriffen­
seins des Dorsalmarkes Spontanfrakturen die untere Extremitat bevorzugen. 

So berichtete Gottstein iiber einen Querbruch der Kniescheibe ohne Zer­
reiBung des Hilfsstreckapparates bei einem 40jahrigen Manne, der einen Koffer 
dadurch schlieBen woIlte, daB er sein Knie gegen den Deckel stemmte. Le 
Den ttl teilte einen Fall von Fraktur der Kniescheibe bei einem 50jahrigen 
Kaufmann mit. Der Bruch trat spontan nach langerem Gehen auf, es lag be­
ginnende, aber sichere Tabes vor. 

Auffallend war die absolute Unempfindlichkeit der Bruchstelle. Le Den tu 
stellte 8 Fa.lle von tabischem Kniescheibenbruch zusammen, einige Male war 
er das erste Symptom. Typisch ist die schlechte Konsolidation und die Neigung 
zu Refrakturen. Nach BougIe ist der Markcallus bei Tabes wenig ausgebildet. 
Die Fragmente werden nur durch einen auBeren periostalen Muff zusammen­
gehaIten. Die Patella ist deshalb besonders ungiinstig gestellt, weil sie nur 
an der Vorderseite von Periost iiberzogen ist. Ein weiterer Fall von Spencer 
wurde mit Silberdraht genaht und zog sich 3 Monate danach einen FibuIa­
bruch zu. Tessin und Parissot sahen einen Kniescheibenbruch 5 Jahre 
nach dem ersten Auftreten von tabischen Symptomen. Der Bruch wurde 
nicht fest, doch war trotz breiter Diastase das Gehen ziemlich unbehindert. 

Jedenfalls verdient das Vorkommen von Kniescheibenbriichen bei Tabes 
volle Beachtung, besonders da es auch als Friihsymptom auftreten kann, z. B. 
in einem von Zeller mitgeteilten FaIle. 

Nebenbei sei erwahnt, daB Philippowicz zwei FaIle von Ruptur des 
Kniescheibenbandes bei Luetikern sah. 

Sehr selten ist die Spontanfraktur der Kniescheibe bei progressiver Muskel­
atrophie beobachtet. Einen hierhergehfuigen Fall hat Wagner mitgeteilt. 
Der Kranke knickte ohne besondere Anstrengung beim Heruntersteigen einer 
Treppe ein und erlitt eine Y -formige Spontanfraktur der rechten Kniescheibe, 
die schmerzlos war und die Funktion wenig storte. 
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Tytgat behandelte einen 35jahrigen Schiffer, der sich innerhalb weniger 
Monate einen spontanen Querbruch beider Kniescheiben beim Gehen auf ebener 
Erde zuzog. Der Fall ist atiologisch ebenso unklar, wie ein Fall Coriveauds. 
Dabei zog sich eine 62jahrige Frau bei einem sehr geringen Trauma einen doppel­
seitigen Kniescheibenbruch zu. Vielleicht lag im letzteren FaIle doch eine 
abnorme Rarifizierung des Knochens vor. 

Hadda teilte einen Fall von Spontanfraktur der Kniescheibe eines 68jahrigen 
Mannes mit; die Ursache lag in einer Geschwulstmetastase in der Patella. 

v. Znr Erkennnng del' Kniescheibenbriiche. 
Die Erkennung der Kniescheibenbriiche bietet keine Schwierigkeiten. Schon 

die Betastung gibt geniigend sichere Anhaltspunkte, besonders dann, wenn 
die Hamatomschwellung noch nicht oder nicht mehr hinderlich ist. Ausgedehnte 
Suggillationen am Obersc:p.enkel sprechen dafiir, daB der obere Recessus bei 
der Fraktur zerrissen ist, oder daB ein starker Hamarthros den oberen Recessus 
durchbrochen hat und reichlich Blut in die Oberschenkelmuskulatur ausgetreten 
ist. fiber aIle genaueren Einzelheiten unterrichtet das in zwei Ebenen auf­
genommene Rontgenbild. Selbstverstandlich wiirde auch die bloBe Durch­
leuchtung schon das meiste in ausreichender Scharfe erkennen lassen. 

Besonders zu achten ist auf feine subaponeurotische Fissuren der Knie­
scheibe, die den Streckapparat und die Funktion intakt lassen und darum 
leicht iibersehen werden. Sie konnen jedoch, wenn nicht beachtet, zu durch­
gehenden Frakturen fiihren. Wegner hat 3 FaIle solcher Fissuren mitgeteilt, 
2 davon waren durch direkte Gewalt, einer durch Muskelzug entstanden. 

Schwierigke1ten kann die Entscheidung dariiber machen, ob der Reserve­
streckapparat verletzt ist oder nicht. Der bloBe Nachweis einer fehlenden 
Diastase der Bruchstiicke geniigt fiir diese Entscheidung nicht. 1m allgemeinen 
wird eine Verletzung des Reservestreckapparates dann angenommen, wenn 
der Verletzte in Seitenlage, also bei Ausschaltung der Schwere der GliedmaBe, 
nicht imstande ist, eine aktive Streckbewegung im Kniegelenk auszufiihren. 
Allerdings kommt es vor, daB ein Verletzter in den ersten Tagen nicht strecken 
kaun, wahrend er einige Tage spater dazu in der Lage ist. In den ersten Tagen 
nach dem Trauma kaun die Streckunfahigkeit zum Teil auf dem Verletzungs­
schmerz beruhen, namentlich bei wenig energischen Verletzten. Es ist wichtig, 
an diese Moglichkeit in zweifelhaften Fallen zu denken. 

Dreyer hat angegeben, daB eine scheinbar aufgehobene Streckfahigkeit 
sich durch das Anbringen eines Streckverbandes am Oberschenkel als vor­
getauscht erweisen laBt. Es solI dann bei belasteter Extension aktives Streck­
vermogen bestehen, bei ausgeschaltetem Zug dagegen Streckunfahigkeit vor­
handen sein .. Zur Erklarung dieses Symptoms nimmt Dreyer in frischen 
Fallen an, daB die Extension den Schmerz des Auseinanderziehens der Bruch­
stiicke behebt und damit die Ursache der Streckstorung beseitigt. DaB sogar 
in alteren Fallen das Streckvermogen durch den Extensionszug wieder her­
gestellt werden kaun, erklii.rt Dreyer so: Beim Streckversuch ohne Extension 
zieht der Muskelzug die Bruchstiicke auseinander. Die Diastase stort das 
Muskelgefiihl des Kranken derart, daB in ihm die Vorstellung entsteht, als 
konne er das Bein nicht strecken. Wird aber durch die Extension der Diastase 
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entgegengewirkt, so erleidet der Muskelsinn nur eine geringe Abweichung von 
der Norm. Es werden normale Innervationsverhaltnisse wieder hergestellt. 
Der Verletzte fiihrt nun die Streckung, selbstverstandlich mit Hilfe seines 
Reservestreckapparates, aus. 

HaberIin hat das Dreyersche Symptom bestatigt. F. Schultze glaubt 
nicht, daB ein positives Dreyersches Symptom fiir die Annahme einer vor­
getauschten Streckstorung beweisend ist. Sicher auszuschlieBen ist nach 
F. Schultze eine Verletzung des Streckapparates nur dann, wenn ein seit­
liches Rontgenbild in starker Beugestellung keine Diastase erkennen laBt. 
Dieses Merkmal von F. Schultze diirfte in zweifelhaften Fallen sehr wert­
voll sein. 

Tritt nach einem Trauma der Kniegelenksgegend eine aktive Streckunfahig­
keit ein, so ist auch stets an die Moglichkeit einer Ruptur der Quadricepssehne 
oder eine Ruptur des Kniescheibenbandes zu denken. Die Differentialdiagnose 
gegeniiber Kniescheibenbruch wird kaum Schwierigkeiten machen. Hervor­
heben mochte ich nur, daB nach F. Schultze Rupturen der Quadricepssehne 
durch Einlagerung von Knochenstiickchen in die Sehne begiinstigt werden. 
Solche Knochenstiickchen diirfen nicht fiir Bruchstiicke einer Patellarfraktur 
gehalten werden. 

Langsbriiche der Kniescheibe werden bei einer Kniekontusion leicht iiber­
sehen, besonders wegen der relativ geringen FunktionsstOrung. Haufig fiihrt 
erst das Rezidiv des begleitenden Ergusses zur Diagnose. Die Kniescheibe 
kann dabei verbreitert sein, die Diastase wird bei der Beugung deutlicher. 
Charakteristiseh ist nach Neugebauer besonders der Druckschmerz an den 
Schnittpunkten der Fissur mit der Zirkumferenz der KniescheibEl. In der Folge­
zeit stellt sieh haufig eine Muskelabmagerung im Gebiete des Vastus internus 
ein. Entscheidend ist die Rontgenaufnahme oder Durchleucht~ng. Die Unter­
suchung solI im schragen Durchmesser von hinten auBen nach vorn innen durch­
gefiihrt werden (M. A. Meyer, Kuchendorf), da so der laterale Abschnitt 
der Kniescheibe zulli Teil auBerhalb der Femurcondylen fallt. 

Schwierig kann die Erkennung von Kniescheibenverletzungen in gewissen 
veralteten Fallen sein. Es handelt sich urn Personen, die nach einem relativ 
geringfiigigen Knietrauma anfangs nur geringe Beschwerden hatten und dann 
erst nach Wochen zum Arzt kommen. Hier kann auch das Rontgenbild ver­
sagen, besonders da das sagittale Bild die Kniescheibe nur undeutlich wieder­
gibt. Grashey und Moreau haben in zwei£elha£ten Fallen empfohlen, bei 
gebeugtem Knie die Platte gegen den Quadriceps zu legen und die Aufnahme 
von unten zu mach en 1). Wichtig ist ferner, in veralteten Fallen zu beach ten, 
was oben iiber angeborene Spaltbildungen und Verknocherungsanomalien der 
Kniescheibe gesagt wurde. Der bek~nnte isolierte Knochenkern am oberen 
auBeren Rand ist gewohnlich sehr klein, nach innen zu glattrandig und meist 
doppelseitig. Bei einem entsprechend kleinen Bruchstiick ist der innere Rand 
gewohnlich uneben. Das Stiick wird auch mit der Zeit durch Resorption kleiner. 

1) Wenn die Patella sich geniigend weit lateral dislocieren und durch Kompression 
von der Kniekehle her in dieser Stellung fixieren MBt, so empfiehlt Grashey eine fibulo­
dorsoventrale Aufnahme, welche den groBten Teil der Patella, nur in einer Hautfalte liegend, 
wiedergibt. 
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Wie verwickelte Befunde sich ergeben kOIUlen, zeigen zwei lehrreiche Faile Reinbolds. 
In einem Fane bestanden Beschwerden im rechten Knie, gegen das 3 Wochen zuvor ein 
schweres Holzstiick geschlagen war. Es fand sich im Rontgenbilde beiderseits eine Patella 
bipartita und an der verletzten Seite eine Unterteilung des kleinen nach oben auBen ge­
legenen Knochenkernes, die als Bruch des Knochenkerns aufgefaBt wurde. In einem zweiten 
Faile" ergab sich 4 Wochen nach einem Trauma eine Druckempfindlichkeit des iiuBeren 
Randes der rechten Kniescheibe. Das Rontgenbild zeigte daselbst zwei deutlich getrennte 
obere auBere Knochenkerne. Auf Rontgenbildern der gesunden Seite fand sich eine den 
Knochenkernen der anderen Seite entsprechende Felderung. Es wurde daher am rechten 
Knie ein der Epiphysenlosung entsprechendes Trauma angenommen. 

Nicht unerwahnt will ich endlich lassen, daB man einen alten knochern 
verheilten Kniescheibenbruch oft daran erkennt, daB die betreffende Knie­
scheibe bteiter und langer als die der anderen Seite ist. Auch werden Unregel­
maBigkeiten der Kniescheibenkontur, Osteophyten und Randzackenbildungen, 
besonders auf dem sagittalen Rontgenbilde nachgewiesen. So kann sich das 
Bild einer Osteoarthritis deformans patellae ergeben. 

VI. Behandlnng nnd Vorhersage der Kniescheibenbriiche. 
a) Allgemeine Ubersicht fiber unblutige und blutige Behandlung. 

Es ist nicht ganz leicht, eine Darstellung der sehr zahlreichen Vorschlage 
zu geben, die im Laufe der Zeit fUr die Behandlung der gebrochenen Kniescheibe 
gemacht worden sind, eine Darstellung, die neben historischer Vollstandigkeit­
wenigstens in allen wesentlichen Punkten - vor allem eine kritische Hervor­
hebung der Methoden bringen solI, die sich nach dem gegenwartigen Stand 
unserer Kenntnisse als die besten und am meisten gebrauchten herausgestellt 
haben. Wie ein roter Faden zieht sich durch die Geschichte der Patellarfraktur­
behandlung der letzten 50 Jahre die Frage nach dem Wert der blutigen 
oder un biu tigen Behandfung. Die letzte ausfiihrIiche Erorterung der Frage 
auf dem ChirurgenkongreB 1905 zeigte bereits, daB die Mehrzahl der Redner 
fiir viele FaIle die Operation bevorzugen. Seitdem hat sich die Abgrenzung 
iiber die Anzeigestellung zu unblutiger und blutiger Behandlung noch wesent­
lich verscharft, insbesondere aber ist die operative Technik weiter aus­
gebildet worden, so daB sich wohl eine "erneute Darstellung der Frage lohnt. 
Auch heute freilich noch fiihren hier, wie iiberall, mehrere Wege nach Rom. 
Immerhin beweist die relativ geringe Zahl der jetzt iiblichen Methoden, daB 
diese anscheinend hinreichend Befriedigendes leisten und das Verlangen nach 
neuen Methoden kein so allgemeines mehr ist. 

Demgegeniiber war vor Einfiihrung der modernen operativen Methoden 
in der vorantiseptischen Zeit die Zahl der empfohlenen Behandiungswege recht 
groB. So hat Beyer - Paris (zitiert nach Sandrock) 90 Apparate der vor­
antiseptischen Zeit zusammengestellt, die der Behandlung von Patellarfrakturen 
dienen sollen. Von den damaligen Methoden seien nur kurz angefiihrt: Die 
Schienenverbande mit Hochiagerung des Beines, die Gipsverbande, bei denen 
wahrend des Eingipsens eine Adaptierung der Bruchstiicke versucht wurde, 
Streck-, Heftpflaster-, Schienenverbande, kombiniert mit elastischen Ziigen, 
gefensterte Gipsverbande, bei denen durch untergeschobene Watte (CouIhon) 
das obere Bruchstiick dem unteren genahert werden sollte, ferner Gipsver­
bande in Hyperextension des Kniegelenkes bei stark gebeugter Hiifte. 
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Unterstutzt wurde die unblutige Behandlung von jeher durch Methoden 
zur moglichst raschen Beseitigung des Blutergusses, so durch elastische Ein­
wicklung, Schwammkompression, Gelenkpunktion; die letztere wurde be­
sonders durch Volkmann und Lucke - Schede empfohlen. Eine besonders 
groBe Bedeutung bei der unblutigen Behandlung gewann die Massage, die syste­
matisch 1888 von Tilanus, ferner von Metzger und Ruland empfohlen 
wurde. 

Diesen rein konservativen Methoden gegeniiber entwickelte sich aber schon 
in der vorantiseptischen Zeit das Bestreben, die Fragmente durch Naht einander 

Abb. 3. Frischer Querbruch der Kniescheibe. 

zu nahern. So wurde iiber die Ausfiihrung von Kniescheibennahten, allerdings 
meist in veralteten Fallen, bereits berichtet von Aurelio Severino im 17. Jahr­
hundert, von Rhea Barton 1834, Dief£en bach 1846, Byrd - Ku ber und 
Logarz 1864. Der letztere hatte dabei gute Erfolge. 

Unter den sehr zahlreichen, im Laufe der Zeit empfohlenen Operations­
methoden sind zwei Hauptgruppen zu unterscheiden: Die halb offenen Methoden 
begniigen sich damit, von kleinen Einstichen oder Einschnitten aus eine Ein­
wirkung auf die Stellung der Bruchstucke zu gewinnen, die offenen Methoden 
scheuen sich nicht, die Bruchstucke und den RiB im Reservestreckapparat 
ubersichtlich freizulegen und direkt zu vereinigen. Unter den halb offenen 
Verfahren gewinnen die percutanen Methoden durch die Haut hindurch einen 
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direkten Angriffspunkt an den Bruchstiicken (z. B. durch Pfriemen), wahrend 
der eigentliche, die Bruchstiicke annahernde Apparat sich auBerhalb des Korpers 
befindet. Die su bcutanen Methoden hingegen versuchen von kleinen Ein­
schnitten aus direkt eine subcutane, die Bruchstiicke vereinigende Naht an­
zulegen. 

Zu den percutanen Methoden gehorten bereits die Klammern von Mal­
gaigne mit den Modifikationen von Fergusson und Trelat (Abb.3 u.4). 

Trelat setzte die Malgaigneschen Haken in oberhalb und unterhalb 
des Knies aufgesetzte Guttaperchaplatten ein. Hierher gehort auch die von 

Abb. 4. Derselbe Fall mit Klammer adaptiert. Eversion nicht beseitigt. 

Brunn sche Schraube und der kleine Apparat von L. Sti m mson, der am 
oberen Fragment direkt angriff, wahrend das untere durch schrag verlaufende 
Gummibindentouren entgegengedriickt wurde. 

OIlier stach Pfriemen in die Bruchstiicke ein, die durch Gipsverband oder 
Gummiziige einander genahert wurden. Anderson stieB zwei Stahlnadeln 
oberhalb und unterhalb der Bruchstiicke ein und suchte die Fragmente durch 
Metalldrahte einander zu nahern. Hertzler stieB starke Nadeln moglichst 
nahe der Kniescheibe quer durch Quadricepssehne und Kniescheibenband, so 
daB sie beiderseits aus der Haut hervorragten. Die iiberragenden Enden wurden 
dann durch Binden und Heftpflasterstreifen einander genahert. Schafer 
stieB dicht oberhalb und unterhalb der Bruchstiicke je einen Troikar ein, durch 
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die Hiilsen wurde je ein starker Silberdraht geleitet, deren Enden auBeIi iiber 
einem Tampon gekniipft wurden. Er riet, bei der Adaptierung der Bruch­
stiicke Haut und Fascie auseinanderzuziehen, damit keine Weichteile inter­
poniert wurden. Ahnlich war das Verfahren von W otzel. 

Zu den percutanen Methoden gehort auch das von Kocher 1880 empfohlene 
Verfahren, bei dem ein Silberdraht von je einem Einstich oberhalb und unter­
halb der Fragmente in der Sagittalebene um die Fragmente herumgefiihrt 
und dann unter Annaherung der Bruchstiicke vor der Haut iiber einem Stiick 
Kriillgaze gekniipft wurden. Die Volkmann,~che percutane Sehnennaht zog 
eine einfache Fadenschlinge von kleinen Einschnitten aus durch die Quadriceps­
sehne und das Kniescheibenband und kniipfte die Schlingen vor der Knie­
scheibe. Kocher wie Volkmann legten auBerdem groBen Wert auf die 
Punktion des Blutergus8es. 

Zweifellos wurden mit diesen percutanen Methoden bisweilen gute funk­
tionelle Ergebnisse und sogar knooherne Heilung erzielt. So hat Ro berts 
jiingst einen Fall mitgeteilt, bei dem 1886 ein rechtsseitiger Kniescheiben­
bruch mittels einer etwas modifizierten Malgaigneschen Klammer zur kno­
chernen Konsolidierung gebracht wurde. 1920 wurde normale Funktion fest­
gesteIlt. Anderson verfiigt iiber 5 Falle mit sehr gutem funktioneIlem Resultat 
und zweimal sicherer und zweimal wahrscheinlicher knocherner Heilung. Ko c h er 
und v. Volkmann gaben selbst an, daB ihre Methoden nur eine Annaherung 
der Bruchstiicke und hochstens eine nachtragliche Verknocherung des fibrosen 
Verbindungsstiickes erzielten. Oehlecker untersuchte 4 FaIle, die mit der 
v. Volkmannschen Methode behandelt waren; nacho Er konnte keine kno­
cherne Vereinigung und keine gute Funktion feststeIlen. 

Anhangsweise seien zwei Kombinationen des percutanen und offenen Vor­
gehens angefiihrt. Wyeth fiihrte von einem Querschnitt iiber der Mitte der 
Kniescheibe aus eine sorgfaltige Naht des durchrissenen Bindegewebes aus und 
schlo.B die Raut wieder. Dann fiihrte er je einen horizontalen tiefgreifenden 
Faden oberhalb und unterhalb der Kniescheibe hindurch und kniipfte die 
Faden iiber einem Verbande unter Annaherung der Bruchstiicke. 

Juvara legte die Fragmente £rei, um sie exakt adaptieren zu konnen, und 
stieB dann Nagel oberhalb und unterhalb der Fragmente ein, die durch eine 
Art Malgaignesche Klammer einander geniihert wurden. 

Eine,Kombination von halb offenem und offenem Verfahrenstellte auch 
das Vorgehen von Kiister dar. Er lieB trotz vorheriger breiter Eroffnung 
des Gelenkes den Draht durch die Raut hervortreten, um ihn leichter heraus­
ziehen zu konnen. 

Von su bc'u tanen Methoden ist die subcutane Diagonalnaht nach Ceci 
zu nennen. Ein Assistent halt die Bruchstiicke in genauem Kontakt, der Ope­
rateur durchbohrt die Bruchstiicke mit einem zylindrischen, am Ende zuge­
spitzten und geohrten Instrumente vom unteren inneren zum oberen auBeren 
Winkel, durchsticht bier die Raut und fadelt einen weichen Silberdraht in 
das Ohr ein und zieht ihn durch Zuriickziehen des Bohrers durch den Stich­
kana!. Darauf sticht er das Instrument vom auBeren unteren Winkel entlang 
des unteren Randes der Kniescheibe durch das Kniescheibenband zur ersten 
Einstichstelle uild zieht den Draht unten auBen heraus, durchbohrt darauf 
beide Bruchstiicke in der zweiten Diagonale und zuletzt die Quadricepssehne. 
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Die auf diese Weise an einer Stich stelle zusammenge£iihrten Nahtenden dreht 
er nach £estem Anziehen zusammen, kneift den Draht 1 cm vom Knoten durch 
und stoBt die Spitze durch die Stichoffnung in den Knochen. 

Die Riedelsche subcutane Kniescheibennaht ist eine Weiterbildung der 
Kocherschen percutanen Naht. Es ist eine subcutane Umschniirungsnaht 
in sagittaler Ebene. Durch einen oberhalb der Kniescheibe gesetzten kleinen 
Langsschnitt wird eine groBe gestielte Nadel in den oberen Recessus eingestochen 
und hinter den Bruchstiicken vorbei dicht unterhalb der Spitze der Kniescheibe 
durch das Kniescheibenband und die Haut durchgestoBen. In das freiliegende 
Ohr werden 6 Catgutfaden bis zur Mitte eingefadelt. Die Nadel wird wieder 
zuriickgefiihrt. Jetzt wird die Nadel von oben nochmals eingestochen und 
vor den Bruchstiicken vorbei zur unteren Offnung herausgeleitet. Hier werden 
die anderen Catgutfaden durchgefiihrt und dann die Nadel zuriickgezogen. 
Jetzt wird geknotet, wahrend ein Assistent das obere Fragment der Knie· 
scheibe nach abwarts driickt. ;Riedel hat seine Naht auch wahrend des Krieges 
angewendet und nochmals empfohlen. 

Die subclltane Naht von Barker (1892) entspricht fast vollig dem Riedel­
'!chen Vorgehen, nul' ver"endet er statt Catgut Aluminiumbronzedraht, den er 
sekllndar wieder entfernte. Barker legte besonderen Wert darauf, die Frag­
mente subcutan fest aufeinander zu pressen und aneinander zu reiben, um eine 
Interposition zu vermeiden. 

Ganz ahnlich verfuhren Macdonald, der Silberdraht verwendete, ferner 
Keefe, Sac chi und in neuerer Zeit Chaput. 

Endlich ist noch zu erwahnen die subcutane Sehnenperiostnaht nach 
Heu sner (1897), dem das altere Verfahren von Bu tcher ahnlich war. Nach 
Heusner wurde ein Draht subcutan wie ein Radreifen um die Bruchstiicke 
herumgelegt. Er verwendete Silberdraht und riihmte seine knochenwachstums­
anregende Kraft. .Ahnlich ist Ro berts (1903) subcutane Tabaksbeutelnaht. An 
4 Stellen rings urn die Kniescheibe herum wurde ein- und ausgestochen und 
so die Fragmente zusammengebracht. F. Schultze hat die Heusnersche 
Naht mit dicken Seidenfaden angewendet. 

Was die Erfolge der subcutanen Methoden anbetrifft, so war Riedel mit. 
seinem Verfahren zufrieden. Barker sah gute Erfolge in 21 Fii.llen, die nach 
seiner Methode operiert waren. Oehlecker beobachtete bei 5 nach Barker 
operierten Fallen keine besonders guten Erfolge. Einmal kam es zur Refraktur~ 
zweimal machte der Draht in der Gelenkhohle erhebliche Beschwerden. Hin­
gegen stellte Oehlecker in zwei Fallen von Heusnerscher Naht befriedigende 
Ergebnisse fest. Cha pu t erzielte mit seinem dem Riedelschen sehr ahnlichen 
Verfahren in 4 Fallen fibrose Vereinigung mit gutem funktionellen Erfolge. 

Ganz neuerdings hat R. Schulz die HellSnerEche Subcutannaht auf Grund 
von 4 Fallen mit 2 knochernen Heilungen zwar nicht als Ersatz fiir die offene 
Naht, aber als Behelfsmethode fUr Kniescheibenbriiche im Greisenalter emp­
fohlen. 

Die percutanen und subcutanen Methoden wurden zum groBen Teil °an_ 
gegeben, lange nachdem bereits offene Operationsverfahren empfohlen und 
durch gute Erfolge bis zu einem gewissen Grade eingebiirgert waren. Die 
leitenden Gedanken fiir die Einfiihrung del' halb offenen Methoden waren die 
Scheu vor der breiten ErOffnung des Gelenkes und das Streben, nach moglichster 
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Vereinfachung des Eingriffes. Zweifellos sind heute die Bedingungen fiir ein 
aseptisches Operieren in einer modernen Klinik so giinstige und sichere, daB 
die Bedenken gegen die offenen Methoden kaum noch in Betracht kommen. 
AuBerdem verlangen auch die percutanen und subcutanen Methoden eine 
einwandfreie Asepsis, auch bei diesen Verfahren konnen Infektionen vorkommen. 
v. Vol k mann berichtete sogar von einer todlichen In£ektion im AnschluB 
an die percutane Sehnennaht. Die percutanen Methoden sind sogar besonders 
bedenkIich wegen der Gefahr der sekundaren Infektion langs des herausragenden 
Drahtes. 

Fallt somit der Vorteil der geringeren Infektionsgefahr wenigstens heutzu­
tage kaum noch in die Wagschale, so haftet den halb offenen Methoden im 
Gegensatz zu den offenen Verfahren der Mangel einer wesentlich geringeren 
Sicherheit an. Die Adaptierung gelingt bei den offenen Verfahren zweifellos 
viel exakter. Namentlich laBt sich die Evertierung der Fragmente bei den 
halb offenen Methoden nur sehr wenig beeinflussen, ferner ist bei halb offenem 
Vorgehen die Zwischenlagerung von Weichteil- und Sehnenfetzen zwischen die 
Bruchstiicke nie mit Sicherheit zu vermeiden. Auch vernachlassigen die per­
und subcutanen Methoden fast vollig den etwa vorhandenen RiB im Reserve­
streckapparat. Endlich kann bei den halb offen en Methoden der BluterguB 
nur durch Punktion entfernt werden, wahrena. die BIutgerinnsel auf diese 
Weise nicht sich entfernen lassen. Es kann auch nicht zugegeben werden, 
daB die percutanen und subcutanen Methoden wesentlich einfacher waren als 
die offene Naht. Sie verlangen sogar, wenn sie exakt ausge£iihrt werden sollen, 
eine besondere "Obung, einige von ihnen auch ein besonderes Instrumentarium; 
namentlich die subcutanen Methoden mit ihren mannigfachen Ein- und Aus­
stichen sind recht kompliziert. 

Daher sind die halb offenen Methoden gegeniiber den offenen Verfahren 
stark in den Hintergrund getreten. In der antiseptischen Zeit wurde die erste 
offene Patellarnaht in England 1877 von Cameron und Lister ausgefiihrt. 
Lister hatte hierbei bald sehr gute Erfolge. Er gebrauchte einen Langsschnitt, 
durchbohrte die Fragmente unter Vermeidung der Knorpelflachen und ver­
einigte mit Silberdraht. Elliot operierte 13 Falle nach Lister mit gutem 
Resultate. In Deutschland hat Trendelen burg als erster am 9. Februar 
1878 die Naht einer 31/ 2 Monate alten Patellarfraktur ausgefiihrt, mit gutem 
Erfolge. 

In der Folgezeit gewann die offene Behandlung der Kniescheibenbriiche 
mehr und mehr an Verbreitung. Mit ihrer zunehmenden technischen Durch­
bildung, die neben der Beobachtung der gewonnenen Erfolge auch auf eine 
wachsende Einsicht in die Physiologie des Kniestreckapparates und seiner 
Verletzungen sich stiitzte, bildeten sich 3 Arten des Vorgehens aus. 

I. Die erste Methode strebt nur eine Vereinigung der Knochenfragmente 
durch die Naht an. Dieser Weg ist nach den in den ersten Kapiteln gegebenen 
Erorterungen nicht geniigend physiologisch begriindet. Die Kniescheibe ist 
nicht die einzige kraftiibertragende Einrichtung fiir den Streckapparat. Wird 
nur die Kniescheibe geniiht, so bleibt der mehr oder weniger mitverletzte 
Reservestreckapparat unversorgt. Die Folge ist, daB nur der Teil der Quadri­
cepsfasern, der direkt in die Kniescheibe iibergeht, seine normale Spannung 
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wieder erhaIt, :wii.hrend die iibrigen Teile des Muskels, die am Reservestreck­
apparat inserieren, sich mehr und mehr retrahieren. Sicher sind die dadurch 
entstehenden ungleichen Spannungsverhaltnisse fiir die Funktion nicht gleich­
giiltig. Die RiBfraktur der Kniescheibe ist nur eine Teilerscheinung einer queren 
Durchtrennung des ganzen Streckapparates, und es heiBt, einen wichtigen 
Teil der Verletzung iibersehen, wenn nur die Bruchstiicke der Kniescheibe 
wieder vereinigt werden. 

Diese Methode wird darum wohl kaum mehr allgemein angewendet, nur 
Doberauer schien sich ihrer zu bedienen. Auch Wilms, dem F. Schultze 
diese Methode nachsagt, erklii.rt ausdriicklich, daB bei starker Diastase eine 
Naht der durchtrennten vorderen Gelenkkapsel notwendig sei. Trendelen­
burg hat, wie aus der Veroffentlichung von Sandrock hervorgeht, auf die 
Naht des Reservestreckapparates keinen besonderen Wert gelegt. 

II. Die zweite Methode besteht in der Knochennaht mit sorgfaltiger Naht 
des Reservestreckapparates. Wir halten sie mit Riitten und vielen anderen 
:fiir die beste. Sie beseitigt den RiB im Streckapparat, gibt aber zugleich die 
sicherste Gewahr fiir eine anatomische Reilung der Kniescheibe, die wir fiir 
erstrebenswert halten, weil eine intakte Kniescheibe ihrem Trager zweifellos 
Vorteile bietet und eine knooherne Verheilung der Patella am ehesten eine 
Refraktur vermeiden laBt. Auf alle Einzelheiten in bezug auf Technik und 
Erfolge gehe ich weiter unten ein. 

III. Jetzt noch einige Worte iiber die dritte Methode, die auf eine eigent­
Jiche Knochennaht verzichtet und sich darauf beschrankt, das prapatellare 
Bindegewebe und den Reservestreckapparat exakt durch die Naht wieder zu 
vereinigen. Auf diese Weise wird das Patellarlager wieder hergest,ellt und eine 
giinstige Situation zur knoohernen Verheilung der Kniescheibenbruchstiicke 
geschaffen. Diese Methode ist technisch einfacher als die Kniescheibennaht 
und vermeidet gewisse Schwierigkeiten der Knochennaht, auf die wir weiter 
unten zu sprechen kommen. Nachdem wir aber jetzt iiber technisch sehr voll­
kommene Nahtmethoden verfiigen, fallt dieser Einwand nicht allzusehr ins 
Gewicht. Weiterhin muB zwar zugegeben werden, daB die bloBe Wiederher­
stellung des bindegewebigen Streckapparates in sehr vollkommener Weise den 
.atiologischen Verhii.1tnissen bei der Patellarfraktur gerecht wird. Wir mochten 
aber trotzdem auf die Knochennaht nicht verzichten, weil sie dem Streckapparat 
von vornherein eine noch groBere Festigkeit gibt und friihzeitig ausgiebige 
Bewegungen gestattet, damit auch den besten Schutz gegen eine Refraktur 
gibt. Endlich gibt sie uns auch die groBte Sicherheit fiir eine moglichst genaue 
anatomische Wiederherstellungder Kniescheibe, auf die wir ebenfalls Wert 
legen. 

Die Methode, die sich auf die Naht des Bindegewebsapparates beschrankt, 
wurde wohl zuerst in Antwerpen von Lambotte 1892 angewendet, spii.ter 
besonders durch die Lyoner Schule (Vallas, Durland, Albertin, Ripal) 
gep£legt. Cha pu t begniigte sich mit der Naht des Kapselrisses, die er von 
zwei Langsschnitten zu beiden Seiten der Patella vornahm. In Deutschland 
bedienten sich Thiem, Giinther, Barlocher, Biidinger, Lauenstein der 
pra- und parapatellaren Naht und erzielten damit auch an einem groBeren 
Material gute Erfolge. Besonders hat sich F. Schultze immer und immer 
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wieder mit Warme fiir diese Methode eingesetzt. Seiner AnsiGht nach ist die 
Retraktion das groBte -abel, die Wiederherstellung des Patellarlagers das wich­
tigste. Er verlangt Anlegung der Naht unter absoluter Entspannung in -aber­
korrektur. Er geht hierbei so vor, daB er unter Anwendung seiner Klemm­
technik (s. unten) eine "Oberkorrektur der Quadricepsdiastase herstellt, wobei 
die Patellarfragmente vertikalluxiert werden. In dieser Stellung wird die Naht 
des bindegewebigen Streckapparates ausgefiihrt. Nach F. Schultze werden 
die Bruchstiicke dabei derart aneinandergepreBt, daB die giinstigsten Bedin­
gungen fiir eine knocherne Verheilung gegeben sind. 

Ob sich dieses Ergebnis wirklich in der Mehrzahl der FaIle ganz nach Wunsch 
erzielen laBt, mochte ich nicht entscheiden, ebenso nicht, ob die von Schultze 
angewendete Klemmtechnik in der Tat groBe Vorteile bietet. Nachahmung 
und Zustimmung hat die Methode neuerdings nach einer Mitteilung Staffels 
aus dem Kreiskrankenstift Zwickau gefunden. Sollte nicht gerade in Fallen, 
indenen die Naht Schwierigkeiten macht, also in solchen, in denen etwa die 
Retraktion schon sehr groB ist und die Naht auszureiBen droht, die allzuweit 
getriebene trberkorrektur das AusreiBen der Naht begiinstigen? Von v. Frisch 
wird die Klemmtechnik nicht als besondere Methode anerkannt. Speck halt 
das Verfahren nicht fiir schonend. Jedoch verkennen wir nicht, daB mit der 
Schultzeschen Methode oder einer ahnlichen Technik auch ohne Knochennaht 
sich giinstige Ergebnisse erzielen lassen. Auf die Ergebnisse gehen wir weiter 
unten ein. 

Erwi:i.hnt sei noch die Methode von Blake. Derselbe vereinigt beide Bruch­
stiicke durch unmittelbar seitlich von ihnen, doch derart durch die Quadriceps­
sehne, Gelenkkapsel und Kniescheibenband gelegte Chromcatgutnahte, daB die 
Faden oben und unten enger zusammenliegen als an den Seitenrandern. 

Hier solI anhangsweise eine neuerdings von C. Ritter empfohlene blutige 
Behandlung der Kniescheibenbriiche besprochen werden. Ritter geht davon 
aus, daB bei intraartikuliiren Briichen die Bruchflachen von der Synovial­
fliissigkeit umspiilt werden. Dies gilt von den Kniescheibenbriichen, aber auch 
von den Olecranonfrakturen und den Schenkelhalsbriichen. Die Synovia lOst 
nach Bier das Blut, und somit kann der BluterguB zwischen den Bruchenden 
seine wichtige Rolle bei der CaJIusbildung nicht spielen. 

Nach Israel ist das Fluidum, welches nach einem Trauma das Kniegelenk erfiillt, 
uicht fliissig gebliebenes Blut, sondern blutig gefarbtes, mit Synovia vermischtes Serum. 

Ritter halt darum fiir notig, die Synovialfliissigkeit von den Knochen­
bruchstellen fernzuhalten. Er hat das in zwei Fallen versucht, und zwar da­
durch, daB er in Blutleere die ~ruchstellen einmal mit der Fascie des Ober­
schenkels, einmal mit Periost vom Schienbeine dicht umscheidet. Vorher 
frischt er die Bruchfla.chen an und naht die Bruchenden mit Seidennahten 
zusammen. Die Bruchflachen liegen dann in einem geschlossenen Sack, der 
sich nach Abnahme der Blutleere mit Blut £UIlt. Das Ergebnis war gut. Wir 
glauben nicht, daB das Verfahren praktische Vorteile bietet. 

Ein anderer Behandlungsvorschlag stammt von Vulpius, der fiir den 
frischen Kniescheibenbruch eine Knochenplastik empfiehlt. Er biIdete in einem 
FaIle mit groBem oberem und kleinem unterem Fragmente und groBer Diastase 
einen zungenformigen Periostknochenlappen, dessen Basis am lateralen Knie­
scheibenrande lag. Der Lappen wurde so gedreht, daB die Langsseite des-
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selben der Bruchlinie entsprach und den Bruchspalt iiberbriickte. Es trat 
knocherne Heilung ein. Das Verfahren ist mit Recht von Schultze und von 
v. Frisch abgelehnt worden, da es unnotig kompliziert ist. v. Frisch hebt 
hervor, daB eine durch eine Knochenplastik geschaffene kiinstliche Verbindung 
der Fragmente erst lange Zeit nicht belastet werden kann, was fiir die funk­
tionelle Nachbehandlung ungiinstig ist. 

b) Die Anzeigestellung. 
Die blutige Behandlung steht hier im Vordergrund. Jedoch ist die· un­

blutige Behandlung auch jetzt keineswegs ganz in Wegfall gekommen. 
Bernacci befiirwortete 1902 an Hand von 17 Fa.llen die Massage behand­

lung und wollte die Operation nur sekundar fiir ungiinstige FaIle aufgespart 
wissen. Ric ard wollte noch 1903 die operative Behandlung als zu gefahrlich 
ganz ausschalten. Rossi (1901) wollte FaIle mit 1 em und weniger Diastase 
unblutig behandeln. 

Bei der groBen Aussprache auf dem ChirurgenkongreB 1905 erklarten sich 
Thiem, ferner Mayer (Briissel), Bockenheimer nach den Erfahrungen der 
Bergmannschen Klinik und Trendelenburg fiir Operation in jedem FaIle, 
auBer wenn gar keine Diastase vorhanden war. G. Schmidt teilte die Indi­
kationen der Mikuliczschen KIinik mit, die dahin gingen, daB nur bei er­
haltener Streckfii.higkeit mit geringer Diastase die Operation unterbleiben kann, 
da in den letzteren Fallen auch die konservative Behandlung gute Resultate 
zeigt. Ahnlich sprachen sich Roloff - Oberst und Kocher aus. Kocher, 
der inzwischen auch zur offenen Naht iibergegangen war, naht die FaIle nicht, 
die eine aktive gute Streckung haben, auch dann nicht, wenn eine maBige 
Diastase der Fragmente besteht. Konig nii.hte jede frische Patellarfraktur 
sofort, gab allerdings zu, daB bei erhaltener Streckfii.higkeit auch konservativ 
gute Resultate zu erreichen sind. Riese, Schlange waren unbedingte An­
ha.nger der Naht, Do bera uer verzichtete auf die Operation, wenn die Diastase 
gering war und keine Strecklii.hmung bestand. Nur Silbermark und Mosetig 
waren absolute Gegner der operativen Behandlung, da sie wegen der notwen­
digen Ruhigstellung die Muskeln zur Atrophie bringe, und wendeten nur Massage­
behandlung an, mit der sie angeblich in kiirzester Frist gute funktionelle Resul­
tate erzielen. 

Die Autoren, die sieh seitdem iiber die Frage der Indikationsstellung ge­
auBert haben, nahmen fast aIle einen ahnlichen mehr oder weniger radikal 
operativen Standpunkt ein. 

Grellner hielt die Naht fiir das Normalverfahren, wenn er auch anerkannte 
daB bei nur partieller ZerreiBung des Streckapparates aueh die konservative 
Methode, vor allem Massage, zu guten Resultaten fiihren kann. Kausch 
operiert, sobald eine Diastase vorhanden ist, selbst wenn die Streckfunktion 
erhalten ist. Gegen die allzuweite Ausdehnung der Operation hat sich besonders 
die Heidelberger KIinik unter Czerny ausgesprocben. Ferner empfehlen Land­
wehr, Bardenheuer die Extensionsbehandlung an Stelle der blutigen Be­
handlung, da die erstere auch meist gute Erfolge geben kann und gewisse 
Gefahren der blutigen Behandlung vermeidet, die auch nicht ganz zuverlassig 
im Ergebnis ist. Unglaube will nur bei mehr als 2 em Diastase operieren; 

18* 
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ganz ablehnend gegen die blutige Behandlung spricht sich Dela mare aus, 
der anscheinend nur MiBerfolge gesehen hat. 

Hauke spricht sich dahin aus, daB nur bei Verletzung des Reservestreck­
apparates die Naht angezeigt sei, da in anderen Fallen die konservative Methode 
bessere Resultate gebe. Ebenso warnt Kuttner vor einem unkritischen Ope­
rieren. In Dinemark empfiehlt Saxtorph, nur die mittelschweren Falle zu 
operieren, Ticherning operiert nur bei Strecklahmung, bei frisc-hen Fallen 
uberhaupt nicht. 

Wir kommen danach und nach den Beobachtungen unserer Klinik zu 
folgender Anzeigestellung: 

Konservativ zu behandeln sind Falle mit erhaltener Streckfahigkeit und 
ohne Diastase der Bruchstucke. Meist handelt es sich um Querbruche im 
oberen Drittel. Der offenen operativen Behandlung sind alle Falle mit nach­
weisbarer Strecklahmung und Diastase der Bruchstiicke zuzufiihren. 

Wie unklar hiember friiher die Ansichten waren, erkennt man daraus, daB Korsch 
(1892) zwar die Wichtigkeit der Mitvedetzung des Reserve.Strec:kapparates er:kannte, 
aber gerade glaubte, daB bei seiner Mitvedetzung auch eine operative Behandlung nichts 
niitzen wiirde. 

Schwierigkeiten in der Indikationsstellung machen Falle mit fehlender oder 
sehr geringer Diastase und aktiver Streckunfahigkeit. Hier konnte gelegent­
Hch das Dreyersche Symptom von Nutzen sein, vor allem ist aber nach 
F. Schultze auf dem Rontgenbild zu untersuchen, ob in starker Beugung 
eine Diastase der Bruchstucke auftritt. 1st dies der Fall, so ist die Operation 
angezeigt. Sollte es zweifelhaft sein, ob eine nachgewiesene aktive Streck· 
storung auf anatomischer Ver)etzung beruht oder durch Schmerzen nur vor­
getauscht ist, so ist es erlaubt und zu raten, eine etW'a in Frage kommende 
Operation einige Tage hinauszuschieben. Eine nur vorgetiuschte Streck­
storung wird sich durch spontanen Ruckgang der Erscheinungen innerhalb 
einiger Tage deutlich als solche erweisen. 

Diese MaBregel mochten wir um so mehr empfehlen, als auch eine fUr notig 
erachtete Operation durch Abwarten wii.hrend einiger Tage in ihrer Vorhersage 
nicht beeintrachtigt wird. 

Tritt auch bei spitzwinkliger Beugung keine Diastase der Fragmente auf, 
so wird sich eine vorhandene Streckunfahigkeit wohl immer als vorgetauscht 
heral'sstellen. 

In Fallen ohne Strecklahmung, aber mit Diastase der Bruchstucke kann 
zW'ar die unblutige Behandlung bei genugender Sorgfalt Befriedigendes leisten, 
wir sind aber uberzeugt, daB die Naht hier ebenfalls rascher und sicherer zum 
Ziele fiihrt, besonders auch groBere Sicherheit gegen das Auftreten einer Re· 
fraktur gibt. 

Endlich sind unbedingt der Operation zuzufiihren die FaIle von AbriB der 
Spitze bzw. der oberen Kante der Kniescheibe. 

Alle diese Satze gelten nur bei gutem Allgemeinzustande. Ergibt sich aus 
dem Aligemeinzustand eine Gegenanzeige (Herzleiden, Tuberkulose, Nephritis, 
Fettsucht, Diabetes, hohes Alter), so wird man die Operation einschranken 
und ganz individuell nach Lage des Falles Vorteile und Nachteile des opera­
tiven und nichtoperativen Vorgehens erwagen mussen. Auch eine gewisse 
soziale Anzeige ist zu beriicksichtigen. Bei einem alterenMenschen, der zu-
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gleich keine schwerere korperliche Arbeit zu leisten hat, wird man 'eher auf 
eine operative Behandlung verzichten und sich mit einem relativ weniger guten 
funktionellen Ergebnis begniigen als bei einem jiingeren oder korperlich schwer 
arbeitenden Menschen. Fiirllt uns in einem FaIle die Entscheidung, ob kon­
servative oder blutige Behandlung angezeigt ist, besondera schwer, so haben 
wir die Moglichkeit, je nach Lage der Verhli.ltnisse, die eine oder andere sub­
cutane Methode anzuwenden. In solchen Fallen bleibt es uns dann auch un­
benommen, nachtra.glich noch, wenn z. B. die Rontgenkontrolle nicht befriedigt, 
offen zu operieren. 

Ausdriicklich erwa.hne ich, daB die obige Anzeigestellung nur gilt, wenn 
ein guter Operateur und Biirgschaft fiir einwandfreie Asepsis vorhanden sind. 
Doch glaube ich, daB wir verpfHchtet sind, jeden Menschen mit einem Knie­
scheibenbruch in solche Behandlung zu bringen. Sollte es einmal doch nicht 
moglich sein, ware ebenfalls der unblutigen Behandlung ein weiterer Spielraum 
zu lassen. Jedenfalls ist ein MiBerfolg, der auf einem Mangel in der Erfiillung 
dieser Bedingungen beruht, nicht der obigen Anzeigestellung zur Last zu legen. 

c) Technik der unblutigen Behandlung. 
Fiir die engere Auswahl von Fa.Ilen, die nach der aufgestellten Anzeige 

der unblutigen Behandlung zufallen, also fiir die Fractura vera pa.tellae, bietet 
die Behandlung wenig Schwierigkeiten. Solange BluterguB und Schwellung 
erheblich sind, wird die GliedmaBe auf einer Schiene ruhig gestellt, am besten 
auf einer Volkmannschen Schiene mit einem Kissen unter der Kniekehle. 
Der bestehende Hamarthros wird mit feuchten oder komprimierenden Ver­
banden behandelt und erfordert in allen schwereren Fa.IIen, falls die Resorption 
nicht sehr rasch vor sich geht, die Punktion. 

Die rasche Beseitigung des Blutergusses ist wichtig, weil der BluterguB 
die Gelenkkapsel ausdehnt und damit die Diastase der Bruchstiicke erhoht. 
Ferner breitet sich in manchen Fallen das ergossene Blut durch besondere 
kleine Perforationsoffnungen im oberen Recessus zwischen die Muskulatur aus 
(Fii.lle von Klemm und Riedel) und schadigt die Muskulatur durch Druck 
und kann ihre Atrophie einleiten. 

Die Punktion geschieht immer unter sorgfii.ltigster Wahrung der Asepsis. 
Einen Querfinger oberhalb und lateral, bzw. medial der lateralen, bzw. medialen 
oberen Kontur der Kniescheibe wird nach oberflachlicher und tiefer Infiltration 1) 
mit einigen Kubikzentimetern einer l/a%igen NovocainlOsung ein etwa 1 cm 
langer Einschnitt durch die Haut gemacht. Durch diesen Einschnitt wird ein 
Troikar oder eine dicke Punktionskaniile in den oberen Recessus eingestoBen 
und der ErguB entleert. Zur Unterstiitzung sind vorsichtige massierende Be­
wegungen, die keine Schmerzen machen, erlaubt. 

Was den richtigen Zeitpunkt fiir die Punktion anbetrifft, so empfahl bereits 
v. Bramann, diesel be innerhalb der eraten 24 Stunden auszufiihren. 

tJber das Verhalten eines Blutergusses in serosen Hohlen und groBen Korper­
gelenken haben namentlich die Untersuchungen von Israel AufschluB gegeben. 
Danach findet tatsachlich zuerst eine Gerinnselbildung statt, spater wird 
haufig wieder ein ErguB angetroffen, und zwar ein blutig gefiirrbtes, mit Synovia 

1) Die Infiltration solI auch die Gelenkkapsel erreichen. 
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vermischtes Serum. Die Gerinnsel konnen in diesem Stadium wieder ganz 
verschwunden sein. 

Auf die theoretische Erklarung gehe ich nicht ein. Als praktische Folgerung 
ergibt sich, daB ein Hamarthros, wenn iiberhaupt, dann moglichst friihzeitig 
punktiert werden solI. Si~d aber einmal die ersten 24-48 Stunden ungeniitzt 
verstrichen, so ist es ratsam, dann noch 3-4 Tage zu warten, bis wieder ein 
rein fliissiger Gelenkinhalt zu erwarten ist, der durch Punktion annahernd 
vollstandig entfernt werden kann. 

Von Wichtigkeit ist eine sorgfaltige Massagebehandlung, die schon am Tage 
der Verletzung beginnen solI und die besonders den Quadriceps zu beriick­
sichtigen hat. 

Es ist hier nicht der Ort, auf die Ursache der mehr oder weniger hochgradigen 
Atrophie einzugehen, die den Quadriceps starker und friiher als die iibrigen 
Muskeln des Oberschenkels befallt. Sicher ist es keine reine Inaktivitats­
atrophie. 

Die Technik der Massage hat die einzelnen Abschnitte des Quadriceps der 
Reihe nach in Angriff zu nehmen (L. Miiller) und solI vorwiegend zentrifugal 
geschehen, also in der Richtung gegen das Kniegelenk zu, um der Retraktion 
des Quadriceps entgegenzuarbeiten. 

F. Bahr hat bei der unblutigen Behandlung des Kniescheibenbruches dSIiI 
Beklopfen der Bruchstelle empfohlen. 

Je nach dem Riickgehen von BluterguB und Schwellung, im Durchschnitt 
nach 14 Tagen, wird mit vorsichtigen passiven und spater auch aktiven Be­
wegungen begonnen. Die passiven Bewegungsubungen geschehen am besten 
mit Hilfe einer Schlaufe, in die das Knie gehii.ngt wird. Die Schlaufe lauft 
iiber eine Rolle, die an einem Galgen befestigt ist, und wird vom Patienten 
selbst mit Hiilfe eines Ziigels bewegt. Nach einigen Tagen treten aktive Be­
wegungsiibungen im Sitzen am Bettrande hinzu. Sie dienen besonders der 
Besserung der Streckfunktion und sind darum noch wichtiger als die haupt­
sachlich passiven Bewegungsiibungen im Bonnetschen Apparat, die etwa von 
dem Ende der dritten Woche hinzukommen. Friihzeitig haben hyperami­
sierende MaBnahmen einzusetzen: HeiBluft, heiBe Bader, ferner Elektrisieren. 

Nicht so einfach gestaltet sich die un blu tige Behandlung, Wenn sie an­
gewendet werden solI in Fallen von mehr oder weniger groBer Diastase der 
Bruchstiicke, sei es, daB wegen der Geringfiigigkeit der Diastase und dem Er­
haltensein der Streckfunktion von einer Operation abgesehen wird, oder sei 
es, daB, obwohl diese beiden Bedingungen nicht erfiillt sind, aus anderen 
Griinden, z. B. wegen schlechten Aligemeinzustandes. auf die blutige Behand­
lung verzichtet wird. In diesen Fallen versucht man, durch redressierende 
MaBnahmen die Fragmente einander zu nahern. Schon die Massage solI auf 
dieses Ziel Riicksicht nehmen, indem durch sanftes, nach dem Knie gerich­
tetes Streichen dem das obere Fragment distrahierenden Zuge des Quadriceps 
entgegengearbeitet wird. 

Ferner bemiiht man sich, durch geeignete Heftpflastertouren die Frag­
mente einander zu nahern. Rossi bevorzugte hier einen Verband von Heft­
pflasterstreifen in Achterto-uren, die sich in der Kniekehle kreuzten und eine 
konzentrische Annaherung bewirkten. Ahnlich ist der Schmetterlings-Heft-
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pflasterverband nach v. Bramann, den StrauB und Schrader folgender­
maBen beschreiben: 

An ein etwa 5 cm langes und 4 cm breites Gummistiick wird auf beiden 
schmaleren Seiten je ein etwa 25 cm langer, peripherwarts sich verbreiternder 
Heftpflasterstreifen so angenaht, daB Streifen und Gummi einen Winkel von 
160-170 Grad bilden. Das Gummistiick driickt das obere Fragment nach 
abwarts und wird durch Pflasterstreifen, die in Achtertouren um das Knie 
gehen, fixiert. Mit einer ebensolchen zweiten Vorrichtung wird das untere 
Fragment nach aufwarts gedriickt. Fixation auf Schiene. Massieren und 
Elektrisieren ist ohne Abnahme des Verbandes moglich. 

Wiener verwendete in ahnlicher Weise wie Rossi Achtertouren aus Gummi­
binden. Den komplizierten Apparat von Masing erwahne ich nur; ich glaube, 
daB er bei den hohen Gummipreisen jetzt keine Anhanger mehr finden wird. 

Sako bielski verwendete 2 halbkreisformige, mit Osen versehene Heft­
pflasterstiicke, die durch Schniire einander genahert wurden. Das Ganze wurde 
dann noch mit Binden festgewickelt. Popper befestigte zwei C:J -formige 
Heftpflasterstreifen an der Haut dicht oberhalb bzw. unterhalb des oberen 
bzw. unteren Bruchstiickes und iibte dadurch einen gegeneinander gerichteten 
Zug auf die Bruchstiicke aus. 

Hierher gehort endlich eine von Fischer angegebene Methode, die nicht 
nur fiir Kniescheibenbriiche, sondern auch fiir Briiche des Fersenbeines und 
Olecranons anwendbar ist und die sich nach dem Berichte von Foldes be· 
wahrt hat. Fischer benutzt eine 30 cm lange Blattfeder, an deren beiden 
Enden facherformig sich ausbreitende Heftpflasterstreifen an Haken angebracht 
werden. Die Heftpflasterstreifen werden, sich kreuzend, am Ober- und Unter­
schenkel so angebracht, daB durch Federkraft das obere Bruchstiick nach unten, 
das untere nach oben geschoben wird. Der Apparat ist zu empfehlen, wenn 
der Bruch nicht alter als 14 Tage, der Hilfsstreckapparat nicht vollkommen 
gerissen ist und die Diastase nicht mehr als 3,5 cm betragt. Sonst operiert 
auch Fischer, wendet aber dann den Apparat zur Entlastung der Naht an. 
Der Verletzte steht mit dem Apparat nach 2-3 Tagen auf, der Apparat wird 
nach 8 Wochen weggelassen. 

An der Leipziger KIinik wird so verfahren: Der Oberschenkel wird durch 
zentrifugal gerichtete Bindentouren gewickelt, um der Retraktion des Quadri­
ceps entgegenzuarbeiten. Das Bein wird auf Volkmannsche Schienen ge­
lagert. Am oberen und unteren Bruchstiick werden Heftp£lasterstreifen so 
angebracht, daB sie in Achtertouren die Schiene umgreifen und die Fragmente 
einander nahern. Die Resultate sind durchaus zufriedenstellend. 

Mit allen diesen Verfahren ist bei geniigender Sorgfalt eine Besserung einer 
bestehenden Dislokation zu erreichen, freilich nur in den seltensten Fallen eine 
wirklich exakte Adaptierung der Bruchstiicke. 

Ein weiteres wirksames Mittel zur Bekampfung der Quadricepsretraktion 
haben wir"in der zuerst von Bardenheuer und Lichtenauer empfohlenen 
Heftp£laster- und Mastisol-Koper-Extension am Oberschenkel (15-20 Pfund 
fiir 4-6 Wochen). 

Lichtenauer begniigte sich mit einem Extensionszuge am Oberschenkel. 
Bardenheuer brachte etwa sieben 2 cm breite Langsstreifen auf der Vorder­
flache des Oberschenkels vom Becken bis zum oberen Rande der Kniescheibe, 
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nach unten konvergierend, an. Dieselben umfassen die vordere, innere und 
auBere Flache des Oberschenkels und decken sich oberhalb der Kniescheibe 
zum Teil, so daB sie die Breite von insgesamt 3 cm haben. An den mittleren 
der 7 Streifen wird nach distal extendiert, so daB der Quadriceps gedehnt 
und das obere Fragment nach abwii.rts gefiihrt wird. Von der Vorderflache 
der Tibia wird eine gleiche Extension kopfwarts gefiihrt. 

Geheimrat Payrhat mit gutem Erfolge diese beiden einander entgegen­
wirkenden Extensionsziige erheblich wirksamer gestaltet, dadurch, daB er sie 
an je einem durch das obere bzw. untere Bruchstiick in querer Richtung hin­
durchgefiihrten Draht angreifen lieB. Es ist das eine Art percutane Extensions­
methode. 

Wir wiirden ein Extensionsverfahren unbedingt anwenden in Fallen, in 
denen wir bei stii.rkerer Dislokation der Bruchstiicke aus irgendeinem Grunde 
auf die Operation verzichten wiirden, und sehen den besonderen Vorteil des 
Verfahrens in der Moglichkeit, friihzeitig passive und aktive Bewegungen aus­
fiihren zu konnen. 

Eine besondere Besprechung verdient der Zeitpunkt, zu dem die Verletzten 
das Bett verlassen. Zu m Busch massiert vom ersten Tage ab und laBt den Ver­
letzten sofort herumgehen, hatte trotz Diastase in II Fallen gute Resultate. 
Leider hat er nicht angegeben, ob FaIle mit sicherem EinriB des seitlichen 
Streckapparates darunter waren. Fischer, dessen Verfahren wir oben be­
schrieben haben, laBt seine Patienten bereits nach 2-3 Tagen aufstehen. Wir 
sind mit anderen Autoren der Meinung, daB aIle schweren FaIle mit Vorhanden­
sein eines groBeren Blutergusses im Gelenke schon aus dem letzteren Grunde 
mit Vorteil 2-3 Wochen Bettruhe einhalten, die auch ein Hi.i.marthros ohne 
Kniescheibenbruch oft notwendig macht. 

In Fallen, in denen wir auf die nach obigen Richtlinien angezeigte Operation 
aus irgendeinem Grunde verzichten, wenden wir gelegentlich die eine oder 
andere der oben angefiihrten percutanen oder subcutanen Methoden an. Wir 
empfehlen am meisten die subcutane Naht nach Heusner. Zur Technik dieses 
Verfahrens trage ich nach, daB Heusner zur Naht eine kraftige Troikarnadel 
mit festem Griff und etwas gekriimmter Spitze benutzt und von 4 Einstich­
pUnkten . aus die Bruchstiicke mit Aluminiumbronzedraht umgibt und zu­
sammenschniirt. 

d) Technik der operativen Behandlung. 
Als technisches Ziel der Naht haben wir oben die Vereinigung der Bruch­

stiicke durch Knochennaht und die Naht des Reservestreckapparates auf­
gestellt. 

Was zunachst den Zeitpunkt der Operation des frischen, nicht kompli­
zierten Kniescheibenbruches anbetrifft, so operierte Konig jeden Kniescheiben­
bruch sofort nach der Aufnahme, ebenso Gelinsky, weil, je li.i.nger gewartet 
wird, desto groBere Zugkraft dazu gehort, um den Quadriceps zu dehnen. 
Auch Kausch will nicht zuwarten. Ganz neuerdings befiirwortet Pribram 
ebenfalls moglichst friihzeitige Operation. Die meisten Autoren scheinen jedoch 
einige Tage zu warten, so Korte, der nach der Arbeit von Oehlecker am 
2. bis 5. Tage operiert. Trendelen burg operierte, wie aus der Mitteilung 
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von Sandrock zu ersehen ist, durchschnittlich am 6. Tage. Aus einer Statistik 
von Troell geht hervor, daB es fiir die Behandlungsdauer und den Erfolg 
ziemlich gleichgiiltig ist, ob am Verletzungstage oder innerhalb der ersten 
6 Tage operiert wird. Die Erfahrungen der Leipziger KIinik (Payr) sprechen 
ebenfalIs dafiir, einige Tage zuzuwarten. Wir operieren durchschnittlich am 
3. bis 6. Tage. Die Verhaltnisse liegen dann giinstiger, da der BIuterguB und 
die Schwellung der GliedmaBe bereits etwas zuriickgegangen sind. Besonders 
ist Abwarten dann zu empfehlen, wenn eine vorhandene Streckunfahigkeit 
im Anfang nicht eindeutig zu beurteilen ist. Besondere Vorsicht erheischen 
FaIle, bei denen die Haut in der Umgebung der Kniescheibe kleine oberflach­
liche Verletzungen zeigt. Hier ist es empfehlenswert, erst nach deren Abheilung 
zu operieren, da die Haut in der Nahe solcher Verletzungen weniger sicher 
zu desinfizieren ist. 

Die Operation wird unter der denkbar sorgfaItigsten Asepsis vorgenommen; 
wenn moglich, wird der Verletzte am Vorabend der Operation gebadet und die 
GliedmaBe von der Mitte des Oberschenkels bis zur Mitte des Unterschenkels 
rasiert. "Ober Nacht erhiilt das Operationsgebiet einen sterilen Verband und 
wird vor der Operation dreimal mit Ather, zweimal mit Spiritus gewaschen, 
sodann mit Jodtinktur angestrichen. Die Umgebung wird mit steriIen Tiichern 
derart abgedeckt, daB sie auch bei starkeren passiven Bewegungen des Knies 
abgedeckt bleibt. Wir operieren in Gummihandschuhen, glauben aber, daB 
auch ohne diese ein aseptisches Operieren moglich ist, wenn nur gewissenhaft 
der Grundsatz befolgt wird, nichts in der Wunde mit Fingern, alles nur mit 
Instrumenten anzufassen. (Vgl. auch Payr: Uber einige wenig beach tete 
Fehler in der Asepsis. Zentralbl. f. Chirurg. 1923. Nr. 43.) 

Wir operieren in Narkose oder Lumbalanasthesie, einzelne Autoren haben 
auch in Venenanasthesie operiert. Auch die Lokalanasthesie, bestehend in 
ortlicher Umspritzung des Operationsfeldes mit 1/2%iger NovocainlOsung, ist 
ausreichend. Wir beschranken dieses Verfahren jedoch auf AusnahmefaIle, 
da die Infiltration des Gewebes der Ubersichtlichkeit ungiinstig ist. Eine 
etwa vorhandene starkere Retraktion des Quadriceps erfordert eine Novocain­
infiltration des Muskels; die Streckung der Muskelcontractur wird dann wesent­
lich erleichtert. 

Einzelne Autoren, wie Korte - Oehlecker, operieren in Blutleere, andere, 
wie Trendelenburg, nicht. Wir sehen in der BlutIeere keinen besonderen 
Vorteil und wenden sie nicht an. 

In der Wahl des Hautschnittes besteht keineswegs Einigkeit unter den 
Autoren. Einen Langsschnitt benutzten v. Bergmann nach Bockenheimer, 
ferner Thienger, Neumann und Hauke, der letztere zum Teil auch einen 
Bogenschnitt mit oberer oder unterer Basis. Einen reinen Querschnitt ver­
wendeten Mikulicz - G. Schmidt und Lindner - Speck, den Textorschen 
Bogenschnitt Baum, Beckmann - de la Tour, Hamilton und Lock­
wood, einen Lappenschnitt mit oberer Basis B ertelsmann, einen Bogen­
schnitt mit unterer Basis Kausch, Korte - Oehlecker, Trendelenburg­
Sandrock. Konig wahlte einen abwarts konvexen Bogenschnitt von einem 
Epicondyl ZUlli anderen. 

Entscheidend fUr die Wahl der Hautschnitte ist, daB er eine ausgiebige 
FreiIegung der Verletzung erlaubt und daB die Stelle der Knochennaht nicht 
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unmittelbar unter die Hautnaht zu liegen kommt. Darum ist auch der reine 
Querschnitt von den meisten Autoren verlassen. Auch Klapp (in Bier­
Braun und Kummell) verwirft ihn deswegen. Die bogenformigen Lappen­
schnitte mussen so angelegt sein, daB sie lateral und medial sehr weit herum­
greifen und moglichst breitbasig sind. Nur dann kann auch bei notwendig 
werdender sehr weiter AblOsung des Lappens die Ernahrung gesichert werden. 

Wir haben den Bogenschnitt mit oberer und unterer Basis ebenfalls an­
gewendet, empfehlen jetzt .aber am meisten einen Langsbogenschnitt, obwohl 
er der Faserrichtung der Haut nicht parallel geht (Abb. 5) . 

Eine glatte und moglichst spannungslose Hautnarbe ist sehr wichtig. Lin­
den stein fand bei 8 nachuntersuchten Operierten Klagen uber Beschwerden 
beim Knien, die er auf die Hautnarbe bezieht. 

Bei jeder Schnittfiihrung wird die Haut mitsamt dem Unterhautzellgewebe 
und der oberflachlichen Fascie abgelOst und so weit abprapariert, daB die ganze 

Abb. 5. Langs­
bogenschnitt fiir 
die Patellarnaht. 

Verletzungsstelle ubersichtlich freiliegt. Man erkennt jetzt, 
in wieviel und wie beschaffene Bruchstiicke die Kniescheibe 
gebrochen ist und wie weit nach lateral und medial der Re­
servestreckapparat eingerissen ist. In diesem Augenblick pflegt 
bereits dunkles flussiges Blut, mit Gerinnseln untermischt, 
aus dem Gelenk hervorzuquellen. Jetzt wird das Gelenk, 
soweit das noch notwendig ist, durch Einsetzen scharfer Haken 
und eine leichte Beugebewegung zum Klaffen gebracht, und 
das darin befindliche teils flussige, teils geronnene Blut wird 
durch Austupfen mit trockener, steriler Gaze sorgfaltig ent­
fernt. Ein Ausspiilen des Gelenkes mit irgendwelcher Fliissig­
keit ist unbedingt zu widerraten. 

Jetzt folgen Naht und Adaptierung der Bruchstiicke und 
Naht des Reservestreckapparates. Die einzelnen Autoren gehen 
hierbei in recht verschiedcner Weise vor. Die Retraktion des 

Quadriceps und die Diastase der Bruchstiicke sind bei frischen Fallen meist 
miihelos zu beseitigen. Man bringt die Fragmente mit scharfen Haken, am 
besten mit einzinkigen Langen beckschen Knochenhaken zusammen. Sorg­
faltig ist dabei darauf zu achten, daB keine Weichteile, Sehnen-, Kapsel-, 
Fascienfetzen, interponiert sind. Sie sind zweifellos bei unblutiger Behandlung 
haufig ein Hindernis fUr die knocherne Heilung und werden daher sorgfaltig 
mit krummer Schere exzidiert. 

Dariiber, ob ein Anfrischen der Bruchstiicke Vor der 'Naht empfehlenswert 
ist , gehen die Meinungen auseinander. Kausch frischte mit dem scharfen 
Loffel an, ebenso Bockenheimer und Rigby. Wenigstens will der letztere 
keine scharfen Zacken stehen lassen, weil glatte Flachen seiner Ansicht nach 
besser verheilen. Speck und N eu mann frischen nicht an, um die Verzahnung 
nicht zu storen. F. Schultze und Hutten entscheiden von Fall zu Fall. Wir 
pflegen ebenfalls die Bruchflachen mit dem scharfen Loffel von Blutgerinnseln, 
losen Splittern und einzelnen hervorstehenden Zacken zu reinigen. Die Haupt­
sache ist eine moglichst sichere und feste Adaptierung. 

Ais Nahtmaterial fUr den Knochen wurden dicke Seide, dickes Catgut, 
Silberdraht, ferner Wiener Draht, Aluminium-Bronzedraht, gegliihter Eisen­
draht und rostfreier Stahldraht verwendet. 
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Als Kuriositat die kaum Anhanger finden durfte, sei hier angefUhrt, daB 
Muzzi drei FaIle von Kniescheibenbruch mit 3 mm starken elastischen Gummi­
faden nii.hte. Yom 5. Tage an begann er mit Bewegungen. Angeblich wichen 
dabei die Bruchstticke etwas a useinander , lie Ben sich aber leicht wieder zu­
sammenbringen. lis soIl trotzdem knocherne Vereinigung eingetreten sein. 

Seide ist als Nahtmaterial fUr den Knochen wegen ihrer geringen Festigkeit 
nur noch wenig im Gebrauch. Bertelsmann fUhrte damit die Ringnaht, 
d. h. die Umschnurungsnaht der Knochenbruchstucke aus. Konig und Mayer 
verwendeten sie zur eigentlichen Knochennaht. Die letzteren beiden verwen­
deten u demselben Zwecke auch Catgut. Ein entschiedener Anhanger des 
Catguts ist bis zuletztRiedel gewesen, ferner in Frankreich Reyn ier und 
in Amerika Blake. Die Mehrzahl der Autoren lutt sich aber der Drahtnaht 
zugewendet. 

In der ersten Zeit wurde hauptsachlich Silberdraht verwendet. So von 
Kocher, A. Schafer, Thienger, Alexander, Lockwood, Lewisohn, 
Lucas - Championniere, C. M. Moullin, Hamilton, Hutten, Baudoin, 
Oehlecker. Der letztere schrieb dem Silber sogar eine knochenwachstums­
befOrderndo Eigenschaft zu. .Jedoch hltt v. Brunn in 12 Fallen interessante 
Nachuntersuchungen uber das Schicksal des Silberdrahtes boi der Naht 
der gebrochenen Kniescheibe angestellt. In 9 Fallen bestanden Beschwerden, 
die aber nur zum Teil in Beziehung zum Draht gebracht wurden. Auf dem 
Rontgenbilde sah man, daB der Silberdraht in 11 von 12 Fallen in mehrere 
Teile zerteilt war. Die Teile konnen wandern bis in den hinteren Gelenkrecessus. 
Die Zersttickelung erfolgt sicher weniger durch Zug, als durch Biegung und 
Zerbrechen bei mehrfachem Hin- und Herbiegen. Es kommt sogar trotz 
knocherner Vereinigung zum Zerbrechen des Drahtes, wahrscheinlich erst dann, 
wenn der Kranke ausgiebigere Bewegungen macht. Vorher kann schon 
knocherne Reilung eingetreten sein. Zweifellos wird die Zerstuckelung des 
Drahtes auch durch chemische Vorgange begunstigt. Der Draht kann sich 
durch Bildung von Schwefelsilber schwarzen. Auch Jodsilber kann entstehen. 

Bricht der Draht vor der Konsolidierung der Fraktur, so tritt leicht Diastase 
ein, und in diesem FaIle leidet die Funktion. Nicht eindeutig zu entscheiden 
ist, ob Drahtteile im Gelenk Beschwerden machen. Zum Teil wurden Draht­
teile im hinteren Recessus in einigen Fallen gut vertragen. Lindenstein 
fand bei 6 von 8 nachuntersuchten Fallen den Silberdraht intakt. Ebenso 
fand Ehrich autoptisch 1 Jahr nach der Naht den Silberdraht intakt, in cinem 
zweiten FaIle, 10 Jahre post operationem, war ein Stuck Silberdraht abgebrochen. 
Sandrock fand bei 49 Nachuntersuchungen 2mal den Draht zweimal ge­
rissen, 3 mal den Draht einmal gerissen und 2 mal beide Drahte einmal ge­
rissen. 

Hauke, der offenbar Aluminium-Bronzedraht verwendete, stellte bei 
11 Nachuntersuchungen fest, daB 4mal der Draht gerissen war, 2 mal fand sich 
ein abgesprengtes Drahtstuck im hinteren Recessus des Gelenkspaltes. Corner 
sah bei Silberdrahtnaht eine Lockerung der Bruchstucke durch Knochenerwei­
chung um die Fremdkorper herum auftreten und nahte deshalb mit Seide. 
Kocher hob ausdrucklich hervor, daB ein im Gelenk liegendes Silberdraht­
stuckchen nicht zu storen braucht. Lauenstein sah in einem FaIle den Draht 
nach 18 Jahren in einzelne Stucke aufgelost. Hutten fand den Draht 3mal 
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unzerstort erhalten, 3 mal gesprengt ohne sonstige Storung, 2 mal fand er eine 
Drahteiterung, die nach Entfernung sistierte. Auf die Schwierigkeiten wegen 
der Unfallbegutachtung gehe ich spater ein. 

Die Mehrzahl der Autoren haben den Silberdraht verlassen. Trendelen­
burg - Sandrock und Lindner - Speck verwenden gegliihten Eisendraht. 
Sehr beliebt ist, nach unserer Erfahrung mit Recht, Aluminium-Bronzedraht, 
den auch Bockenheimer, G. Schmidt und Kausch empfehlen. 

Vorteilhaft ist auch der sog. Wiener Draht (Spechtenhausen, Pels­
Leusden). Er ist aus mehreren sehr feinen Drahten gedreht, darum auBer­
ordentlich bieghaft und leicht und zuverlassig zu kniipfen. Das beste ist zur 
Zeit wohl der sog. rostfreie Stahldraht von Krupp. 

Bei der eigentlichen Nahttechnik unterscheiden wir zwischen den knochen­
durchbohrenden Methoden und der sog. Umschniirungsnaht, der Ringnaht. 
Bei den ersteren Methoden kommt es darauf an, ob der Gelenkknorpel dabei 

durchbohrt wird oder nicht. Nach der urspriinglichen 
Listerschen Methode wurde ein dicker Draht durch die 
ganze Dicke des Knochens und durch die Knorpelflachen 
hindurchgelegt. 3-4 andere wurden in schrager Richtung 
unter Vermeidung des Knorpels gelegt. Kocher, Neu­
mann, Kausch, V. Brunn scheuten sich nicht, wenig­
stens eine Drahtnaht durch den Knorpelhindurchzulegen. 
Hingegen fordern die meisten spateren Autoren das 
Durch bohren des Gelenkknorpels mit Draht un­
bedingt Zu vermeiden, so auch schon Trendelen­
burg. Der letztere bettete, wenn das nicht moglich war, 

Abb. 6. Naht nach den Draht in eine kleine, zu diesem Zweck eingeschnit-
Quenu. tene Kerbe des Knorpels ein. Bockenheimer, G. 

Schmidt, Baum, Oehlecker, Thienger legen 2 bis 
3 Drahtnahte parallel in der Langsrichtung von der Vorderflache der Bruch­
stiicke aus nach den Bruchflachen unter sorgfaltiger Vermeidung des Ge­
lenkknorpels. 1st das untere Fragment zu klein, so wird der Draht urn die 
Spitze herum durch das Lig. patellae gelegt. Qu en u vereinigte die Bruch­
stiicke durch zwei Drahtnahte, die horizontal zum Bruchspalt durch die Frag­
mente gelegt und seitlich gekniipft wurden; so umging er die Schwierigkeit, 
bei der Langsdurchbohrung sicher aufeinander passende Bohrlocher zu be­
kommen (Abb. 6). 

1m Gegensatz zu den knochendurchbohrenden Methoden solI die Um­
schniirungsnaht die Bruchstiicke durch einen urn dieselben herumgefiihrten 
Seiden- oder Oatgutfaden oder Draht zusammenhalten. 

Hierher gehort die circumpatellare Langsnaht Lin dn ers, bei der nach 
Freilegung der Bruchstiicke mit groBer Nadel ein Draht oberhalb des oberen 
Fragmentes durch die Sehne hindurch hinter beiden Fragmenten - selbst­
verstandlich in groBer Ausdehnung durch die Gelenkhohle hindurch - und 
unterhalb des unteren Fragmentes wieder herausgefiihrt und gekniipft wird. 
Der Draht wird prinzipiell nach einigen Wochen wieder entfernt. Nach der 
Mitteilung von S p e c k sind die Erfolge gut, das zeitweilige Vorhandensein 
des Drahtes in der Gelenkhohle ohne Bedenken. 
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Die eigentliche Umschniirungsnaht ist vor aHem von franzosischen Autoren 
ausgearbeitet worden (Berger, Quenu, Depage, Peraire und Lejars, 
ferner v. Frisch und Troell) und besteht in einer Umschniirung der Bruch­
stiicke in frontaler Ebene. Ein Faden oder Draht wird mit groBer runder Nadel 
zunachst dicht oberhalb des oberen Bruchstiickes durch die Quadricepssehne 
gefiihrt, sodann moglichst dicht an den Bruchstiicken vorbei durch das Gewebe 
neben der Kniescheibe bis unterhalb der Kniescheibe geleitet und nun durch 
das Kniescheibenband gefiihrt und an der anderen Seite der Fragmente wieder 
herausgebracht. Die Bruchstiicke werden nun in moglichst gute Stellung ge­
bracht und der Draht angezogen und gekniipft (Abb. 7 u. 8). 

Lejars wendete die Umschniirung immer an. Er operierte am 4. Tage 
von einem Bogenschnitte am unteren Kniescheibenrande aus und umschniirte 
die Kniescheibe mit Aluminium-Broncedraht (8 Tage Gipsverband, dann 
Massage und Bewegungen, Aufstehen am 10. bis 12. Tage), ahnlich verfuhr 

Abb.7. Abb.8. 
Ringnaht. Ringnaht. 

Abb.9. 
Hemicerclage. 

Abb. 10. Naht 
nach Payr. 

Mayer - Briissel. Bertelsmann fiihrte die frontale Umschniirung mit einem 
Seidenfaden aus, den er so stramm anzog, daB die Bruchflachen eher etwas 
nach auBen sahen. Auch Roloff trat fiir die Umschniirungsnaht ein. 

Ein Vorteil der Methode besteht darin, daB kein besonderes Instrumen­
tarium dazu notwendig ist, obwohl auch solche angegeben sind, z. B. der Ligateur 
automatic amovible von Juvara. Quenu hat durch Leichenversuche fest­
gestellt, daB die Knochennaht mit 2 Silberdrahten einer Belastung von 40 kg 
widerstand, wahrend es nach einer Ringnaht bei einem Zug von 3 kg zu einem 
Auseinanderweichen der Bruchstiicke um 5 mm, bei einem Zug von 40 kg zum 
Klaffen um 15 mm kam. Quenus oben angegebene Knochennaht mit querer 
Durchhohrung der Fragmente widerstand einem Zuge von 10 kg. Mit der 
relativ geringeren Festigkeit der Ringnaht hangt es wohl zusammen, daB Le jars 
die Nachbehandlung in friihzeitiger BeugesteHung ablehnt, da die Umschllii­
rungsnaht angeblich infolge zu starker Beugung leicht reiBt. 

Am meisten zu emp£ehlen ist die Ringnaht beim Komminutiv- oder Splitter­
bruch, bei dem zahlreiche kleine Bruchstiicke vorhanden sind. Hier kann 
in der Tat die eigentliche Knochennaht bisweilen schwierig sein. 

Fiir FaIle mit einem groBeren und mehreren kleinen Bruchstiicken kommt 
Quenus Hemicerclage in Betracht (Abb. 9). Hierbei wird das groBe Bruch-
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stuck quer durchbohrt, die kleinen Stucke werden umschnurt, an den Seiten­
randern wird geknupft. 

Wir verfugen nun uber ein Verfahren, das die Vorteile der Knochennaht 
in weitgehendem MaBe mit denen der Umschnurungsnaht vereinigt. Es ist 
die Payrsche Longitudinalnaht (Abb. 10). Die Methode ist zuerst 1908 
von A. Hoffmann mitgeteilt worden. 1917 hat sie Hor ha m mer mit einer 

( 

Abb. 11. Abb. 12. Abb. 13. 
Patellarnaht nach Payr l ). 

Modifikation nochmals vero£fentlicht. Wir wenden das Verfahren an der Klinik 
fast ausschlieBlich und mit bestem Erfolge an und halten es fur die Methode 
der Wahl. Das Verfahren hat auch sonst vielfach Anerkennung und Ver­
breitung gefunden. Klapp (in Bier - Braun - Kummell) halt es fur die 
beste Methode 2). Es soll daher hier genauer beschrieben werden. 

Nach Beseitigung etwa interponierter Weichteile werden die Bruchstucke 
mit einzinkigen Langen be ckschen Knochenhaken exakt aneinandergepreBt. 
Hierbei wird je ein Haken am oberen Kniescheibenrande zu beiden Seiten 

1) Die 3 Abbildungen sind mit Erlaubnis des Verfassers aus der demnachst im Verlag 
von J. Springer, Berlin erscheinenden Operationslehre von Kleinschmidt entnommen. 

2) Vgl. auch Reichel imHandbuch der praktischen Chirurgie, ferner Garr e -Bor· 
chard im Lehrbuch der Chirurgie. 
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der Quadricepssehne, ein dritter in der Mitte des unteren Randes der Knie­
scheibe eingesetzt. Die Haken bleiben wahrend des ganzen Verlaufs der Knochen­
naht liegen, bis der Draht fest geknupft ist. Man durchbohrt nun yom Rande 
der Quadricepssehne von einem mehr lateralund einem mehr medial gelegenen 
Punkte aus beide Bruchstucke, so daB der Bohrer nahe dem unteren Rande 
der Kniescheibe wieder herauskommt. Es entstehen so zwei parallele Bohr­
kanale, die fast die ganze Lange der Kniescheibe, selbstverstandlich unter 
Vermeidung der Knorpelflache, durchziehen. Durch diese zwei Kanale wird 
ein einziger Aluminium-Bronzedraht gezogen und am oberen Rande der Knie­
scheibe geknupft. Beim Anziehen des Drahtes ist darauf zu achten, daB die 
erste Tour fest bis in unmittelbare Beriihrung mit dem Knochen angezogen 
wird. Der Drahtknoten wird unter die Quadricepssehne versenkt. 

Die Drahtenden aus der Haut herausstehen zu lassen, wie das Lister und 
Ca meron taten, ist ganzlich verlassen. Will man die Drahte sekundar ent­
fernen, so kann man das von einer kleinen Incision aus muhelos tun. 

Das Bohren der Kanale geschieht am besten mit dem 
elektrischen Bohrer, jedoch kann es bei einiger Ubung 
auch sehr gut mit einem gewohnlichen Handdrillbohrer 
vorgenommen werden. . 

Der besondere Vorteil der Methode, die auch als in­
direkte Sehnennahtbezeichnet wird, liegt darin, daB die 
kraftigen oberen und unteren Randpartien der Knie­
scheibe mit ihrer verdickten Compacta zu Angriffspunkten 
fiir Zug und Druck des Drahtes gemacht werden. Daher 
gibt es hier nicht durch Granulationen im Bohrkanal Abb. 14. Naht nach 
Lockerungen und AusreiBen des Drahtes. Das Verfahren Le Dentu. 

ist auch brauchbar bei Aussprengung kleiner Stucke und 
Zerlegung des unteren Fragmentes in zwei Bruchstucke. Die Adaptierung 
ist ideal, da sie wahrend der ganzen Ausfiihrung der Naht durch die Haken 
gesichert ist. 1m knorpeligen Bereich der Bruchlinie gibt es keine Stu fen­
bildung, die bei Bewegungen hinderlich sein konnte. 

Ein anderes Verfahren, das ebenfalls die Vorteile der Knochendurchbohrung 
und der Umschnurung vereinigen soIl, ist die Methode von Le Dentu. Die 
Anordnung der Drahte ist aus der Abb. 14 ersichtlich. 

1st die Knochennaht vollendet, so wird das vor der Patella befindliche 
sehnige Gewebe, die Galea tendinea patellae, durch Catgutnahte exakt ver­
einigt und bildet so einen weiteren Schutz der Bruchstelle. Darauf folgt die 
sorgfaltige Naht des Reservestreckapparates mit Catgutnahten. 

Seu bert hat in einem FalIe mit gutem Erfolge, nachdem er die Bruch­
stucke mit starkem Catgut vereinigt hat, einen Lappen aus der Fascia lata 
auf die Bruchstucke genaht. Wir halten das mit Horhammer fUr eine un­
notige Komplikation. 

Subcutannahte werden nicht gelegt, die Blutstillung wird sehr sorgfaltig 
vorgenommen, die Hautwunde wird primar geschlossen. 

In friiherer Zeit glaubte man die Wunde oder wohl sogar das Gelenk drai­
nieren zu mussen. Noch v. Bergmann drainierte das Gelenk fur einige Tage 
von zwei seitlichen Einschnitten aus. Auch F. Schultze glaubt fur 24 Stunden 
drainieren zu mussen. Konig legte fUr einige Tage einen schmalen Streifen, 
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aber kein Drain ein. Bei dem jetzigen Stande der Asepsis ist die Drainage 
uberflussig, ja sie wiirde unseres Erachtens wegen Begunstigung der Sekundar­
infektion gefahrlich sein. 

Die Hautwunde wird jodiert und mit einem Mastisolverband geschlossen. 
Nicht genug kann betont werden, daB die "Oberlegenheit der operativen Be­
handlung nur dann genugend ausgenutzt wird, wenn die mediko -mechanische 
N ac h behandlung genau so sorgfaltig uberwacht und durchgefiihrt wird, 
wie bei der konservativen Behandlung. 

Die Nachbehandlung nimmt auf 
verschiedene Gesichtspunkte Rucksicht. 

Abb. 15. Querbruch der Kniescheibe. Abb. 16. Derselbe Fall, nach Payr genaht. 

Einerseits soll die GliedmaBe genugend sicher und lange ruhiggestellt werden, 
um eine gute Konsolidierung zu gewahrleisten, anderseits muB fruhzeitig genug 
mit Massage und "Obungstherapie begonnen werden, urn ein gutes funktionelles 
Resultat zu erzielen. Haufig macht nach exakter operativer Wiederherstellung 
des Streckapparates die Erzielung einer guten Streckfunktion weniger Schwierig­
keiten als die einer guten Beugefunktion. 

In Frankreich lieBen Lucas - Championniere und Lejars schon yom 
10. bis 18. Tage ab umhergehen, Berger, Quenu u. a. erst nach 3 Wochen. 
Beckmann - Delatour legte fur 3 Wochen einen Gipsverband an, dessen 
Vordetwand allerdings bereits nach 10 Tagen entfernt wurde, um leichte Be­
wegungen zu erlauben. Wenn die Bergmannsche Klinik nach Bocken-
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heimer einen Beckengipsverband anlegte, von dem erst nach 3 Wochen der 
Beckengurt und die vordere Gipsschale entfernt wurden und der erst nach 
4-5 Wochen ganz wegfiel, so wird dieses Vorgehen jetzt wohl von niemanden 
mehr nachgeahmt. 

Man begniigt sich jetzt mit einem einfachen Schienenverband, am besten 
mit einer Volkmannschiene. Payr hat schon durch Hoffmann Fixation in 
Beugestellung von 145 Grad empfehlen lassen. Kausch rat, schon den ersten 
Verband bei einer Beugung von 100-1l0 Grad zu machen. Er stellt diesen 
Beugegrad noch bei offener Wunde her, um zu probieren, ob die Naht fest 
genug ist. Erscheint sie dabei nicht zuverlassig, so laBt sie sich nach Bedarf 
noch verstarken. Kausch legt dann einen groBen Sandsack unter das Knie, 
zwei kleinere zu beiden Seiten. Am folgenden Tage wird mit Massage begonnen 
und nach 2-3 Tagen mit vorsichtigen Bewegungen, wobei die Beugung all· 
mahlich verstarkt wird. 14 Tage post op. steht Patient mit Kniekappe auf. 

Baum verbindet ebenfalls von Anfang an in Beugestellung, beginnt nach 5-6 Tagen 
mit Massage und passiven Bewegungen, mit aktiven Bewegungen nicht vor dem 14. Tage. 

Gelinsky hat, um die Versteifung in Streckstellung zu verhindern, eine in einem Knie­
;scharnier bewegliche Schiene angewendet, deren Hackenteil durch eine feingangige Schraube 
ohne Ende dem GesaB genahert wird. Einmal erlebte er hierbei ein Durchschneiden des 
Drahtes bei starkerer Beugung. Wir glauben nicht, daB die Methode einen wesentlichen 
Vorteil bietet. 

Pribram sieht einen besonderen Vorteil der Beugestellung darin, daB die 
Dehnung des Quadriceps seiner Atrophie entgegenwirkt. F. Schultze laBt 
am 10. bis 12. Tage aufstehen und schlieBt eine sehr sorgfaltige mediko-mecha­
nische Behandlung an, wobei er Wert auf Dosierung der Kraftleistung durch 
Apparate legt. Einige, so Dreyer, Haeberlin, wenden in der Nachbehand­
lung einen Zugverband an. 

Unsere Klinik legt ebenfalls auf die primare Fixation in Beugestellung 
Wert. Wir fixieren auf Volkmannschiene in Beugestellung von 140 Grad. 
Die Beugestellung wird durch eine der Volkmannschiene aufgebundene, ent­
.sprechend gebogene Cramersche Drahtschiene hergestellt. Der Verband wird 
.so angelegt, daB die Streckflache im Bereiche der Patella moglichst unbedeckt 
ist. Durch dieses Patellarfenster hindurch lassen wir schon vom zweiten Tage 
ab die Kniescheibe aktiv anziehen und so den Quadriceps iiben. Yom dritten 
bis vierten Tage an massieren wir den Quadriceps, nach 8 Tagen beginnen 
vorsichtige aktive Bewegungen, Aufstehen nach 2-3 Wochen. Nach 4 bis 
5 Wochen verlassen die Kranken die Klinik. 

Selbstverstandlich kommen fiir die Nachbehandlung der operierten FaIle 
auch die iibrigen MaBnahmen in Frage, die wir bei der konservativen Behand­
lung angefiihrt haben: Bewegungsiibungen, Elektrisieren, Hitzeanwendung. Das 
Aufstehen erfolgt zuerst immer mit einem leichten stiitzenden Verbande; am 
einfachsten und besten wird das Knie mit einer elastischen. Binde gewickelt; 
wenn moglich, verschreiben wir dem Kranken eine elastische Kniekappe aus 
2/3 Gummi und 1/3 Rehleder in der Kniekehle nach Payr. 

Ganz allgemeine Regeln lassen sich nicht aufstellen. Je mehr Vertrauen 
die Naht auf Festigkeit und Haltbarkeit verdient, je mehr der Allgemeinzustand 
des Patienten eine rasche und sichere Knochenregeneration erhoffen laBt, 
desto mehr sind friihzeitige Bewegungen erlaubt, ja im Interesse eines guten 
funktionellen Resultats notwendig. 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 19 
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Wir kommen zur Frage der Behandlungsdauer. Folgende Tabelle 1 stellt 
die Angaben einiger Autoren iiber die Behandlungsdauer zusammen. 

Sandrock 
Oehlecker 
Doberauer 
Thiem 
Bockenheimer 
G. Schmidt 

Tabelle 1. 

BehandIungsdauer nach 

I unblutiger I blutiger I 
Behandlung Behandlung 

- Tage 41,6 Tage Grellner 
48 

" 
46 

" 
Peraire 

42 " 
42 

" Moullin 
35 " 

35 
" 

Baum 
35 " 

I 

35 " 
Speck 

-
" 38 " 

H. Miiller 

I unblutiger I blutiger 
Behandlung Behandlung 

44 Tage 50 Tage 
-

" 28 " -
" 21 

" -
" 47-64 " 

-
" 52 

" 98 " 93 " 

1m Durchschnitt ergabe das 50,3 Tage fiir unblutige Behandlung und 
45,5 Tage fiir blutige Behandlung. Selbstverstandlich haben diese Zahlen nur 
einen sehr beschrankten Wert. Nach so kurzer Zeit haben die Verletzten nur 
hochstselten den voUen Gebrauch ihres Knies wieder erlangt. Das Verhaltnis beider 
Zahlen wiirde sich auch sofort andern, wenn nur gleichmaBig schwere FaIle mit 
Diastase und Strecklahmung verglichen wiirden. Dann brauchen selbstverstand­
lich die unblutig behandelten FaIle eine viel langere Behandlungsdauer. 

Interessant ist die Angabe Baums, der an operierten FaUen bei Nach­
behandlung in Streckstellung 64 Tage, bei Nachbehandlung in Beugestellung 
47 Tage Krankenhausaufenthalt feststellte. 

Immer wird sich an die eigentliche Krankenhausbehandlung noch eine 
monatelange Nachbehandlung anschlieBen, die das funktionelle Resultat ver­
bessern soll. Diese Nachbehandlungszeit ist sogar besonders wichtig, da eine 
relativ wenig gute primare Funktion sich oft nachtraglich im Laufe von Monaten 
und sel bst J ahren noch erstaunlich bessert. Der funktionelle Reiz, das ist der na tiir­
liche, auf eigenen Impuls erfolgende Gebrauch des Gelenkes, tut hier Wunder, 
wie wir das iiberhaupt in der Behandlung von Gelenkleiden, z. B. auch bei 
der Nachbehandlung mobilisierter Gelenkversteifungen, beobachten konnen. 

Wir kommen nun zur Vorhersage der Kniescheibenbriiche und 
damit zur Frage der Erfolge der verschiedenen Beh andltmgsarten. 

Was zunachst die Vorhersage quoad vitam anbetrifft, so ist eine Lebens­
gefahr mit einem Kniescheibenbruch als solchem nicht verbunden. Die Fraktur 
kann nur indirekt gefahrlich werden, indem das unvermeidliche Krankenlager 
bei geschwachten oder aIten Personen AnlaB zum Auftreten von Kreislauf-· 
oder Lungenkomplikationen oder eines Delirium tremens gibt. Auch kann 
bei komplizierten Briichen eine Infektion gefahrlich werden. Die Prognose 
quoad vitam wird gegenwartig auch durch die Art der Behandlung nicht wesent­
lich geandert. In der vorantiseptischen Zeit war freilich die Statistik der blutigen 
Behandlung weniger giinstig. Die folgende Tabelle II steIIt einige Angaben 
von Autoren zusammen, meist aus der vorantiseptischen Zeit, iiber Infektion 
und Todesfalle nach operativer Behandlung. Beweisend ist vor allem die 
Statistik Trinklers mit etwa 2% Mortalitat vor 1890 und 0% Mortalitat nach 
1890. Thie m berechnete aus den Unfallakten die Mortalitat nach blutiger 
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Behandlung auf nieht ganz 1 %, wahrend unter 223 unblutig behandelten, 
unkomplizierten Knieseheibenbriiehen 6 Todesfalle - 3% vorkamen, darunter 
-ein Erysipel und eille Vereiterung in Fallen ohne auBere Wunde. Die Mortalitat 
:sprieht also keineswegs zuungunsten der operativen Behandlung. 

Autor 

Chauvel 
Brunner 
Hackenbruch-Tren-

del en burg 
W al ther-Trende len­

burg 

Lejars 
Alexander 
M. R. Rigby 
G. Schmidt 
Kiittner 
Wasselowso:,ow 
Mahr 

Trinkler 
Trinkler 
'Thiem 

Jahr 

1884 
1890 
1894 

1905 

1897 
1911 
1905 
1903 
1914 
1903 
1894 

1883-1890 
1890-1898 

1890 

Tabelle II. 

I Zahl der I 
I FaIle I 

38 
45 
24 

35 

51 
56 
21 
32 

96 
88 

321 

vereite-\ 
rungen 

1 
8 
1 

1 
4 
2 
1 

Todesfalle 

3 
2 

In 1 Fall bei komplizierter 
Fraktur loka]f> Ha utgangran 
und Tetanus. 

1 Exitus (an Delirium). 
2 Todesfalle an Sepsis. 

1 Exitus an Lungenembolie 
(am 21. Tage). 

2 Todesfalle. 
Kein Todesfall. 
3 Todesfalle (2 mal an Deli· 

rium, 1 mal an Sepsis mit 
Pyamie). 

e) Anatomische Ergebnisse unblutiger und blutiger Behandillng. 
Knoeherne Verheilung ist am siehersten gewahrleistet dureh exakte Adap­

tieruug der Bruehstiieke. Pigna tti hat an Querbriiehen von Kaninehen fest­
gestellt, daB sie mit einem groBenteils fibrosen Callus ausheilen, wobei zunaehst 
regenerative Prozesse und knorpeliger Callus sleh finden. Die Verknocherung 
war urn so besser, je genauer die Adaptierung war und je weniger meehanisehe 
Reize den Knochen treffen. 

In beifolgender Tabelle III sind die anatomischen Ergebnisse nach un­
blutiger Behandlung zusammengestellt. 1m ganzen ergeben sieh danaeh bei 
170 unblutig behandelten Fallen 33 mal knoeherne Reilung, das sind 19,4%. 

Zweifellos kommen knocherne Reilungen bei der Fraetura vera patellae naeh 
unblutiger Behandlung vor, sind sogar die Regel. Hingegen erfolgt die Aus­
heilung von Briiehen mit Diastase bei konservativer Behandlung fast stets 
mit einer mehr oder weniger breiten Verbindung. Das wird aueh ausdriieklieh 
yon den meisten Autoren angegeben. Nur Bardenheuer erzielte mit seinen 
Extensionsmethoden bei Kniescheibenbriichen mit maBiger Diastase knocherne 
Reilung. Naeh Lewisohn war die anfangs vorhandene Diastase unter 31 
unblutig behandelten Fallen bei der Entlassung 6 mal kleiner und 6 mal grOBer 
,geworden. Unter 18 naehuntersuehten Fallen war die Diastase II mal so groB 
wie bei der Entlassung, ~mal war sie groBer geworden. 

19* 
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Tabelle III. 
Ergebnisse nach unblutiger Behandlung. 

Autor I Zahl der FaIle I 

Oehlecker 22 
Lewisohn 31 
Lewisohn 18 

Hamilton 117 
W. Bull 22 
Brunner 44 
Doberauer 
G. Schmidt 15 

(reine StoB-
frakturen) 

G. Schmidt 6 
(RiBfrakturen) 

Bockenheimer 10 
Grellner 8 

StrauB - v. Bramann 41 

Knocherne 

I Heilung 

10 mal I 
6 primari 

3:al I 

2ma.! I 

2 mal I 

1 mal 
2 mal 

5mal 
2 mal 

Funktionelle Ergebnisse 

13 gute, 9 schlechte Resultate. 

9 mal vorzugliche Funktion trotz. 
Diastase. 

14 gute, 2 schlechte Resultate_ 

14 gute Resultate. 

4 maBige, 2 ungenugende Resul­
tate. 

2 mal normale Funktion, 1 mal 
Beugung bis 1 R, 1 mal gute 
Funktion bei 5 cm Diastase, 
3 mal nicht genugende Funk­
tion. 

29 mal gute Funktion. 

Auffallend haufig sind bei unblutiger Behandlung die gro.Ben Diastasen~ 

6-9 cm. Die beiden Hauptverteidiger der unblutigen Behandlung auf dem 
Chirurgentage 1905, Silbermark und v. Mosetig, machen keine Angaben 
iiber die Konsolidierungsergebnisse in ihren Fallen. Roloff fand bei unblutiger 
Behandlung nur schwache Knochen- oder Bindegewebsbriicken zwischen den 
Fragmenten. Doberauer stellte nach unblutiger Behandlung gro.Be Diastasen 
zwischen den Bruchstiicken fest. 

1m ganzen sind also die anatomischen Resultate der unblutigen Behand­
lung nur bei der Fractura vera patellae befriedigend, bei den Briichen mit. 
Diastase und Zerrei.Bung des Streckapparates nicht giinstig. 

Die anatomischen Resultate nach blutiger Behandlung sind auf bei­
folgender Tabelle IV zusammengestellt. Danach ergeben sich unter 292 Fallen 

Autor 

Lewisohn 

v. Bruns 

Tabelle IV. 

Ergebnisse nach blutiger Behandlung. 

Zahl der FaIle Funktionelle Ergebnisse I I Knocherne I 
Heilung 

6 mal 2 mal schlechte Funktion trotz I 8 I I 

I 
12 

knocherner Heilung, 3 mal gute 
Funktion, darunter 2 mit Dia~ 
stase. 

Streckvermiigen 11 mal normal. 
Beugefahigkeit eingeschrankt~ 
besonders in Fallen mit ana­
tomischer Heilung. 
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Autor I Z hI d F"ll I Knocherne a er a e HeHung 

Lockwood 38 
Alexander 56 
v. Homeyer - Hilde- 25 

brand 
Wasselowsorow 
G. Schmidt 

Thienger 
Cesani 
Trendelenburg-

Hackenbruch 
Trendelenburg­

Walther 
Trendelenburg-

Sandrock 
G. Miiller 
Stankiewicz 
C. Moullin 
v. d. Hiitten 

v. d. Hiitten 

Blake 
Bockenheimer 
Eigenbrodt 
Oehlecker 

Oehlecker 

Siber 
F. Schultze 
Roloff 
Lindenstein 

E:riiger 

Zachariae 
Deunis 
Jalaguin 
Brunner 
Grellner 
Hauke 
Thiem 

Doebbelin 
Wall as 
Troell 
Lucas Champion­

niere 

12 
17 

6 
1 

21 

26 

49 

15 
5 

40 
13 

(peri- und pra­
patellare Naht) 

7 
(Silberdraht­

naht) 
22 
30 

1 
23 

(offene Naht) 
11 

(percutane:Naht) 
1 
9 
7 
8 

(Silberdraht) 
5 

(nach Payr 
operiert) 

12 
182 
49 
12 
6 

11 
45 

(peri- und pra­
patellare Naht) 

9 
1 
7 
9 

21 

25 

47 

10 

29 

23 

9 

6 

5 

3 
5 
3 

39 

7 
1 
7 
9 

Funktionelle Ergebnisse 

Gutes Resultat. 
Gutes Resultat. 
Gut oder geniigend. 

Gutes Resultat. 
11 gute, 5 ma13ige, 1 ungeniigen-

des Resultat. 
6 gute Resulta·te. 
Gutes Resultat. 
10 normale Funktion, 3 mal Strek­

kung frei, Beugung nur bis 1 R. 

15 gute Erfolge. 
4 gute Erfolge. 
38 gute Erfolge. 
9 gute, 2 ungeniigende Resultate. 

5 gute, 1 geniigendes Resultat, 
1 Mi13erfolg. 

Gute Resultate. 
25 mal normale Funktion. 
Normale Funktion. 
AIle stiegen in 41/2 Monaten 

Treppen. 
Ma13ig gutes Ergebnis. 

Gutes Ergebnis. 
9 mal gutes Resultat. 
6 gute Resultate. 
6 gute Resultate. 

Ausheilung Init 110-150° Beu­
gung. 

10 gute Resultate. 
110 gute Resultate. 
27 gute Resultate. 
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255 knocherne Heilungen, also 87,3%. Bei aIler Vorsicht, mit der stati­
stische Berechnungen aufzufassen sind, ist doch der Unterschied von 87,3% 
kn6cherne Heilung nach Operation gegenuber 19,4% nach unblutiger Behand­
lung so in die Augen faIlend, daB die operative Behandlung in diesem Punkte 
unbedingt uberlegen ist. Weiter ist zu bedenken, daB die FaIle von fibroser 
Vereinigung dann immerhin nur geringe Diastasen zeigen, daB groBereDia­
stasen uberhaupt kaum vorkommen und daB diese gunstigen Resuitate auch 
bei den fUr die unblutige Behandlung so ungunstigen Fallen mit stii.rkerem 

Abb.17. Querbruch der Kniescheibe mit Strecklahmung, vor 10 Jahren nach Payr genaht. 
Silberdraht nachtraglich zerbrochen. 

Auseinanderweichen der Bruchstucke erzielt werden. Diese guten anatomischen 
Ergebnisse werden offenbar mit sehr verschiedenen Nahtmethoden erreicht. 
Thiem und von der Hutten stehen mit den Ergebnissen der prapatellaren 
und peripatellaren Naht nicht wesentlich hinter den Resultaten der eigent­
lichen Knochennaht zuruck. Auffallend sind die wenig gunstigen Erfolge 
Brunners und Haukes. Selbstverstandlich ist das anatomische Resultat 
nicht allein ausschlaggebend, jedoch halten wir die Kniescheibe auch nicht fUr 
ein bedeutungsloses Organ. Wir glauben daher, eine anatomische Wieder­
herstellung der Kniescheibe uberall da anstreben zu mussen, wo wir das ohne 
Schwierigkeit und Gefahr erreichen konnen. 
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if) Funktionelle Resultate. 
Das funktionelle Ergebnis ist der eigentliche Priifstein jeder Behandlungs­

methode. Die hierbei angewendete Funktionspriifung besteht in der Messung 
des aktiven und passiven BewegungsausmaBes des Kniegelenkes. Aber eine 
in diesem Sinne normale Funktion beweist noch nicht, daB das Kniegelenk 
mitsamt seinem motorischen Apparate allen billigen und hohen Anforderungen 
des Alltags- und Berufslebens, insbesondere bei Schwerarbeitern, gewachsen 
ist. Darum mussen auch schwierigere Aufgaben gestellt werden. Trendelen­
burg verlangte als Funktionspriifung die Ausfiihrung der Kniebeuge auf dem 

Abb. 18. Derselbe Fall: aktive Streckung vollstandig (auch ohne Unterstiitzung). 

verletzten Bein. Andere, wie Korte, mach en zum MaBstab das wechselbeinige 
Treppensteigen, bei dem beide Beine in gleicher Weise gebraucht werden. Als 
schwierigste Ubung gilt das Steigen auf einen Stuhl mit dem kranken Bein 
voran. Fur Schwerarbeiter ist noch zu verlangen das langere Gehen, Stehen, 
Treppensteigen mit schweren Lasten. Fur manche Berufe ist auch spitzwinklige 
Kniebeuge wichtig, so fUr Chauffeure, die unter das Automobil kriechen mussen. 

In Tabelle III sind die funktionellen Ergebnisse nach unblutiger Behand­
lung zusammengestellt. 1m ganzen ergeben sich danach befriedigende 
Resultate in 86 unter 132 Fallen, also 65%. Die andere Tabelle IV ent­
halt funktionelle Resultate nach operativer Behandlung. Sie ergibt 637 FaIle 
mit 541 guten Resultaten, also 85%. 

So sehr diese Zahlen mit Vorbehalt zu nehmen sind und keineswegs aIle 
ohne weiteres miteinander zu vergleichen sind, so geht eine Uberlegenheit 
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der operativen Behandlung doch mit Deutlichkeit daraus hervor. Dieses 
Urteil verschiebt sich noch mehr zugunsten der operativen Behandlung, wenn 
man bedenkt, daB ihr vor allem die schwereren Falle mit Strecklahmung zu­
fallen. Ferner sind die hochgradigen Funktionsstorungen, die Falle, die mit 
Pseudarthrose der Kniescheibe und Streckschwache, ja mit Wackelknie und 
volliger Unmoglichkeit, Treppen zu steigen, ausheilen, bei operativer Behand­
lung selten, jedenfalls viel seltener als bei unblutiger Behandlung. Dagegen 

Abb. 19. Derselbe Fall: aktive Beugung uber 90°. 

findet slCh am ehesten nach Naht der Kniescheibe eine Behinderung der Beu­
gung. Ein sicherer Unterschied im Erfolg der verschiedenen Nahtmethoden 
lii.Bt sich nicht nachweisen. 

AnschlieBend seien noch Angaben einiger Autoren angefiihrt, deren Mit­
teilungen sich nicht fiir eine Tabelle eignen. 

Ty 19a t land das lunktionelle Resultat der genahten FaIle besser als das 
der unblutig behandelten. Kuttner meinte, daB bei sorgfaltiger konservativer 
Behandlung trotz Diastase genugen<;le funktionelle Resultate erzielt wiirden. 
Ahnliches gaben auch Lauenstein, Silbermark, Doberauer, Sonnen­
burg an. Etwas genauer seien endlich die Sandrockschen Mitteilungen aus 



Kniescheibenbriiche, ihre Behandlung und Vorhersage. 297 

der Leipziger Klinik angefiiliIt. Die Streckung geschah bei 42 Kranken mit 
voller Kraft bis 180 Grad, bei 2 Kranken bis 170 Grad, bei 1 Kranken bis 150 Grad. 
Beugung war in 20 Fallen auf beiden Seiten gleich, in 19 Fallen bestand eine 
Differenz bis 25 Grad, 3 FaIle hatten nur 70, 45 und 45 Grad Beugung. 

VII. Komplikationen and Folgezastande 
nach Kniescheibenbriichen. 

Eine unangenehme Komplikation wahrend der Behandlung eines Knie­
scheibenbruches ist die Thrombose der Vena saphena magna oder der Vena 
femoralis. Sie schlieBt sich an kleine Thrombosen im Bereiche des Verletzungs­
gebietes an. Ihre Ursache ist dunkel. Verletzungen der auBeren Raut und 
Infektion konnen vollstandig fehlen. Die Thrombose einer groBeren Vene 
zwingt zur Ruhigstellung des Beines und zum vorlaufigen Verzichte auf jede 
fibung und Massagebehandlung. Damit ist die Vorhersage des Falles nament­
lich hinsichtlich der Funktion sehr verschlechtert. AuBerdem kann sich an 
eine Thrombose noch Wochen nach einer Kniescheibenfraktur eine Lungen-
embolie ansc~lieBen (FaIle von StrauB und Coste). . 

Zur Behandlung der eingetretenen Thrombose empfehlen wir dringend die 
Anwendung des elektrischen Fohn-Apparates. 

Eine seltene Komplikation nach Kniescheibenbruch ist das Auftreten einer 
Pa tellaran kylose, sei es, daB bei Pseudarthrose der Kniescheibe eines der 
Bruchstiicke mit dem Femur verwachst oder daB die ganze knochern ver­
heilte Kniescheibe dieses Schicksal erfahrt. Lauenstein hat iiber das Vor­
kommen solcher Ankylosen nach operativer Behandlung berichtet. Eine ge­
eignete friilizeitige nbungsbehandlung kann die Ankylose wohl immer ver­
hindern. Randelt es sich um eine fibrose Ankylose, die noch ein geringes MaB 
von Beweglichkeit aufweist, so kann die Unterspritzung derselben mit Payr­
scher Pregl-PepsinlOsung im Bunde mit einer entsprechenden mediko-mechani­
schen Behandlung die Beweglichkeit wieder herstellen. Bei knOchernen Anky­
losen ist die operative Losung der Patella notwendig. Es handelt sich dann 
meist um FaIle, die mit Streckcontractur im Quadriceps einhergehen. Payr 
hat dafiir Operationsverfahren ausgearbeitet, iiber die er selbst 1917 in der 
Miinch. med. Wochenschr. und im Zentralbl. f. Chirurg. Mitteilung gemacht 
hat. Neuerdings hat Kortze born die Resultate der Operationen ausfiilirlich 
zusammengestellt. 

Wie nach jeder Verletzung des Kniegelenkes, kann sich an eine PateIlar­
fraktur ein GelenkerguB anschlieBen, der unter mannigfachen Remissionen 
chronisch werden kann. 1m allgemeinen ist ein solches Vorkommnis nicht 
haufig. Sandrock fand bei seinen Nachuntersuchungen 49 operierter FaIle 
nur einen chronischen ErguB. Auch Brunner vermiBte ihn bei seinen Nach­
untersuchungen. Raufig tritt der ErguB wieder auf nach einem RinfaIlen, 
daB gerade bei funktionell schlecht ausgeheilten Patellarbriichen hauiig ist. 

Ferner ist ein Kniegelenk, auf daB ein eine Patellarfraktur setzendeB Trauma 
eingewirkt hat, fast immer der Sitz leichter chronischer arthritischer 
Beschwerden, die sich zur Zeit feuchter und kalter Witterung verschlimmern. 
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In einer Reihe von Fallen kann diesen eine echte, auf dem Rontgenbild 
nachweisbare Arthritis deformans zugrunde liegen. Hauke fand bei 15 nach­
untersuchten Patellarfrakturen (11 blutig und 4 unblutig behandelt) Neigung 
zu arthritischen Veranderungen, llnd zwar besonders in Fallen, die mit 
Draht genaht wurden. Unter 11 operierten Gelenken hatten 8 Arthritis defor­
mans mit Beschwerden, besonders bei Witterungswechsel oder auch dauernd. 
Auf dem Rontgenbilde war die Callusbildung sehr groB. In einigen Fallen 
waren die Fragmente stufenformig adaptiert und machten so einen chronischen 
Reiz fiir das Gelenk. Teilweise war Osteophytenbildung nachzuweisen. Er 
schlieBt daraus, daB "operiertes Trauma" zu Arthritis disponiere. Unblutig 
behandelte FaIle fand er frei von Arthritis. Besonders schuldigt er den Draht 
an, der zur Knochennaht verwendet wurde, da er Knorpelnekrose machen 
konne. Auch die Ringnaht macht im Tierversuche Knorpel- und Knochen­
nekrosen. Als Folge davon kann eine Arthritis deformans auftreten (Axhausen, 
Ewald, Preiser). Hauke hat deshalb die Drahtnaht verlassen und ist zur 
einfachen prli.- und peripatellaren Naht iibergegangen. 

Von der Hiitten meinte ebenfalls, daB die Drahtnaht die Neigung zur 
Arthritis erhOhe. Brunner fand bei 12 Nachuntersuchungen Itaufig gewisse 
UnregelmaBigkeiten in der Form der Kniescheibe llnd arthritische Verande­
rungen. Troell sab unter 7 genahten Fallen eine Arthritis deformans, die 
23 Jahre nachher zur Ankylose in Beugestellung fiihrte. 

Diesem so gehauften Vorkommen von Arthritis deformans gegeniiber 
beobachtete Sandrock bei einem viel groBeren Material (49 Falle) nur zweimal 
rontgenologisch sichere Arthritis deformans. 6mal bestand Crepitation bei 
Bewegungen im Gelenke, 6 mal Stiche im Knie bei Witterungswechsel, 33 Ver­
letzte waren vollig normal und beschwerdefrei. 

Die Untersuchungen Sandrocks und der Umstand, daB fast alle iibrigen 
Autoren fiber das Auftreten von Arthritis deformans nach genahten Patellar­
frakturen nichts berichten, warnen davor, die Beobachtungen Haukes zu 
verallgemeinern und damit die Drahtnaht in MiBkredit zu bringen. Allerdings 
lebnen wir jede Nahtmethode ab, bei der der Draht den Gelenkknorpel durch­
bohrt, obwohl Kocher und neuerdings Speck - Lindner keine Bedenken 
dagegen haben. 

Das Auftreten von Nekrosen ist am meisten fur die Umschniirungsnaht 
anerkannt. In einem von Bri win mitgeteilten FaIle fiihrte 5 Monate nach 
aseptischer Heilung eine durch den abschniirenden Silberdraht hervorgerufene 
Ernahrungsstorung zu einer umschriebenen Knorpelnekrose; die kleine nekro­
tische Partie muBte schlieBlich mit dem Draht entfernt werden. Hingegen 
ist die Nekrosegefahr bei der Payrschen Longitudinalnaht nur gering, weil 
hier die hauptsachliche mechanische Beanspruchung auf die feste obere und 
untere Umrandung der Kniescheibe gerichtet ist. 

"Oberdies ist ja die Bedeutung der Knorpelnekrose fiir die Entstehung der 
Arthritis deformans noch keineswegs sichergestellt. Pommer faBt die Knorpel­
nekrose bei der Arthritis deformans zum Teil als sekundar auf. Beim Knie­
scheibenbruch konnen auch andere Verhaltnisse die Entstehung einer chroni­
schen Entziindung begiinstigen. Preiser hat die Theorie aufgestellt, daB 
.Auderuilgen der statischen Belastungsverhaltnisse eines Gelenks das Auftreten 
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von Arthritis deformans begiinstigen. Nach einer schweren Knieverletzung 
konnen z. B. Erschlaffungen der Gelenkbander mit dem Auftreten eines 
Wackelgelenkes sehr wohl Anderungen der Statik herbeifiihren. Wackelgelenke 
mit Neigung zu Dberstreckung kommen aber nach Thie Ill, haufig bei unblutig 
behandelten Kniescheibenbriichen vor. Zachariae beschrieb 3 unblutig be­
handeIte FaIle mit einem schlechten funktionellen Ergebnis und Arthritis 
deformans. 

VIII. Refrakturen der Kniescheibe. 
Nach einem Bruch der Kniescheibe ist nicht so selten das Wiederauftreten 

der Verletzung zu beobachten. Zunachst ist hier daran zu erinnern, daB der 
oben erwahnte Zusammenhang eines Kniescheibenbruches mit der Konsti­
tution und einem AIIgemeinleiden auch ein zweites oder mehrmaliges Auf­
treten einer Patellarfraktur begiinstigen kann. So sind bei Ta bes nicht seIten 
wiederhoIte Frakturen derselben Kniescheibe beobachtet. Weiterhin kommt 
es vor, daB eine bei oberflachlicher Funktionspriifung befriedigend geJleiIte 
Kniescheibenfraktur nicht allen Anforderungen des sicheren Stehens und Gehens 
gewachsen ist und zu Verletzungen der unteren Extremitaten, daher auch 
zu Fraktur der anderen Kniescheibe und zur Refraktur derselben Patella Ver­
anlassung gibt. Insbesondere ist hier an konservativ behandelte RiBfrakturen 
zu denken, die mit Wackelgelenken und weiten Diastasen ausgeheilt sind. 
Hier hat die Festigkeit des Kniegelenkes besonders im Sinne des Einknickens 
in senkrechter Richtung gelitten. Ebenso besteht Unsicherheit beim Steigen. 
AIle diese Mangel begiinstigen das Hinfallen und das Auftreten neuer Ver­
letzungen. 

Am meisten interessieren uns aber die Falle, bei denen eine ungeniigende 
Festigkeit der zwischen den Bruchstiicken entstandenen Gewebsbriicke AnlaB 
zu einer neuen Insuffizienz des Streckapparates gibt. Meist handelt es sich 
um Falle mit nur bindegewebiger Verbindung oder partieller Verknocherung 
der alten Frakturstelle. Bei den bindegewebig verheilten Frakturen kommt 
es vielfach nicht zu einer eigentlichen Kontinuitatstrennung, sondern nur zu 
einer sekundaren, allmahlichen Dehnung der Bindegewebsbriicke. Lewisohn 
sah unter 18 unblutig behandeIten nachuntersuchten Fallen dreimal eine nach­
tragliche Zunahme der bindegewebig ausgefiillten Diastase. v. Bergmann 
teilte einen Fall mit, in dem 2 Jahre nach der Verletzung die urspriinglich 
mit geringer Diastase ausgeheilte Bruchstelle II cm Zwischenraum aufwies. 
Solche sekundare Dehnungen kommen auch bei blutiger Behandlung vor, 
wenigstens glaube ich hierher die Falle aus der Literatur rechnen zu miissen, 
in denen die Drahtnaht gerissen war und sich bei einer Nachuntersuchung 
eine mehr oder weniger groBe Diastase fand. Lewisohn fand bei 8 mit Silber­
draht genahten Fallen zweimal Diastasen infolge Durchschneidens der Drahte. 
Ebenso sah Brunner unter 12 genahten Fallen 7mal groBere Diastasen bis 
zu 3-5 cm. G. Schmidt beobachtete unter 18 primar genahten Fallen 2mal 
Ausheilung mit groBeren Diastasen. In dem einen FaIle war ein Silberdraht 
gerissen, im anderen FaIle ein Bronzedraht. Silberdrahte scheinen ungiinstiger 
zu sein als Bronzedrahte. Immerhin sind sekundare Dehnungen nach unblutiger 
Behandlung ungleich haufiger. VieI£ach miissen dann Personen, die im ersten 
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Jahre nach der Verletzung ziemIich schwere Arbeit verrichten konnten, spater 
die Arbeit ganz niederlegen. 

Bei den eigentlichen Refrakturen tritt oft im AnschluB an ein relativ gering­
fiigiges Trauma plotzlich eine neuerliche Kontinuitatstrennung im Bereiche der 
alten mehr oder weniger fest konsolidierten oder auch nur bindegewebig ver­
heilten Frakturstelle ein. Selbstverstandlich fehlen dann auch BluterguB und 
Funktionsstorungen nicht. 

Eine Statistik der in der Literatur niedergelegten FaIle ist schwierig, weil 
sie nur teilweise einem bei der ersten Fraktur einheitlich behandelten Material 
entstammen. 

Le Den tu gibt an, daB, wenn eine Kniescheibe zum zweiten Male von 
einer Fraktur befallen sei, in 10% die Fraktur an der friiheren Bruchstelle 
erfolge. Lauper stellte 373 Kniescheibenbriiche zusammen, bei denen es in 
48 Fallen, und zwar nur bei indirekten Primarbriichen, zu erneuter Fraktur 
kam. Refrakturen sind nach Lauper nach Kniescheibennaht am haufigsten 
im 1. Jahre, nach Massage im 4. Jahre. Die letzten FaIle sind haufiger als 
die ersten. 

Stumpff fand, daB die Refrakturen fast immer durch Muskelzug ent­
stehen. Unter 28 Fallen war 17 mal der fibrose Callus, der von der ersten Fraktur 
herriihrte, durchgerissen, und zwar meist vor Ablauf des ersten Jahres. In 
den anderen II Fallen erwies sich derselbe als standha£ter und die Ruptur 
betraf eines der alten Bruchstiicke. Hierbei brach einmal das obere, sonst 
das untere Fragment. Die Verletzung ereignete sich dann meist erst nach 
Ablauf eines Jahres. Die FaIle mit Ruptur des fibrosen Callus verhielten sich 
prognostisch ungiinstiger als die mit Bruch eines der alten Fragmente. Am 
ungiinstigsten waren die, bei denen schon nach der ersten Fraktur die Funktion 
mangelhaft war. 

Auffallend ist mehrmalige Refraktur derselben Kniescheibe, so in einem 
FaIle Troells, in dem innerhalb 4 Monaten dieselbe Kniescheibe dreimal brach. 
Die beiden erst en Briiche waren unblutig behandelt worden. Ein VerIetzter 
Kirstes zog sich innerhalb F/2 Jahren amal einen Bruch der Iinken Knie­
scheibe zu. 

Thie m stellte auf Grund der Unfallakten fest, daB unter 223 nichtgenahten 
Kniescheibenbruchen 15 mal die bindegewebige Zwischensubstanz einriB. 
Ha mil ton sah bei 127 unblutig behandelten Fallen 27 Refrakturen und 5 Briiche 
deranderen Kniescheibe infolge unsicheren Ganges. Kuls schatzt die Haufig­
keit der Refraktur nach unblutiger Behandlung auf 25,7%. Auch Baum, 
Roloff, Lauenstein, G. Schmidt betonen die Haufigkeit der Re£rakturen 
nach unblutiger Behandlung. Endlich gibt Crick auf Grund von 31 mit Massage 
behandelten Fallen die Haufigkeit der Refraktur mit 25% an. Soweit mir 
verwendbare Statistiken vorliegen, berechnet sich die Haufigkeit der Refraktur 
nach un blu tig behandelten Fallen auf 12%. 

Von Re£rakturen nach blutiger Behandlung teilt Sandrock 2 FaIle mit 
. (1 Fall nach DrahtumschIingung, 1 Fall nach Drahtnaht), Doberauer und 
Blair je 1 Fall. Bei dem letzteren erfolgte sie 8 Wochen nach dem Unfall 
infolge Durchschneidens des Drahtes durch das kleinere untere Fragment. 
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Bockenheimer beschreibt einen Fall, bei dem ein Kunstreiter 6 Wochen 
nach der Knochennaht eine Refraktur erlitt, als er aufs Pferd steigen wollte. 

Folgende kleine Tabelle enthiiJt die Refrakturen nach einer bestimmten 
Zahl von den Autoren selbst genahter FiiJle. 

Zahl der operierten Falle Zahl der Refrakturen 
Korte 25 6 
Thiem 60 1 
Rigby 21 1 
Sandrock 49 2 

Danach ergeben sich 6,4% Refrakturen nach blutiger Behandlung . 
.Ahnlich wie Lauper betont Corner, daB Refrakturen nach Knochennaht 

zum groBen Tell bereits im ersten Jahre erfolgen, bei nichtoperierten FiiJlen 
nach dem ersten . Jahr. Das relativ friihzeitige Auftreten der Refrakturen bei 
den genahten Fallen hangt wohl damit zusammen, daB sie eher ausgiebigen 
Bewegungen ausgesetzt zu werden pflegen. . 

Die beste Prophylaxe gegen Refrakturen bieten eine sorgfaltige Naht und 
eine entsprechend vorsichtige und der Schwere des FaIles angepaBte Nach­
behandlung. 

Die Behandlung der Refrakturen ist, wenn irgend moglich, eine operative. 
Handelt es sich um ZerreiBung eines bindegewebigen Callus, so gelten die Regeln 
fiir die Behandlung von Pseudarthrosen der Kniescheibe. 

Alessandri hat bei Refrakturen mit groBer Diastase einen viereckigen 
Lappen aus der Quadricepssehne mit unterer Basis nach abwii.rts geschlagen 
und iiber die Fragmente genaht. 

IX. Psendarthrosen der Kniescheibe. 
Werden RiBfrakturen mit ausgedehnter ZerreiBung des Reservestreck­

apparates nicht rechtzeitig einer geniigenden operativen Behandlung unter­
zogen, so hellen sie meist mit betrachtlicher Diastase der Fragmente aus. Es 
bleibt eine Pseudarthrose der Kniescheibe bestehen. Der Quadriceps ist retra. 
hiert und meist stark atrophisch. Die Bruchenden sind isoliert vernarbt, oft 
verliert das obere Fragment seinen Knorpeliiberzug und ist mit dem Femur 
verwachsen. Meist schlieBt sich eine sekundii.re Arthritis an. Die Funktions~ 
storung ist meist sehr hochgradig. 

So lag in einem FaIle G. Schmidts das obere Fragment dem Schafte des 
Femur an, das untere Fragment lag unterhalb des Gelenkspaltes am vorderen 
Rande der Tibia. Patient war sehr unsicher auf den Beinen, besonders auf 
gefrorenem Boden und beim Treppensteigen. 

Wahrend Hoffa meinte, daB die Operation iiberhaupt nur veralteten, 
schlecht gehellten FiiJlen vorzubehalten sei, schrieb Trendelen burg 1905, 
daB er nach einem Mi:Berfolg die Knochennaht veralteter Kniescheibenbriiche 
iiberhaupt nicht mehr unternommen habe. Riedel hat seine subcutane Catgut­
naht auch fiir veraltete FiiJle angewendet, freilich nur bei geringer Diastase. 

Eine percutane Methode hat Bettmann in zwei veralteten Fallen mit starker Diastase 
angewendet. Er fiihrte zwei parallele Querstabe durch Sehne und Kniescheibenband 
oberhalb bzw. unterhalb jeden Fragmentes hindurch, so daJl sie beiderseits aus der Raut 
hervorragten. Die Stabe wurden durch Fliigelschrauben einander genahert. 
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Rotter legte Wert auf vorbereitende Behandlung, indem er durch Heft­
pflasterzug die Bruchstiicke einander zu nahern suchte. Er operierte eine 
doppelseitige veraltete Patellarfraktur, rechts 8 Jahre, links 1 Jahr zuriick­
liegend. Die Diastase betrug 5 bzw. 7 cm. Die Ausheilung erfolgte mit 21/2 cm 
Diastase. Bisweilen lassen sich sehr groBe Diastasen iiberwinden. So konnte 
Fiorani noch eine veraltete Fraktur von 7 cm Diastase gut adaptieren. Wile 
gelang die Adaptierung bei einer 9 Monate alten Fraktur. 

Von den 7 operierten Spa.tfallen G. Schmidts gelang in Fallen, die 2, 27, 
42 Tage zuriicklagen, die Adaptierung miihelos, nachdem das sehnige Zwischen­
gewebe, das sich zwischen den Fragmenten gebildet hatte, entfernt worden 
war. In einem anderen Falle klaffte der Bruchspalt an der AuBenseite noch 
um 0,5 cm. In zwei weiteren Fii.llen muBten die Bruchstiicke erst aus ihren 
Verwachsungen untereinander, mit Femur und Tibia und mit den umgebenden 
Weichteilen gelOst werden. Es blieb ein Spalt von 1 cm. Daher wurde der 
Rectus dicht oberhalb der Sehne durch einen rechtwinkeligen, mit der Spitze 
nach oben gerichteten Schnitt durchtrennt, worauf die Vereinigung der Bruch­
stiicke gelang. 

Po s te r versuchte in 2 Fallen die Quadricepsverlangerung dadurch zu 
erreichen, daB er von einem besonderen Querschnitte oberhalb des Gelenkes 
aus die Fascie und die spannenden Teile des Quadriceps durchschnitt und 
damit eine Vereinigung der Bruchstiicke ermoglichte. 

Eine Annaherung des unteren Fragmentes nach aufwarts hat v. Berg­
mann angestrebt, indem er die Tuberositas tibiae abmeiBelte und nach auf­
warts verlagerte. Thomas, Rokitzki und Troell haben mit dieser Methode 
gute Erfolge erzielt, wahrend Sonnen burg das Verfahren ablehnte. 

Andere Autoren versuchten, we~n, .sich die Bruchstiicke nicht vollig adap­
tieren lieBen, den Spalt plastisch zu decken, so Pre mister durch ein freiver­
pflanztes Stiick aus der Fascia lata. Rosen berger klappte ein Stiick Quadri­
cepssehne mit einem Knochenstiick nach abwarts, einen Teil des Kniescheiben­
bandesmit einem Knochenstiick nach oben und nli.hte beide zusammen. 

Rotter', Ferrareri, Paulucci klappten einen der Diastase entsprechenden 
Fascienlappen von der Vorderfla.che des Rectus in 3 cm Breite herunter, 
ein Verfahren, das auch von Hauke empfohlen war (4 erfolgreiche FaIle). 
Turner bildete durch frontale Spaltung des Lig. patellae einen Lappen, 
den er noch nach unten durch Ablosung des Periostes von der Tibia 
verlangerte, schlug den Lappen nach aufwarts und befestigte ihn unter einer 
periostalen Briicke des oberen Bruchstiickes, die durch zwei Querschnitte 
geschaffen wurde. 

Knochenplastiken sind noch vielfach empfohlen worden. So fUllte Wolff 
den Zwischenraum zwischen den Bruchstiicken durch Knochenstiickchen aus, 
die von dem oberen und unteren Fragment abgemeiBelt wurden. Helferich 
tat dasselbe mit sterilen Knochenstiickchen. Wrede und v. Frisch wollen 
Knochenplastiken fiir schwierige Falle aufsparen. Ticherning klappte bel 
nicht zu beseitigender Diastase je einen Knochenlappen von beiden Bruch­
stiicken nach unten bzw. nach oben und verna.lite sie; Rogers schob einen 
Tibiaspan unter das abgelOste Periost beidel' Bruchstiicke und fixierte mit 
Catgut. 
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Lister empfahl 1908, in einer ersten Sitzung bei senkrecht erhobenem 
Bein die Fragmente durch Drahtnaht einander zu nahern. In der Nachbehand­
lung wurde dann allmahlich das Bein bis zur horizontalen Lage gestreckt. 
In einem zweiten Akt wurde die erste Drahtnaht entfernt, und nun sollte ein 
nochmaliges Aneinanderziehen der Bruchstiicke gut gelingen. Diese zwei­
zeitige Methode diirfte schon wegen der Infektionsgefahr nicht empfehlens­
wert sein. 

Beachtung verdient dagegen die Methode von Schanz, der in gro.Ber Aus­
dehnung den M. sartorius mobilisierte und ihn auf die rinnenformig angefrischten 
Bruchstiicke verIagerte. 

Tenderieh empfahl bei Unmogliehkeit, die Knoehen aneinander zu bringen, sieh 
mit der Naht des Kapselrisses zu begniigen. Die Diastase in geinem FaIle betrug 7 em, 
die aktive Streekung O. Naeh der Operation war Streekung im Sitzen bis zu einem Winkel 
von 10 Grad moglieh. 

Qu {mu und Gatelier empfehlen anscheinend an der Hand einesgroBen eigenen 
Materials fiir sehwierige FaIle die Methoden von Rosenberger und Wolff, wahrend 
sie die zweizeitige Methode Listers und die Sehanzsehe Sartoriusplastik ablehnen. 

Was die Indikationsstellung fiir die operative Behandlung von 
Pseudarthrosen der Kniescheibe anbetrifft, so ist sie in allen Fallen von 
starkerer Funktionsstorung gegeben. Hierbei gilt es vor allem, die haufig vor­
handene Streckunfahigkeit zu beseitigen. In gewissen Fallen handelt es sich 
auch um Beugebehinderung infolge Quadricepscontractur. Endlich zwingen 
in einer Reihe von Fallen die vorhandene Einschrankung der Standfestigkeit 
wegen Wackelknies zu einem operativen Eingriff. 

Eine vorbereitende Behandlung mit Massage und Heftpflasterzug kann 
zweckma.Big sein. Wir empfehlen dafiir auch die Drahtextension am oberen 
Kniescheibenbruchstiick. In Fallen, bei denen umschriebene schwielige Narben 
im Wege sind, sind vorbereitende Injektionen mit PayrEcher Pregl-Pepsin­
lOsung anzuraten. 

Die Operation hat vor allem die Bruchstiicke aus ihren Verwachsungen 
zu losen. Das vorhandene narbige Zwischengewebe wird sorgfaItig exzidiert, 
die Bruchflachen werden angefrischt und dUFch die Naht vereinigt. Gelingt 
es nicht, unter moglichster Entspannung des Quadriceps, die Bruchstiicke 
aneinander zu bringen, so liegen die Verhaltnisse ahnlich wie bei der typischen 
Quadricepscontractur, die Payr nach verschiedenen Verletzungen des Knie­
gelenkes beschrieben hat 1). Es ist dann notwendig, die ganze Quadriceps­
sehne aus ihren Verwachsungen zu losen. Auch Entspannungsschnitte in den 
M. quadriceps und in seine Sehne halten wir fiir erlaubt. Ergibt sich auch so 
keine geniigende Annaherung der Bruchstiicke, so raten wir am meisten dazu, 
die Diastase durch einen abwarts geldappten, gestieIten Lappen aus der frontal 
gespaItenen Sehne des Quadriceps (Payr) oder auch durch einen frei trans­
plantierten Fascienlappen zu iiberbriicken. 

Kortze born hat einen von Payr mit Erfolg mit Fascienplastik operierten 
Fall mitgeteilt. In einem anderen FaIle hat Payr bei Pseudarthrose der Patella 
mit Beugecontractur das untere Kniescheibenbruchstiick exstirpiert und aus 

1) Vgl. die demnaehst erseheinende ausfiihrliche Bearbeitung von Kortze born. 
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den Retinacula patellae ein neues Kniescheibenband hergestellt. Das funk­
tionelle Resultat war sehr gut. 

Kann der Patient sich aus irgendeinem Grunde nicht zur Operation ent­
schlieBen oder lassen die Verfahren im Stiche, sc kann die Funktionsunfahig­
keit des Quadriceps auch durch das Tragen eines Apparates ausgeglichen werden, 
bei dem ein kraftiger elastischer Zug die Funktion des Streckmuskels iiber­
nimmt. 

Bei Schwerarbeitern und bei schlechten okonomischen Verhaltnissen konnte 
schlieBlich als Ultimum refugium noch die Kniegelenksresektion in Frage 
kommen, die das Bein in eine natiirliche Stelze verwandelt. Sein Besitzer 
ist dann unter Umstanden besser daran als mit einem zu aktiver Streckung 
unfahigen Kniegelenk. 

X. Komplizierte Kniescheibenbriiche. 
Komplizierte Kniescheibenbriiche sind meiSt schwere und wegen der Infek­

tionsgefahr gefahrliche Verletzungen. Sogar FaIle mit DurchspieBung eines 
Bruchstiickes durch die auBere Raut sind beobachtet. Trotzdem kommen 
iiberraschend glatte Reilungen vor. 

Modlin behandelte eine komplizierte StoBfraktur, bei der zwei Drittel der 
Kniescheibe in 8 Stiicke zerschmettert war. 5 Bruchstiicke waren im Gelenk­
raume. Er nahte samtliche Bruchstiicke durch Periostnahte zusammen. Glatte 
Reilung. Der Verletzte konnte angeblich nach 6 (?) Wochen wieder Rad fahren. 
Ahnlich giinstig war der Erfolg in einem von Frerl:l mitgeteilten FaIle. 

Unser Vorgehen hangt vor allem von dem Zeitpunkte ab, zu dem wir den 
Verletzten in Behandlung bekommen. In Fallen, die friihzeitig, d. h. innerhalb 
der ersten 24 Stunden eingeliefert werden und keinen Verdacht fiir eine schwere 
Infektion ergeben, sind wir berechtigt, die Kniescheibe und den etwa mitver­
Jetzten Kniestreckapparat sofort zu nahen und auch die Rautwunde ganz oder 
teilweise zu schlieBen. Liegt aber die Verletzung schon langer als 24 Stunden 
oder gar schon mehrere Tage zuriick, oder haben wir AnlaB, eine schwere Infek­
tion zu befiirchten, oder sind gar schon Zeichen einer solchen vorhanden, so 
konnen wir zunachst fUr die Adaptierung der Bruchstiicke und die Wieder­
herstellung des Streckapparates nichts tun, wir miissen uns begniigen, durch 
Ruhigstellung und Schaffung giinstiger WundverhaItnisse eine moglichst rasche 
Vernarbung der vorhandenen Wunden anzustreben. 

1m einzelnen FaIle muB die Erfahrung entscheiden, ob noch ein Versuch 
einer primaren Versorgung der Kniescheibenverletzung erlaubt ist. Jedenfalls 
darf man auch nicht zu pessimistisch sein. Trendelen burg erlebte in einem 
primar genahten komplizierten FaIle zwar teilweise Rautgangran und leichten 
Wundstarrkrampf, aber trotzdem Reilung mit befriedigender Beweglichkeit. 
Riskiert man eine primare Versorgung, so hat die genaueste Dberwachung 
der Temperaturkurve, der Leukocytenzahl und aller sonstigen Zeichen einer 
etwa beginnenden ortlichen oder allgemeinen Infektion zu verhindern, daB 
wir unangenehme Dberraschungen erIe ben. Zur Prophylaxe laBt man die 
Rautwunde teilweise offen, sehr empfehlenswert ist in verdachtigen Fallen· 
die yorbeugende FiiIlung des Kniegelenkes (Schutzinjektion) mit Phenol-



Kniescheibenbriiche, ihre Behandlung und Vorhersage. 305 

campher (Payr) 1). Gelegentlich wird man auch fiir kurze Zeit das Gelenk drai­
nieren, entweder im Bereiche des oberen Recessus oder beim Befallensein des 
hinteren Recessus von der Kniekehle aus (Payr). 

Goormagh tigh empfahl fiir infektionsverdachtige Falle die Kniescheibe 
mit Silkworm statt mit Metalldraht zu nahen. Er teilt 2 Falle mit, die mit 
gutem funktionellem Resultat ausheilten. Zu einer Empfehlung der von ihm 
durchgefiihrten Nachbehandlung, insbesondere des Beginnes aktiver Bewegungs­
iibungen gleich nach dem Erwachen aus der Narkose, konnen wir uns jedoch 
nicht entschlieBen. Obwohl die Payrsche Klinik auf rechtzeitige Bewegungen 
in der Behandlung von Gelenkinfekten und auf das funktionelle Resultat groBes 
Gewicht legt, glauben wir, daB ein einigermaBen schwer infiziertes Gelenk, 
an dem auBerdem noch eine Patellarnaht ausgefiihrt ist, unbedingt fiir einige 
Zeit Ruhigstellung braucht. 

In allen den Fallen a ber, in denen eine primare Versorgung der Fraktur 
nicht moglich war, ist nach Abheilung der Infektion und volliger Vernarbung 
der auBeren Wunden nach den oben iiber die Behandlung von Pseudarthrosen 
der Patella dargelegten Grundsatzen zu verfahren. Rervorzuheben ist, daB 
eine etwa notwendige Operation nicht zu friih angesetzt wird. Samtliche Wunden 
Bollen wenigstens 1 Jahr geschlossen sein. 

In unserer Klinik werden in zweifelhaften Fallen besondere Priifungen 
auf ruhende Infektion vorgenommen, vor allem vergleichende Messungen 
der RauttemperatUl' der gesunden und der verletzten Seite, vor und nach Massage 
des betreffenden Gliedabschnittes, ferner vor und nach dem Rerumgehen, 
endlich nach Rontge,n,-Reizbestrahlung der verletzten GliedmaBe. Von Be­
deutung sind endli~h vergleichende Leukocytenzahlungen im Blute vor und 
nach dem Rerumgepen, sowie endlich der Vergleich der Leukocytenzahl im 
Ohrlappchenblute mit der Zahl der Leukocyten in einem aus der Nahe del' 
Verletzungsstelle entnommenen Blutstropfen (ortliche Leukocytose). 

Ergeben diese Proben keinen Verdacht, so darf man hoffen, daB der Erfolg 
des Eingriffes nicht durch eine wieder aufflackernde Infektion in Frage ge­
stellt wird. 

Die Technik des Eingriffes hat je nach den Verhaltnissen unter den oben 
aufgefiihrten Methoden zu wahlen. Ausgedehnte Vernarbungen konnen be­
sondere Schwierigkeiten bieten und Voroperationen notwendig machen. So 
kann es sich, wenn die Raut iiber der Kniescheibe stark narbig verandert ist, 
empfehlen, in einer Voroperation durch Lappenplastik eine gute Rautdeckung 
zu schaffen, ahnlich wie das Payr schon seit Jahren vor Mobilisierung ankylo­
sierter Gelenke nach SchuBverletzungen iibt und empfiehlt. 

XI. Kniescheibenbrnch nnd Unfallfrage. 
Die Beurteilung des Zusammenhanges eines Kniescheibenbruches mit einem 

Unfalle ist in den meisten Fallen leicht. Schwierigkeiten konnen Refrakturen 
der Kniescheibe bieten, insofern Zweifel bestehen, ob die Refraktur Folge des 

1) Ganz neuerdings hat Kosters einen Fall von pri:tJlarer Naht eines komplizierten 
offenen Kniescheibenbruchs unter Anwendung von Phenolcampher mitgeteilt. Der VerI auf 
war giinstig. Vgl. J. B. Kosters: Zentralbl. f. Chirurg. Jg. 1924. Heft 8. 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 20 
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spiteren Unfalles oder als nachtragliche Folge des ersten Unfalles zu be­
trachten ist. 

GrM hat hierzu einen interessanten Fall Olitgeteilt: Ein Geschirrfiihrer hatte sich 
einen RiBbruch der linken }(niescheibe zugezogen, der Olit 3 COl breiter 1(nochenliicke 
ausheilte. Nach eineOl halben Jahre bezog er wegen noch bestehender Bewegungsstorung 
tW% Rente. Jetzt erlitt der Marun, als er eine Leiter besteigen wollte, wiederuOl einen 
Bruch der linken 1(niescheibe. Es kaOlzU einer ZerreiBung der sehnigen Narbe zwischen 
beiden Bruchstiicken. Die fiir den zweiten Unfall entschadigungspflichtige Berufsgenossen­
.schaft wies den Verletzten ab, weil die Refraktur nur als Folge des ersten Unfalles anzu­
sehen sei. Das Schiedsgericht nahDl an, daB der zweite Unfall nur dadurch herbeigefiihrt 
worden sei, daB der Marun infolge der friiheren Verletzung weniger gewandt oder sein Bein 
weniger widerstandsfahig gewesen sei, und gab der Berufsgenossenschaft recht. Das Reichs­
versicherungsaOlt, nahOl dagegen einen neuen Unfall an, da der Absturz von der Leiter 
durch Abgleiten der VOOl Regen naB gewordenen Schuhe herbeigefiihrt sei. 

Der Fall ist ein lehrreicher Beleg dafiir, wieviel Fiktives, urn nicht zu sagen: Mystisches 
deOl Ursachebegriff in der Gutachterpraxis anhaftet. Derun naturwissenschaftlich ist 
weder der erste noch der zweite Unfall alleinige Ursache der Refraktur. Beide VorkoDlDl­
nisse vielDlehr sind Bedingungen fiir die Entstehung derselben. 

Die Begutachtung karun Mchstens die Bedeutung beider Bedingungen gegeneinander 
abschatzen. So ist iOl vorliegenden FaIle Oleines Erachtens dern ersten Unfalle Olehr Be­
deutung beizuOlessen, da er in der Pseudarthrose der 1(niescheibe einen Zustand schuf, 
der bei allen Ologlichen Anlassen leicht zu einer Refraktur fiihren korunte. I1ingegen ist 
fraglich, ob der zweite Unfall ohne das Bestehen einer Pseudarthrose der 1Cniescheibe zu 
eineOl}(niescheibenbruche gefiihrt hatte. Ich Olochte daher iOl Gegensatz zur Entscheidung 
des ReichsversicherungsaOltes der Berufsgenossenschaft recht geben. Sollte sich aber 
eine Entscheidung dariiber, welche von den beiden Bedingungen die schwerer wiegende 
ist, nicht geben lassen, so rniiBten sich Oleiner Ansicht nach beide fiir die Unfiille zustiindigen 
Versicherungen in die I1aftpflicht teilen. 

Was die Frage der rentenbediirftigen Folgen eines Kniescheibenbruches 
anbetrifft, so ist, wie bei jeder Verletzung, die Tatsache, daB eine Entschadi­
gungspflicht besteht, der funktionellen Vorhersage der Verletzung ungiinstig. 
Leh mann hat einen dafiir lehrreichen Fall mitgeteilt. 

Von Wichtigkeit iet hier weiter cine Mitteilung G. Schmidts, nach der 
von 31 im Hoore beobachteten Kniescheibenfrakturen nur 7 dem Dienste zuriick­
gegeben werden konnten. Ebenso gibt von MiIecki an, daB aus dem Militii.r­
lazarett fast samtliche an Kniescheibenbriichen Behandelten als Invaliden ent­
lassen werden muBten. Das ha.ngt aber auch damit zusammen, daB die vollige 
Wiederherstellung meist erst das Ergebnis jahrelanger Nachbehandlung ist. 

Eine sorgfaJtige Bearbeitung der Unfallfrage verdanken wir Thiem. Er 
sammelte aus den Unfallakten der Jahre 1885 bis 1903223 unblutig behandelte 
und 60 genahte FaIle. Unter den ersteren fand er 9% FaIle, die keine Rente 
bezogen, unter den letzteren 26%. Er kam ferner zu dem Ergebnis, daB die 
unblutig behandelten FaIle den Berufsgenossenschaften das doppelte Opfer an 
Zeit und Geld kosteten. 

Eine besondere Bedeutung fiir die Unfallrente hat die Drahtnaht. Obwohl 
sie keineswegs immer ihrem Trager Beschw,erden macht und etwa vorhandene 
Beschwerden durchaus nicht immer mit Sicherheit auf den vorhandenen Draht 
zu beziehen sind, so ist doch zuzugeben, daB das BewuBtsein, einen Draht in 
der Kniescheibe zu haben, fiir viele Rentemimpfanger zum Krystallisations­
zentrum zahlreicher hypochondrischer oder gar hysterischer Vorstellungen wird, 
die der Wiederherstellung einer normalen Funktion sehr hinderlich sind. Trotz­
dem raten wir nicht dazu, dem Verletzten dasVorhandensein eines Drahtes 
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im Knie rundweg zu verheimlichen. Er kann sonst leicht an anderer Stelle 
bei Gelegenheit einer Rontgenaufnahme dariiber aufgeklart werden. Wir 
machen ihn vielmehr von vornherein auf das Vorhandensein des Drahtes auf­
merksam und sagen ihm, daB dieser bisweilen, wenn auch hochstselten, Be­
schwerden mache, dann aber ohne Gefahr miihelos entfernt werden konne. 
Werden Klagen geauBert, so zogern wir nicht, den Draht in ortlicher Betaubung 
herauszunehmen, wozu nur ein Krankenhausaufenthalt von wenigen Tagen 
gehOrt. 

Besteht bei der Begutachtung eines Menschen, der friiher einen Kniescheiben­
bruch erlitten hat, AnlaB, eine Vortauschung von Streckschwache zu befiirchten, 
so kann ein Kunstgriff Thiems von Vorteil sein: Man fordert den Verletzten 
auf, im Sitzen beide Beine gleichzeitig gestreckt zu erheben, und wird es dann 
bisweilen erleben, daB beide Beine vollig gestreckt werden, trotz vorher ge­
klagter einseitiger Streckschwache, da ein starker Willensimpuls zu dieser 
Muskelleistung gehort und beim ersten Male niemand diesen Impuls auf dem 
einen Beine anders dosieren kann als auf dem anderen. Eine gewisse lJber­
raschung des Verletzten ist dabei notwendig. 

FUr die Bestimmung der Dauerrente sei endlich nochmals daran erinnert, 
daB wiederholte Nachuntersuchungen anzuraten sind. Denn das funktionelle 
Resultat bessert sich noch nach Jahren durch den Gebrauch oft in erstaun­
licher Weise, namentlich bei den genahten Fallen. . Ebenso aber zeigen sich 
bei den unblutig behandelten Fallen oft nach Jahren eine Herabsetzung der 
Funktion und Zunahme der Beschwerden infolge sekundarer Dehnung der 
bindegewebigen Verbindungsbriicke beider Bruchstiicke. 

20· 
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I. Die bistorischen Wandlnngen der Lehre VOID Ikterns. 
Auch fiir den gegenwartigen Stand der Lehre von der Pathogenese des 

Ikterus gilt das Wort Mephistos, mit welchem Hans Kehr seine Chirurgie 
der Gallenwege vor einem Dezennium begleitet hat: "Grau, teurer Freund, 
ist aIle Theorie, und griin des Lebens goldner Baum!" Wie auf allen Gebieten 
des Bios sind auch unsere jetzigen Erkenntnisse iiber das Wesen und den Ent­
wicklungsmechanismus der Gelbsuchtsformen' noch nicht in befriedigendem 
MaBe der Mannigfaltigkeit der Krankheitserscheinungen nahegekommen, 
und wenn man das Fazit aus den wichtigen Einblicken gerade der letzten Jahre 
zieht, wird man sogar feststellen konnen, daB auch fiir das Ikterusproblem 
der bekannte Vergleich du Bois - Reymonds von der Spirale zutrifft, mit 
welchem auch Aschoff jiingst den Stand der Tuberkulosefrage charakterisiert 
hat: Wir sind zwar an Einsichten und Tatsachen hoher gekommen, bewegten 
uns aber im Kreise und landen wieder hinein in alte Streitfragen, die seit den 
achtziger Jahren des vorigen Jahrhunderts durch die klassischen Leberexstir­
pationsversuche Minkowskis und Naunyns endgiiltig gelOst erschienen 
und die nun durch neuere experimentelle und klinische Beobachtungen in ver­
anderter Gewandung von neuem aufleben. 

Die Schilderung des Werdeganges der Ikteruslehre mag kurz die verschiedenen 
charakteristischen Etappen beleuchten, welche die pathologische Physiologie 
der Gelbsuchtsformen seit der zweiten Halfte des verflossenen Jahrhunderts 
bis in unsere Tage durchlaufen hat. Hieraus wird sich von selbst die heutige 
Problemstellung der Ikteruspathogenese abgrenzen, die zum wesentlichen Teile 
mit dem alten Streit um die Bildungsstatten des Gallenfarbstoffes zusammenfallt. 

Am Anfange dieses Entwicklungsweges steht die Virchowsche Ent­
deckung (1847) der Hamatoidinkrystalle in alten Blutextravasaten. 
Nachdem schon Virchow die Frage aufgeworfen hatte, ob Hamatoidin mit 
Bilirubin identisch sei oder nicht, hat dann Jaffe mit unzulanglicher Methodik 
den Nachweis der Gleichheit von Gallenfarbstoff und Hamatoidin zu fiihren 
versucht. Erst in jiingster Zeit scheint diese prinzipiell wichtige Frage durch 
die Untersuchungen von Hans Fischer und Reindel endgiiltig im Sinne 
der Identitat beider Substanzen entschieden zu sein (1923). Nach Thann ha user 
solI zwar das Hamatoidin im Gegensatz zum Bilirubin sich nicht bei Zusatz 
des Ehrlichschen Diazoreagens zum Farbstoff kuppeln, und ebenso sollen 
die krystallographischen Vergleichswerte von Hamatoidin und Bilirubin ver­
schieden sein; doch sollen sich nach Hans Fischer die abweichenden Beobach­
tungen Thannhausers dadurch erklaren, daB die Kuppelungsreaktion des 
Hamatoidins in den sehr diinnen Losungen sich langsam vollzieht. Entscheidendes 
Gewicht legen jedenfalls Fischer und Reindel auf ihre Feststellung, daB das 
nach Hij mans van den Bergh aus Rindergalle und ikterischen Seris krystal­
linisch gewonnene Bilirubin krystallographisch (Steinmetz) und hinsichtlich 
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des Kuppelungsvermogens vollige Vbereinstimmung mit dem Hamatoidin zeigt. 
Es ist nach Fischer nicht ausgeschlossen, daB die bisher beobachteten 
Unterschiede zWischelJ Hamatoidin und Bilirubin iiberhaupt nur auf die lange 
MiBhandlung des Bilirubins bei der iiblichen Darstellung aus :Rindergallensteinen 
zuriickzufiihren sind. 

Die Virchowsche Beobachtung bildet das historische Fundament derLehre, 
daB der Gallenfarbstoff kein ausschlieBliches Produkt der Leber 
darzustellen braucht, und daB unter gewissen pathologischen Bedingungen, die 
zu einem gesteigerten Blutuntergang fiihren, der Gallenfarbstoff auch auBerhalb 
der Leber in groBeren Mengen gebildet W'erden konne, ahnlich wie ja auch das 
mit ihm anscheinend identische Hamatoidin extrahepatisch in alten Blutergftssen 
entsteht. Mit dieser These findet ein in letzter Linie uralter Streit seinen vor· 
laufigen AbschluB, der bis auf die Zeiten Galens zuriickgeht: "Videmus etiam 
sanguinem in bilem vertL" Durch die Arbeiten Quinckes, v. Leydens findet 
die Lehre des "hamatogenen" Ikterus, der sich ohne Beteiligung der Leber 
durch unmittelbare Gallenfarbstoffbildung aus dem untergehenden Blut· 
kOrperchen entWickelt, ihre Ausgestaltung, Quincke pragt den Begriff des 
anhepatogenen Ikterus. Zu ihm gehoren die Formen der Gelbsucht, bei 
denen trotz gelegentlich auch sehr intensivem Ikterus ein mechanisches Hindernis 
in den abfiihrenden GallenW'egen nicht ohne weiteres auffindbar ist. Den 
Gegenpol bilden die Formengruppen des Icterus ex resorptione, bei welchem 
der Ikterus durch Resorption von bereits in die GallenW'ege sezernierter Galle 
zustande kommt und bei W'elcheDl die mechanische Behinderung des Gallen· 
abflusses sich mehr oder minder grob anatomisch nachweisen laBt. Zu den 
Formen des hamatogenen Ikterus rechnet Virchow hauptsachlich den Ikterus 
bei septischen Zustanden, beim gelben }i'ieber, bei Herzkrallken, den toxischen 
Ikterus v.ach Phosphor., Kal.-chlor.-, Pyrogallol-, Chloroform- und Morchel­
vergiftung, bei welchem er sich "wiederholt von dem Mangel eines Hinder­
nisses in den Gallenwegen iiberzeugen" konnte. 

Die Lehre vom hamatogenen Ikterus W'ird dann im Jahre 1884 durch die 
klassischen Versuche von Naunyn und Minkowski bei Ie berexstir­
pierten Vogeln schwer erschiittert. Sie zeigen an dem Beispiel des experi­
mentellen AsHa-Ikterus und des Toluylendiaminikterus, von denen ganz be­
sonders der erstere mit einem gewaltigen Blutzerfall einhergeht und die als 
Prototyp eines "hamatogenen" Ikterus angesehen wurden, daB im Mittelpunkt 
auch der mit hochgradigstem Blutzerfall einhergehenden Ikterusformen die 
Leber steht. Wahrend die AsH3-Vergiftung bei normalen Gansen zu einer 
betrachtlichen Gallenfarbstoffausscheidung im Urin fiihrt, sillkt bei voran­
gegangener Leberexstirpation die Biliverdinausschiittung durch die Nieren 
vollstandig bzw. bis zu einem sehr geringen Niveau ab, ohne daB es zu einer 
starkeren Anhaufung von Gallenfarbstoff in der Zirkulation kommt. Wiirde 
der Ikterus durch eine direkte Umwandlung des zerfallenden Blutes in Gallen­
farbstoff ohne Beteiligung der Leber zustande kommen, so miiBte, W'enn nach 
der Leberexstirpation die Ausscheidung der Galle durch die GallenW'ege aufhOrt, 
die Gallenausscheidung im Urin gewaltig zunehmen, oder es miiBte unter 
Zunahme des Ikterus eine ganz eklatante Aufspeicherung von Gallenfarbstoff 
im Blute statthaben, um so mehr als nach Minkowski und Naunyn auf der 
Rohe der Vergiftung gesteigerte Gallenmengen mit betrachtlich erhOhtem 
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Farbstoffgehalt nach dem Darme ergossen werden. Nach diesen Befunden 
kann die Leber auch bei den von gesteigertem Blutzerfall begleiteten Ikterus­
formen nicht bloB die bescheidene Rolle eines den Gallenfarbstoff ausscheidenderi 
Apparates spielen, sondern sie steht auch bei den als anhepatogen angesehenen 
Gelbsuchtformen als Hauptbildungsstatte des Gallenfarbstoffes im Zentrum 
der Pathogenese. Wie ein Dogma gilt es fur die nachsten Jahrzehnte: 
"Ohne Leber kein Ikterus." 

Die von Minkowski und Naunyn angebahnte Lehre von der hepatischen 
Entstehung aller Ikterusformen warf neue Problemstellungen fiir die nicht 
mechanisch bedingten, bisher als hamatogen angesehenen Gelbsuchtformen 
auf. Schon vor den Untersuchungen von Minkowski und Naunyn hatte 
Stadelmann in wichtigen Untersuchungen den AsHs-Ikterus und den Toluylen­
diaminikterus als Resorptionsikterus gedeutet und der veranderten Konsistenz 
der Galle eine bedeutsame Beteiligung bei der Pathogenese der hamotoxischen 
Ikterusformen zugeschrieben. Die reichliche Zerstorung der roten Blut­
korperchen liefert der Leber im Uberangebot den Blutfarbstoff als Baumaterial 
zu einer gesteigerten Gallenfarbsioffbildung. Die Folge hiervon ist weniger 
eine Polycholie mit gesteigerter Ausschwemmung samtlicher Gallenbestandteile, 
als eine pleiochrome Galle, in welcher das Bilirubin in besonderem MaBe 
erhoht erscheint. Nach den Vorstellungen Stadelmanns und Affanasiews 
wird infolge des vermehrten Gehaltes an Gallenfarbstoff die Galle d i c kfl u s s i g e r, 
und dies genugt, bei dem geringen Sekretionsdruck in den Gallenwegen den 
GallenabfluB zu hemmen und einen Ubertritt der sich stauenden Galle in den 
Kreislauf schlieBlich herbeizufiihren (Heidenhain, Naunyn). So entwickelt 
sich die Lehre vom pleiochromen Ikterus, der auf der Basis einer ver­
anderten Gallenkonsistenz durch Zunahme der Gallenviscositat infolge 
gesteigerten Blutzerfalls entsteht (Stadelmann). Der pleiochrome oder hamo­
lytische Ikterus riickt damit gleichfalls in die Reihe der mechanisch bedingten 
Ikterusformen. 

Auch die Theorie von der Pleiochromie als Erklarungsmoment fiir den Kreis 
der bisher als hamatogen aufgefaBten Ikterusgruppen befriedigt auf die Dauer 
nicht. Man muBte sich schlieBlich sagen, daB auch die Pleiochromie kein klares 
Verstandnis fur die Genese der hamatoxischen Ikterusformen schafft und daB 
der groBe Farbstoffreichtum der Galle in solchen Fallen fur sich allein kaum die 
letzte Ursache fUr die beobachtete Zahflussigkeit der Galle sein konne. Dazu 
kamen die Beobachtungen uber die abnormen Schleim- und EiweiBbeimengungen 
zur Galle der hamotoxischen Ikterusformen, woraus sich weitere Hinweise 
auf gewisse, fur die Ikteruspathogenese noch nicht hinreichend gewiirdigte 
Anomalien der Gallenzusammensetzung ergaben (S ta delmann, Bra u e r , 
Pilzecker, Lang). Ferner zeigten experimentelle und klinische Erfahrungen, 
daB die Leber bei Intaktheit ihrer Funktion selbst betrachtliche Mengen einer 
farbstoffreichen Galle auszuscheiden vermag, ohne daB es zu einem Ubertritt 
von Gallenfarbstoff in die Zirkulation zu kommen braucht. So vermag nach 
Vossius, Tarchanoff, Stadelmann die gesunde Leber selbst in die Blut­
bahn eingebrachtes Bilirubin in kurzer Zeit . wieder auszuscheiden, und auch 
ein hochgradiger Blutuntergang, ausgelost durch intravenose Injektion von 
Aqua dest., braucht nicht trotz betrachtlicher Pleiochromie der Galle zu einem 
nennenswerten Ikterus zu fuhren. Man kann weiter z. B. Runden Hamoglobin 
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in groBen Mengen einspritzen, bis es sogar reichlich in den Urin iibergehen kann, 
ohne daB Ikterus auftritt oder auch nur Gallenfarbstoff im Urin erscheint 
(Stadel mann, Schurig, Laspeyres), ebenso fiihrt die Injektion von Hamatin 
bei annahernd quantitativer Ausscheid'Ulg durch die Galle trotz der erkenn­
baren Pleiochromie (Brugsch und Yoshimoto) zu keiner Anhaufung von 
Gallenfarbstoff im Kreislauf. Man kann ferner darauf verweisen, daB bei der 
paroxysmalen Hamoglobinurie recht haufig eine allgemeine Gelbsucht aus­
bleiben kann, obwohl aus der starken Bilirubinausscheidung durch die Galle 
zu erkennen ist, daB die Leber reichlich Hamoglobin verarbeitet und Gallen­
farbstoff daraus gebildet hat. SchlieBlich ergibt sich auch aus den Beobach­
tungen bei schweren experimentellen Anamien (Rosenthal und Meier), bei 
der perniziOsen Anamie und beim hamolytischen Ikterus des Menschen, daB 
trotz starkem Blutuntergang und trotz betrachtlicher Pleiochromie der Galle 
der begleitende Ikterus gering bleiben kann. Zweifell08 ist also die Leistungskraft 
der gesunden Leber hinsichtlich ihres Gallenausscheidungsvermogens selbst 
weitgehenden Beanspruchungen gewachsen, und solange die Leberzellen normal 
funktionieren und nur eine ausschlie6lich farbstoffreiche Galle ohne andere 
pathologische Beimengungen produzieren, sind mithin die Bedingungen fiir die 
Entstehung eines rein pleiochromen Ikterus allein durch abnormen Farbstoff­
reichtum der Galle nicht ohne weiteres gegeben~ Es miissen somit beim Zustande­
kommen des Ikterus bei hamolytischen Prozessen noch andere Momente mit­
wirken, deren detaillierte Analyse in der Folgezeit zu weiteren Einblicken in 
die komplexe Atiologie der menschlichen und experimentellen Gelbsuchts­
formen fiihrte. 

Nachdem schon Stadelmann als Vormufer 1891 fiir die Entstehung des 
Ikterus bei hamolytischen Prozessen einer direkten Schadigung der Leberzellen 
durch die zum Blutzerfall fiihrenden Gifte eine mchtige pathogenetische Be­
deutung zugeschrieben hatte, hat dann 1892 M.inkowski dem Gedanken 
besonderer Funktionsstorungen der Leber bei der Ikterusgenese 
in bestimmter Form Ausdruck gegeben. Wie die Leberzelle unter physiologischen 
Bedingungen die Eigenschaft besitzt, gewisse Stoffe me das Bilirubin und die 
Gallensauren nur in der Richtung der Gallenwege auszuscheiden, andere Sub­
stanzen, me z. B: den Zucker, wieder nur nach dem Blute abzuleiten, so konnten 
Storungen dieser normalen Funktion auch ohue mechanische Behinderung 
des Gallenabflusses einen Vbertritt von Gallenbestandtei1en in das Blut zur FoIge 
haben. Hier ergeben sich gewisse Analogien zu den Funktionsstorungen der 
Nierenzellen bei der Albuminurie: Wie die Nierenzellen erst bei Schadigung 
ihrer Funktion EiweiB in den Harn entlassen, so konnten auch die in ihrer 
Funktion beeintrachtigten Leberzellen die Gallenbestandteile in das Blut iiber­
treten lassen. Auch die bereits erwahnte Albuminocholie bei toxischen Schadi­
gungen der Leber weist darauf hin, daB die Leberzelle analog der Nierenzelle 
unter krankhaften Bedingungen abnorm durcbgangig fiir gewisse, normalerweise 
galIenfremdeStoffe zu werden vermag. Minkowski nannte diese Funktions­
storuug "Parapedese". Ibm folgten spater Liebermeister mit seiner 
L9hte yom akathektischen Ikterus (a"a1}bn:o~ = unaufgehalten), nach welcher 
der kranken Leberzelle die Eigenschaft verloren geht, die Gallenbestandteile 
in sich festzuhalten und eine Diffusion von Galle in die Lymph- und Blutbahnen 
zu verhindern; weiter Pick, der in einer falschen Stromungsrichtung der Galle, 



Die Pathogenese der verschiedenen Formen des Ikterus beim Menschen. 323 

einer "Paracholie" , die wesentlichste Ursache fiir die meisten Ikterusformen 
erblickte. Mit dem Begriff der Parapedese verbinden sich nach Minkowski 
keine "geheimnisvollen vitalistischen Vorstellungen", wie dies gegeniiber 
Lu barsch und Eppinger hervorzuheben ist. Sie ist Ausdruck einer Zustands­
anderung der Zellen, die in ihren Eigenschaften als "halbdurchlassige Mem­
branen" so verandert werden konnen, "daB die Molekiilen den Durchtritt 
gewahren, die durch die normale Zelle nicht oder wenigstens schwer hindurch­
zutreten vermogen". Als Stiitze fUr die Existenz solcher Zustandsanderungen 
der Leberzellen konnen vielleicht auch die Beobachtungen von Rosenthal 
und v. Falkenhausen, Bossert, Hatieganu, Diittmann herangezogen 
werden, welche bei Erkrankungen des Leberparenchyms, einschlieBlich ikterischer 
Prozesse, eine beschleunigte Methylenblauausscheidung in die Gallenwege fest­
stellen (ebenso Deloch bei Verwendung von Flavicid). 

Auf Grund umfassender histologischer Untersuchungen hat dann Eppinger 
das ganze Lehrgebaude der Parapedese zu erschiittern versucht. Mit der von 
ihm beschriebenen Farbemethode der Gallencapillaren (1902) werden 
die verschiedenen klinischen und experimentellen Gelbsuchtformen einem 
aufschluBreichen mikroskopischen Studium zuganglich gemacht. Die Bedeutung 
dieser Methode liegt darin, daB sie iiber die Topographie der Gallencapillaren 
unter normalen und pathologischen Verhaltnissen wichtige Einblicke gewahrt 
und daB sie insbesondere bei den mechanischen Ikterusformen so charakteristische 
histologische Bilder Iiefert, daB man umgekehrt aus der histologischen Be­
schaffenheit der Gallencapillaren gewisse Riickschliisse auf die Existenz von 
Stauungsvorgangen in den Gallenwegen bei den verschiedenen Ikterusformen 
ziehen kann. Eppinger beobachtete zunachst, wie es bei einem rein mechani­
schen Stauungsikterus mit dem wachsenden Sekretdruck zu einer Erweiterung, 
Schlangelung, Verlangerung und varicosen Ausbuchtung der zwischen den Leber­
zellbalken verlaufenden Gallencapillaren kommt, bis diese, sich ampullenartig 
nach den perivascularen Lymphdriisen ausstiilpend, schlieBlich platzen und 
ihren Inhalt durch eine nunmehr mehr oder minder breite Kommunikation 
in die Lymphraume ergieBen. Untersucht man nun die Leber von Tieren, 
die mit Arsenwasserstoff, Toluylendiamin, Phosphor ikterisch gemacht wurden, 
so k6nnen sich zum Teil ahnliche Bilder wie beim rein mechanischen Ikterus 
finden. Auch beim Ikterus der Lebercirrhosen, beim cyanotischen Ikterus der 
Herzkranken, in den degenerierten Partien bei akuter Leberatrophie, jedoch 
bemerkenswerterweise kaum beim hamolytischen Ikterus Minkowski-Chauf­
fard, beim Subikterus der pernizi6sen Anamie, dem Icterus neonatorum 
kann man manchmal stellenweise ahnliche Erweiterungen und Einrisse der 
Gallencapillaren wie beim Ikterus nach Choledochus-VerschluB antreffen. 
Nur ist hier nach Eppinger das AbfluBhindernis fUr die Galle nicht in 
den groBen Gallengangen zu suchen, sondern in den feinsten capillaren Ver­
zweigungen, die wie z. B. bei der Lebercirrhose teilweise durch die Bindegewebs­
wucherung komprimiert oder wie beim toxischen und cyanotischen Ikterus 
mehr durch geronnene Gallenmassen, durch "Gallenthromben" 
verlegt waren. Auf Grund dieser Befunde hat dann Umber in Fortfiihrung 
Eppingerscher friiherer Gedankengange den inzwischen obsoleten Versuch 
einer unitaristischen Auffassung yom Ikterus gemacht, indem er samtliche 
Formenkreise der Gelbsucht yom Standpunkte einer Gallenstauung und 
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Gallenresorption verschiedenartiger Atiologie zu erfassen versuchte. So wenig es 
nach den vielfach bestatigten histologischen Bildern Eppingers einem Zweifel 
unterliegen kann, daB diese geronnenen Gallenmassen, diese Gallenthromben, 
die mit den bereits fruher von Stadel mann und Affanasiew als "Leber­
zylinder" beschriebenen Gallengangsausgussen prinzipiell identisch sind, in der 
Tat zu einem gewissen AbfluBhindernis fur die Galle werden ki:innen, und so 
zweifellos auch mit diesen Befunden eine mechanische Kausalkomponente in 
die hamotoxischen Ikterusformen hineingetragen wird, so bleibt doch der Ein­
wand Minkowskis gerechtfertigt, daB diese Gallenthromben nicht 
mehr normal zusammengesetzte Galle, sondern gallenfarbstoff­
haltige Niederschlage sind, die sich erst bilden, wenn infolge funk­
tioneller Schadigungen der Le berzellen a bnorme Stoffe der Galle 
sich beimengen. Die Feststellungen Brauers, Lehmanns, Pilzeckers, 
Langs, Heinrichsdorffs beweisen in der Tat die pathologische Beschaffen­
heit der Galle beim Vorhandensein von Gallenthromben. So hat z. B. Lang 
bei experimenteller toxischer Hamolyse mit Pleiochromie in der Galle das 
normalerweise nicht auftretende Fibrinogen gefunden, weiter hat sich die Galle 
als eiweiBhaltig erwiesen, so daB es leicht verstandlich ist, daB es bei Anwesen. 
heit dieser pathologischen Gallenki:irper zu Gerinnungen in den feinsten Gallen­
capillaren kommen kann. 

So spricht gerade der Befund dieser Gallenthromben, welche Eppinger 
fruher als die Ursache der Gallenstauung in Fallen von nicht grob mechanisch 
bedingter Gelbsucht anzusehen geneigt war, dafur, daB unter dem Einflusse 
des toxischen, zum Ikterus fUhrenden Agens bereits Sti:irungen der sekretorischen 
Funktionen der Leberzellen Platz gegriffen haben, und die Gallenthromben 
erscheinen weniger als Ursache, sondern bereits als Folgeerscheinung eines 
ihnen genetisch ubergeordneten krankhaften Vorganges in den Leberzellen 
selbst. "Es kann danach wenigstens nicht als unwahrscheinlich bezeichnet 
werden, daB durch eine fehlerhafte Sekretionsrichtung - eine Parapedese 
- auch der Dbertritt von Gallenfarbstoff nach dem Blute oder der Lymphe 
zustande kommen kann" (Minkowski). So hat die Eppingersche Entdeckung 
der Farbung der Gallencapillaren und der Gallenthromben im Grunde genommen 
nicht voll die groBen Hoffnungen erfiillen k6nnen, die man zu Beginn dieser 
histologischen Forschungsperiode der Ikteruslehre fUr die Klarung der nicht 
grab mechanisch ausgeli:isten Gelbsuchtformen in sie setzte, und auch Eppinger 
kommt in seinem :&eferat auf dem InternistenkongreB 1922 zu dem Ergebnis, 
daB viele Formen des Ikterus "sich durch Analyse der Gallencapillaren allein 
nicht erklaren lassen". 

Naunyn hat versucht, den Ikterus mit Hyperhamolyse und Pleiochromie 
auf toxische Schadigungen der feinsten Gallengange, auf Capillar­
cholangien zuruckzufuhren, in deren Gefolge es zu Schleimhautschwellungen, 
zu Schleim- und EiweiBbeimengungen zur Galle und schlieBlich zu Gallen­
thromben kommen soIl. Mit :Recht hat Bittorf wie £ruher auch Minkowski 
u. a. darauf hingewiesen, daB die Grenze zwischen Leberzellschadigung und 
Capillarcholangien recht schwer zu ziehen sein diirfte, da die Leberzellen 
selbst die Epithelien der feinsten Gallengange sind und von den toxischen 
Schadigungen, die auf die GaHencapillaren mrken, sehr leicht miterfaBt werden 
mUssen. Es laBt sich vor aHem aber weiter einwenden, daB in dieser Lehre 
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der Resorptionsikteru.'3 modifiziert als pathogenetisches Moment fUr die hamo­
toxischen Gelbsuchtformen wieder auflebt, und daB, sow'eit die menschlichen 
hamolytischen Ikterustypen in Betracht kommen, bei reiner Auspragung sich 
tiefe Differenzen gegeniiber den Kardinalsymptomen des Stauungsikterus er­
geben. Hieriiber wird spater zu sprechen sein. 

Das Jahr 1900 fiihrt eine neue atiologische Hauptkomponente in das Problem 
der Pathogenese der hamolytischen Ikterusformen des Menschen ein: Die 
Pathologie der Milz. Auf dem InternistenkongreB dieses Jahres berichtet 
Minkowski iiber eine "hereditare, unter dem Bilde eines chronis chen Ikterus 
mit Urobilinwie, Splenomegalie und Nierensiderosis verlaufende Affektion", 
die er bei mindestens acht Mitgliedern einer Familie und zw'ar in 3 Generationen 
beobachtet hatte. Es handelte sich um angeborenen lebenslanglichen Ikterus 
mit andauernder Urobilinwie und mehr oder minder groBem Milztumor. Diese 
"eigentiimliche Affektion" verlief ohne wesentliche Storungen des Allgemein­
befindens und hatte auch auf die Lebensdauer der Trager dieses Krankheits­
prozesses keinen verkiirzenden Einflu.B. In der Leber und Milz eines dieser 
interkurrent an Pneumonie verstorbenen Ikteruskranken fanden sich keine 
auffalligen histologischen Veranderungen. Hingegen best and eine hochgradige 
Siderosis der Nieren. Aus der Asche einer Niere konnte Minkowski ein halbes 
Gramm Eisen rein darstellen. "Alles deu.tet dar auf hin, daB dieser Affektion 
eine besondere Anomalie im Umsatze des Blutpigmentes - vielleicht als Folge 
einer primaren Veranderung in der Milz - zugrunde liegt" (Minkowski). 

Etwa ein Jahr vor Minkowski hatte Pugliese festgestellt, daB nach 
Milzexstirpation der Gallenfarbstoffgehalt der aus einer Fistelgalle ge­
wonnenen Galle bis auf die Halfte der Ausgangswerte absinken kann. Eppinger 
stellte diese Angaben spater dahin richtig, daB der EinfluB der Milzentfernung 
auf die Farbstof£ausscheidung kein gesetzmaBiger sei, daB in manchen Fallen 
ein auBerordentlicher Unterschied in der Farbstoffausscheidung vor und nach 
der Splenektomie besteht, daB aber in anderen Fallen keine wesentlichen Ver­
anderungen in der Gallenfarbstoffausscheidung vor und nach der Milzexstirpation 
nachzuweisen sind. Nach Eppinger dUrften diese Unterschiede auf individuelle 
Dif£erenzen hinsichtlich der Beteiligung der Milz an der physiologischen Blut­
mauserung zwiickzufiihren sein. Je nachdem, ob die Milz bei den einzelnen 
Individuen im Vordergrunde der normalen Blutzerstorung steht oder sich in 
diese Funktion mit anderen Gewebssystemen der Leber, dem Hamolymph­
driisen, mit dem Endothelsystem der verschiedenen Organkomplexe teilt, 
miissen sich in der Bilirubinausscheidung dwch die Galle groBe Unterschiede 
ergeben. Nw dann ist mithin mit einer Herabsetzung der Gallenfarbstoff­
produktion nach MiJ,zentfernung zu rechnen, wenn zw Zeit der Milzexstirpation 
der physiologische Blutuntergang in besonderem MaBe von der Milz beherrscht 
wurde. Engere Beziehungen zwischen Gallenfarbstoffbildung und Milzfunktion 
ergaben sich weiter aus den Untersuchungen von Banti, J oannovicz, welche 
bei milzlosen Hunden dwch Toluylendiaminvergiftung entweder gar keinen 
oder nur einen geringen Ikterus im Vergleich zu normalen Tieren auslosen konnten. 
Auch hier liegen die biologischen Verhaltnisse nicht ohne weiteres iibersichtlich, 
da nach eigenen Erfahrungen (Rosenthal und Fischer) bei einer ganzen 
Zahl von Hunden die Milzexstirpation keine sichtbare Milderung des Toluylen­
diaminikterus auslost, selbst dann sogar nicht, wenn man gleichzeitig durch 
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intensive EisenfiiUung das restierende retikuloendotheliale System funktioneU 
zu schadigen versucht. Man wird vorlaufig auch hier auf die Erklarungsversuche 
Eppingers zuriickgreifen miissen, daB vielleicht die Milz nicht bei allen Tieren 
und mit individuellen Schwankungen im Mittelpunkt der Blutzerstorung steht. 
Nach der Vorstellung von J oannovicz werden die durch das Toluylendiamin 
geschadigten Erythrocyten in der Milz zuriickgehalten und dort fiir den weiteren 
Abbau vorbereitet, was sich makroskopisch auch durch die Schwellung und 
tiefdunkle Verfarbung der Milz zu erkennen gibt. Fehlt die Milz, so verbleiben 
die roten Blutkorperchen lange im Blutstrom, der Blutabbau vollzieht sich in 
den kompensatorisch eintretenden ZeUsystemen wesentlich langsamer, und damit 
wird nicht mehr jene reichliche Menge von Blutfarbstoff frei, welche die Voraus­
setzung zur Bildung einer gallenfarbstoffreichen Galle bildet. Furno und 
Pearce wollen gefunden haben, daB auch nach Injektion von hamolytischem 
Serum der entmilzte Hund im Gegensatz zum normalen keinen Ikterus bekommt. 
Demgegeniiber geht aus den Versuchen von Bieling und Isaac beim Hamolysin­
ikterus der Maus hervor, daB trotz Milzexstirpation und Blockierung des gesamten 
Retikuloendothels des Organismus der an die Injektion von hamolytischem 
Immunserum sich anschlieBende hamolytische Ikterus mit der gleichen Intensitat 
wie bei der normalen Maus ablauft, daB also im Gegensatz zu den genannten 
Autoren die Milz bili der Pathogenese des Hamolysinikterus keine entscheidende 
Rolle zu spielen scheint. Auch der Angabe Puglieses, daB entmilzte Hunde 
nach Pyrodin-Vergiftung keinen Ikterus bekommen; wird man mit einiger 
Skepsis gegeniiberstehen miissen, da nach Rosenthal und Meier, Retzlaff 
der nach dieser Vergiftung sich entwickelnde Ikterus im aUgemeinen auch beim 
normalen milzhaltigen Tier nur gering ist. 

Mit den Untersuchungen Ban tis (1898) iiber das von ibm studierte und 
nach ihm benmnte Krankheitsbild der Splenomegalie mit Lebercirrhose, in 
dessen Verlauf es zu einer betrachtlichen Anamie und zum Ikterus kommen 
kann, beginnt die Therapie der menschlichen Ikterusformen in die chirur­
gische Ara einzutreten. Mag dieses Krankheitsbild sich auch mit den wach­
senden klinischen Erfahrungen als polyvalent erweisen und sich in eine Gruppe 
von abgrenzbaren Krankheitsbildern auflosen lassen, so bleibt es doch das 
Verdienst Ban tis, zuerst auf die Bedeutung der Milz bei der Pathogenese 
mancher zunachst als prim are Lebererkrankungen imponierenden Symptomen­
bilder aufmerksam gemacht zu haben und die Splenektomie als chirurgische 
MaBnahme bei der Therapie bestimmter anamischer und ikterischer Krankheits­
zustande empfohlen und erfolgreich durchgefiihrt zu haben. In der Erkenntnis, 
daB bei gewissen Ikterusformen Leber und Milz in einem nosologischen Einheits­
komplex zusammengeschweiBt erscheinen, hat dann Eppinger spater besonders 
im Hinblick auf die Erfolge der Splenektomie die hierher gehOrigen Krankheits­
gruppen unter dem Begriff des hepatolienalen Ikterus zusammengefaBt. 

Das Experimentum crucis fiir die wichtige Beteiligung der Milz an der Patho­
genese der hamolytischen Gelbsuchtformen ist der therapeutische Erfolg der 
zahlreich durchgefiihrten Splenektomien beim hamolytisehen Ikterus, bei 
manchen splenomegalischen Cirrhosen mit Ikterus und Anamie, bei manchen 
Formen der sog. Hanotschen Cirrhose, bei der perniziosen Anamie, wozu 
sich die Beobachtungen Eppingers iiber den manchmal giinstigen EinfluB 
der Milzexstirpation bei der akuten Leberatrophie hinzugesellen. Unter dem 
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Eindruck von der groBen pathogenetischen Bedeutung der MiIz fUr die Ent­
stehung der nicht mechanisch bedingten, hamato-hepatolinealen Ikterusformen 
beginnt eine erneute Durcharbeitung der bisherigen theoretischen Grundlagen 
iiber die Topik der Gallenfarbstoffbildung. 

Gegen die klassischen Versuche Naunyns und Minkowskis, die bei Gansen 
durch Arsenwasserstoffvergiftung nach Entleberung keinen Ikterus mehr er­
zielen konnten und die Lehre der hepatogenen Entstehung aller Ikterusformen 
begriindeten, wandten sich Aschoff und seine SchUler Mc Nee und Lepehne 
sowie die amerikanischen Forscher Whipple und Hooper, die aus ihren noch 
spater zu kritisierenden Versuchen und aus den Forschungsergebnissen zahl­
reicher chemischer, histologischer, klinischer und experimentell-physiologischer 
Arbeiten den SchluB ziehen, daB eine Gallenfarbstoffbildung groBen MaBstabes 
auch extrahepatisch moglich sei, daB diese Bildungsstatte in der Milz und dem 
endothelialen Gewebe anderer Organe, insbesondere der Leber zu suchen sei 
und daB auf eine solche extrahepatocellulare Gallenfarbstoffbildung die Genese 
der hamolytischen Gelbsuchtformen zum wesentlichen Teile zuriickzufiihren 
sei. MitdieserLehre vom retikuloendothelialen Ikterus, der unter dem 
Einflusse Aschoffs und Eppingers in die klinische Betrachtungsweise Eingang 
findet, lebt der alte Streit um die Existenz eines anhepatogenen Ikterus in ver­
andertem Gewande wieder auf. Das Primat der Leberzellen fiir die Bilirubin­
bildung, das seit den Versuchen Minkowskis und Naunyns endgiiltig ge­
sichert zu sein schien, geht von neuem verloren, und ein "extrahepatocellulares" 
(Lu barsch) und "extrahepatisches" System gewinnt hier wachsende Bedeu­
tung: der "retikuloendotheliale Apparat" von Aschoff-Landa u. Ihre extreme 
Auspragung erfahrt diese Lehre bei den bereits erwahnten amerikanischen 
Forschern Whipple und Hooper, bei den franzosischen Klinikern Widal, 
Abrami und Brule sowie bei dem Hollander Hij mans van den Bergh, 
die schlieBlich die Leber nur noch als Exkretionsorgan fiir den in anderen Organ­
bezirken ge biIdeten Gallenfar bstoff ansehen. Schon N a unyn hat Ihnen gegen­
iiber in einer groBeren kritischen Arbeit nachdriicklich zur Vorsicht gemahnt. 

Wer die Entwicklung der Lehre kritisch verfolgt, wird die zunachst paradox 
anmutende Feststellung mach en konnen, daB die gleichen Experimente von 
Minkowski und Naunyn, die der Theorie des hamatogenen, anhepatischen 
Ii,:terus von Virchow, Leyden, Quincke, den Boden entzogen zu haben 
schienen, zugleich den AllStoB zur Wiederherstellung der alten Lehre in neuer 
Form gegeben haben. Minkowski und Naunyn beobachteten namlich in ihren 
Experimenten, daB bereits in den ersten Stunden der AsHa-Vergiftung in Leber, 
Milz und Knochenmark Zellen auftreten, welche Blutkorperchen und Eisen­
pigment in sich tragen und innerhalb der Leber noch auBerdem Gallenfarbstoff 
enthalten. Es kann heute keinem Zweifel unterliegen, daB diese globuliferen, 
eisenfiihrenden endothelialen Zellen, denen iibrigens Minkowski und Naunyn 
1886 mit aller Bestimmtheit einen gewissen, allerdings nicht belangreichen 
AnteiI an der Aufspaltung des Blutfarbstoffes und der Bildung des GaUenfarb. 
stoffes zuschreiben, mit den Sternzellen der Leber bzw. den Zellen des retikulo­
endothelialen Systems identisch sind, denen Kupffer in besonders hohem Grade 
eine phagocytare Fahigkeit zuerkannt hat. Man darf riickschauend sagen, 
daB diese Beobachtung nach drei Jahrzehnten (Mc Nee) den Ausgangspunkt 
der Lehre vom retikuloendothelialen Ikterus gebildet hat. 
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Die groBen Untersuchungen Ribberts iiber die vitale Carminspeicherung 
in den verschiedenen Geweben und die Anwendung der farbenanalytischen 
Studien Ehrlichs auf das Problem der Chemotherapie der Geschwiilste schaffen 
die Bausteine fiir den Ausbau der spateren Lehre vom retikuloendothelialen 
Ikterus. Auf Ehrlichs Veranlassung priift Goldmann das PYrrolblau, das 
Trypanblau, das Isaminblau, die zwar keine tumorzersttirende Wirkung ent­
falten, aber abgesehen von einer langanhaltenden Blaufarbung des ganzen Tieres 
ein groBes, iiber den gesamten Organismus verbreitetes Zellsystem vital farben, 
die Pyrrollzellen Goldmanns. Wahrend die eigentlichen Parenchym,zellen 
der Organe ungefarbt bleiben, finden sich nach den Injektionen in den Endothel­
zellen der Pfortader dunkelblaue Granula, ferner nehmendie Kupfferschen 
Sternzellen der Leber, bestimmte Reticulumzellen der Milz, die zwischen den 
Lymphocyten liegen, die Stabchenzellen, die die Sinus umfassen, den Farbstoff 
in sich auf. Die Endothelien des Knochenmarks, der LungengefaBe, die Clasma­
tocyten der Raut und des Bindgewebes, Zellen der Keimdriisen, die sog. Ley­
digschen Zellen, die Capillarendothelien der Nebennieren, speichern gleichfalls 
den Farbstoff, kurz, der intracellular zur Ablagerung gelangende Farbkorper 
wird zum Indicator fiir ein in seiner biochemischen Struktur sich ahnelndes, 
im Korper iiberall verstreutes, mit besonderen Pradilektionsstellen in Leber 
und MHz sich anhaufendes Gewebe (vgl. Kiyono). Wachsende Bedeutung 
gewinnt dann dieses Gewebssystem mehrere Jahre spater durch die Unter­
suchungen der Aschoffschen Schule, die dem endothelialen Apparat nicht nur 
eine hohe phagocytare Funktion fiir eingefiihrte Vitalfarbstoffe, Z. B. auch das 
Lithioncarmin, sondern auch eine wichtige physiologische Bedeutung fiir den 
Pigment-, Eisen- und Cholesterinstoffwechsel und schlieBlich auch fiir die Gallen­
farbstoffbildung zuschreibt. 

In engere Beziehungen zu der Lehre vom Ikterus tritt dann dieser retikulo­
endotheliale Apparat von Aschoff und Landau mit den Untersuchungen von 
Mc Nee und der Arbeit Lepehnes iiber die Kupierung des AsH3-Ikterus der 
Vogel durch die sog. "Blockade" der Kupfferschen Sternzellen. Ohne wesent­
lich neues Tatsachenmaterial zu erbringen gelangt Mc Nee zu dem Schlusse, 
daB der AsH3-Ikterus nach Entleberung der Vogel nicht ausbleibe, weil die 
Leberzellen entfernt sind, sondern weil gleichzeitig mit ihnen die 
Kupfferschen Sternzellen entfernt sind. Sie stellen das eigentliche 
blutzerstorende und gallenfarbstoffbildende Gewebe in der Leber dar, das bei 
Vogeln wesentlich starker ausgebildet sei als der entsprechende Zellapparat 
in der MHz und den iibrigen KorperbeZirken. 

Die an McNee ankniipfende, an Befunden und Ausblicken reiche Arbeit 
Lepehnes stellt die wichtigste experimentelle Grundlage fiir die Lehre vom 
retikuloendothelialen Ikterus dar. Ausgehend von der Feststellung Cohns, 
daB die Kupfferschen Zellen der Kaninchenleber unmittelbar nach intravenoser 
Kollargolinjektion fast blitzartig Silber in sich speichern, legte sich Lepehne 

·die Frage vor, ob nicht die Kollargolspeicherung in den endothelialen Zellen 
zu einer funktionellen Lahmung des retikuloendothelialen Apparates fiihre, 
d. h. ob man nicht hierdurch die Erythrophagocytose und die hieran sich an­
schlieBende Gallenfarbstoffbildung unterbinden und damit den Eintritt des 
AsH3-Ikterus verhindern konne. Le pe hn e glaubt aus seinen Versuchsergebnissen 
schlieBen zu konnen, daB entsprechend dem Postulat von Aschoff-Me Nee 
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von der ikterogenen Funktion des endothelialen Apparates die Kollargol­
speicherung der Retikuloendothelien in der Tat das Auftreten des hamoly­
tischen Ikterus verhindert habe. Den Experimenten Lepehnes bei Vogeln 
laufen die Untersuchungen Eppingers parallel, der auch nach Eisenblockade 
der Retikuloendothelien beim Hunde das Ausbleiben des Toluylendiaminikterus. 
feststellte. Auch Eppinger sieht in seinen Beobachtungen einen Beweis, 
daB der retikuloendotheliale Ayparat und insbesondere das Sternzellen­
system der Leber eine wesentliche Rolle bei der Gallenfarbstoffbildung 
und bei der Pathogenese des Ikterus auch beim Saugetier spiele. In dem 
Eppingerschen Werk iiber die hepatolienalen Erkrankungen tritt der 
retikuloendotheliale Apparat geradezu in den Mittelpunkt der Ikterus­
pathologie, die Krankheitsbilder des hamolytischen Ikterus der perniziOsen 
Anamie, der hypertrophischen Lebercirrhose erscheinen als Krankheitszustande 
des endothelialen Apparates, die therapeutischen Erfolge der Splenektomie 
werden zum Teil als Erscheinungen der Reduktion des in der Milz zum erheb­
lichen Teil eingeschlossenen Endothelsystems gedeutet. Nach Aschoff, Le­
pehne, Eppinger besteht bei den hamolytischen Ikterusformen eine Hyper­
funktion der retikuloendothelialen Zellen, besonders von Leber, Milz und 
Knochenmark, wodurch gesteigerte Erythrophagocytose, gesteigerte Blut­
zerstorung und erhohte Bilirubinbildung bewirkt wird; die Leberzellen sind 
nun nicht imstande, das im "ObermaB auBerhalb der Parenchymzellen del" 
Leber gebildete Bilirubin quantitativ nach den Gallenwegen auszuscheiden. 
Ein sehr groBer Teil des Gallenfarbstoffes wird zwar nach den Gallen­
capillaren ausgeschieden, es kommt zu Pleiochromie, ein anderer Teil bleibt 
kraft einer relativen Insuffizienz der Leberzellen in der Zirkulation und fiihrt 
zum Ikterus. 

Mit der Frage der ikterogenen Tatigkeit der Retikuloendothelien 
und insbesondere der Kupfferschen Sternzellen der Leber befinden 
wir uns mitten in den Tagesfragen, die noch heute im Mittelpunkt der Diskussion 
stehen. Solange der Kampf urn die Bildungsstatte des Gallenfarbstoffes nicht 
entschieden ist, wird auch iiber den Mechanismus der Pathogenese der hamo­
lytischen Ikterusformen des Menschen keine vollige Einigung zu erzielen sein. 
Die zentrale Bedeutung dieser Frage fiir das ganze Ikterusproblem rechtfertigt 
es daher, wenn wir das Fiir und Wider im Streite urn die hepatische und extra­
hepatische Entstehung des Gallenfarbstoffes und gewisser menschlicher Gelb· 
suchtformen kurz in einem eigenen Abschnitt zusammentragen. 

Zieht man das Fazit aus den Wandlungen, die die Lehre vom Ikterus seit der 
Scheidung der Gelbsuchtformen in mechanisehe und nicht mechanisch bedingte 
z. T. "hamatogene" Krankheitsgruppen bis jetzt erfahren hat, so liegt del" 
wesentliche Fortschritt, abgesehen von der betrachtlichen Erweiterung unseres 
diagnostischen und therapeutischen Apparates, in der vertieften Erkenntnis, 
daB Ikterus nur ein vieldeutiges Symptom ist, das nur KrankheitsauBerung, 
nicht Krankheitsursache ist. Wenn die Entwicklungsgeschichte der Ikterus­
lehre eine Epoche der rein mechanischen Erklarungen aIler Ikterusformen 
gekannt ist, wenn diese Epoche wieder abgelOst worden ist durch eine Periode, 
wo gegeniiber der "Oberschatzung des mechanischen Momentes der Gallenstauung 
die Funktionsstorung der Leberzelle als pathogenetisches Moment des Ikterus 
immer mehr zu ihrem Rechte kommt, wenn, wie zur Zeit Virehows, die 
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.extrahepatocellulare Bilirubinbildung wieder erhohte Bedeutung als Kausal­
faktor der hamolytischen Ikterusformen gewinnt, so diirfte die Wahrheit in 
vieler Hinsicht in der Synthese aller dieser geschichtlichen Etappen liegen. 

II. TIber die Topik der Gallenfarbstotfbildnng. 
Die Frage der Topik der Gallenfarbstoffbildung kann nach dem heutigen 

Stande unserer Kenntnisse noch nicht als entschieden betrachtet werden. 
Wer sich fiir Einzelheiten der noch im Flu.B befindlichen Diskussion interessiert, 
sei auf die Zusammenfassungen von Aschoff, Lepehne, Hueck, Rosen­
thal und Fischer, Bieling und Isaac, Retzlaff verwiesen. Zunachst darf 
geit der Identifizierung des Hamatoidins in Blutextravasaten mit Bilirubin 
durch Fischer und Reindel eines mit Sicherheit gesagt werden: A'uch 
auBerhalb der Leber kann Gallenfarbstoff entstehen, die Mit­
wirkung der Leherzellen hei der Bildung von Gallenfarbstoff ist 
nich t 'Un hedingt erforder lich (vgl. auch Leschke). Mit dieser Feststellung, 
die auch von Minkowski und Naunyn niemals bestritten worden ist, ist aber 
noch nicht viel fiir den ProzeB der physiologischen Gallenfarbstoffbildung 
oder fiir diePathogenese des allgemeinen Ikterus bewiesen. Es fragt sich durch­
aus, ob die gleichen Gesetze, nach welchen sich lokal in alten Blutergiissen 
aus dem Blutfarbstoff das Hamosiderin und das eisenfreie Bilirubin bildet, 
auch fiir das Gros der physiologischen und pathologischen Gallenfarbstoff­
produktion Geltung haben. Aschoff stiitzt seine Ansicht von der extrahepato­
cellularen Entstehung des Gallenfarbstoffes auf die Beobachtungen seines 
Schiilers McNee, wonach bei VogeIn die Kupfferschen Sternzellen schon 
normalerweise eine diffuse Eisenreaktion geben und eine mehr oder minder 
reichliche Phagozytose roter Blutkorperchen aufweisen. Da aber Gallenfarb­
stoff normalerweise in den Sternzellen histochemisch nicht nachweisbar war, 
nimmt Mc Nee an, daB der in den Retikuloendothelien gebildete Gallenfarb­
stoff rasch wieder ausgeschieden wird, nachdem aus den gespeicherten Erythro­
eyten das Eisen als Hamosiderin abgespalten sei. Erst bei iiberstiirztem Blut­
untergang wie beirn AsH3-Ikterus der Vogel tritt die hervorragende Rolle der 
Ku pfferschen Zellen bei der Gallenfarbstoffbildung auch histochemisch in 
die Erscheinung. Man sieht jetzt in den Sternzellen neben den Erscheinungen 
der Erythrophagocytose und der Hamosiderose das Auftreten von Gallenfarb­
stoff, der nicht als ein phagocytiertes, sondern als ein autochthones Produkt 
der Retikuloendothelien aufgefaBt wird. 

Die Gedankengange McNees sind schon in der fast drei Jahrzehnte voraus­
gehenden Arbeit Minkowskis und Naunyns diskutiert und aus verschiedenen 
Gesichtspunkten heraus abgelehnt worden. Nach ihrer Ansicht ist die Menge 
der nach AsH3-Vergiftung in Milz und Knochenmark auftretenden blutkorper­
chenhaltigen Zellen oft an sich groB genug, urn selbst bei Leberexstirpation 
.eine reichliche GaIlenfarbstoffbildung zu ermogHchen, falls hier die Haupt­
bildungsstatten des Gallenfarbstoffes zu suchen waren, und das Ausbleiben 
eines nenenswerten Ikterus beweist ihnen daher, daB in diesen endothelialen 
Zellen eine fiir die Genese des AsH3-Ikterus belangreiche Gallenfarbstoffbildung 
nicht stattfindet. In anderen Fallen von AsH3 -Vergi£tung gewinnt man wieder 
den bestimmten Eindruck, daB die Zahl der "blutkorperchenhaltigen Zellen" 
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nicht groB genug ist, urn fur sich allein das Material fUr die starke Polycholie 
'Zu liefern, und andererseits kann manchmal die Polycholie bereits im Gange 
sein, ohne daB solche Zellen, wenigstens in groBerer Menge, in der Leber nach­
weisbar sind. Sie halten es hiernach, wenn sie auch an eine gewisse Gallenfarb­
stoffbildung in den globuliferen (Stern-) Zellen glauben, doch fur wahrscheinlich, 
daB den eigentlichen Leberzellen die weit iiberwiegende Rolle bei der Gallenfarb­
stoffbereitung zukommt. Dafiir spricht weiter auch die Art der Eisenablagerung 
in der Leber arsenwasserstoffvergifteter Vogel. Die Hauptmasse des abgespal­
tenen Hamosiderins findet sich in den Leberzellen, weit weniger Eisen findet 
sich in den Endothelien. Mag auch mithin in den Sternzellen ein Teil des Hamo­
globins unter Abspaltung von Eisen zu Gallenfarbstoff vielleicht abgebaut 
werden, es hat jedenfalls auf Grund des histologischen Be£undes nicht den An­
schein, als ob die Hauptarbeit bei der Eisenabspaltung und der Umwandlung 
des eisenfreien Hamoglobinrestes den Endothelzellen obliege (vgl. Naunyn). 
Aschoff wendet hiergegen ein, daB dieses Eisen auch einfach von den Leber­
zellen aus dem Blute aufgenommen und ausgeschieden sein kann, ein Einwand, 
der mit dem gleichen Rechte auch gegen die Eisenbefunde in den Kupfferschen 
Sternzellen erhoben werden kann. Nimmt man sich die Miihe, wie dies Hueck 
getan hat, die ResuItate der Literatur iiber hamolytische ikterogene Gifte auf 
die Frage hin zusammenzustellen, wann und wo gleichzeitig Gallenfarbstoff, 
Eisen, Erythrophagocytose gefunden wurde, so ergibt sich eine solche Fiille 
wechselnder und ungleichmaBiger Befunde, daB man zweifellos Abstand nehmen 
muB, heute aus dem histologischen Bilde und insbesondere aus den Ablagerungs­
statten der eisenhaItigen Pigmente etwas AbschlieBendes iiber die Topik und 
die biologischen Vorgange der Gallenfarbstoffbildung zu sagen. Dazu kommt 
weiter, daB, wie dies Hueck und Lubarsch betonen, nach allen bisherigen 
Erfahrungen die Bildung und Stapelung von Hamosiderin und Gallenfarbstoff 
sowohl in den lokalen Blutextravasaten, wie bei dem allgemeinen Blutzerfall 
im Organismus ihre getrennten Wege geht und getrennten Gesetzen unterliegt. 
So kann man, urn nur Beispiele anzufiihren, durch Hb-Zufuhr (Quincke, 
Schurig, Laspeyres) zwar starke Siderosis erzeugen, aber keineswegs gleich­
zeitig in diesen siderotischen Zellen Gallenfarbstoff nachweisen. Ebenso gibt 
es beim Menschen Erkrankungen, bei denen ein Untergang roter Blutkorper­
chen mit Ikterus einhergeht, ohne daB eine dem Grade des lkterus parallel 
gehende Siderosis festzustellen ware (hamolytischer Ikterus, Weilsche Krank­
heit) und umgekehrt Krankheiten mit betrachtlicher Siderosis der Retikulo­
endothelien (sekundare Anamien, Krebskachexien, Mehlnahrschaden der Saug­
linge, Hamochromatose, perniziose Anamie) ohne oder mit geringem Ikterus 
(vgl. Hueck, Lubarsch). Auch beim Abdominaltyphus besteht hochgradigste 
Erythrophagocytose ohnelkterus (M. B. Schmidt). Zu allen diesen Schwierig­
keiten kommt noch das Nahrungseisen, das neben dem Eisen des Hamoglobins 
wesentlich bei allen histologischen Befunden zu beriicksichtigen bleibt. 

Das entscheidende Argument zugunsten der Aschoffschen Lehre der reti­
kuloendothelialen Genese der hamolytischen Ikterusformen bilden natiirlich die 
bereits geschilderten Versuche Lepehnes und Eppingers, die durch Kollargol­
bzw. Eisenfiillung der Retikuloendothelien, durch die sog. Blockade den Aus­
bruch des AsH3-Ikterus und des Toluylendiaminikterus verhinderten. Diesen 
Versuchen laBt sich jedoch keine Beweiskraft mehr zuerkennen, nachdem durch 
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die Untersuchungen von Rosen thaI und Melchior, Rosen thaI und Fischer> 
Bieling und Isaac in mannigfach variierten Experimenten ein EinfluB der 
Blockade der Retikuloendothelien auf die physiologische Bilirubinbereitung 
und die Entwicklung hamolytischer Ikterusformen nicht nachgewiesen werden 
konnte. "Oberhaupt erscheint es uns sehr fraglich, ob eine noch so intensive 
Blockade der Retikuloendothelien wirklich auch eine funktionelle Lahmung 
des Sternzellenapparates, also auch eine Ausschaltung seiner hypothetischen 
gallenfarbstoffbildenden Funktionen herbeizufiihren vermag. Zwar sollen nach 
Nissen Zellen, die wirklich mit einem bestimmten Material gespeichert sind. 
die Phagocytose fiir anderes physikalisch-chemisch ahnliches Material verloren 
haben (aufeinanderfolgende Speicherung mit Elektroferrol und Carmin), doch 
stehen diesen Ergebnissen bis zu einem gewissen Grade bereits altere Befunde 
von Schulemann, E. Goldmann gegeniiber, wonach Sternzellen, die z. B_ 
Trypanblau, Pyrrholblau gespeichert haben, wohl noch imstande sind, auch 
Tuschekornchen zu phagocytieren (vgl. Kuszynski). Auch nach eigenen Ver­
suchen speichern selbst nach intensivster Eisenfiillung die Kupfferzellen 
noch nachtraglich injizierte Tusche (gemeinsam mit Moses und Petzal), so daB­
es durchaus nicht unwahrscheinlich ist, daB eine wirksame Ausschaltung des 
retikuloendotheIialen Systems technisch iiberhaupt kaum durchfiihrbar ist 
(vgL auch Petroff). Nach Lu barsch kann man z. B. in FaIlen chronischer 
Malaria, in denen in den Capillarendothelien und Reticulumzellen aller Organe 
ungeheure Mengen von Malariamelanin vorhanden sind, daneben a.uch im 
Sternzellenapparat betrachtliche Mengen von Hamosiderin und Lipoiden finden1). 

Weiter bleibt die Frage durchaus noch offen, inwieweit nicht auch die sog. 
Blockierung auch zu Schadigungen der Leberzellen fiihrt. So hat Voigt nach 
Kollargolbehandlung im Dunkelfeld eine nicht unbetrachtliche Silberfiillung 
auch der Leberparenchymzellen beobachtet, und auch wir sahen nach protra­
hierter Eisenblockierung bei der Ratte feine Eisengranula auch in den Leber­
zellen abgelagert (vgl. Rosenthal, Moses und Petzal). Dazu kommt weiter, 
daB die Allgemeingiiltigkeit der Blockierungsversuche und vor allem ihre "Ober­
tragbarkeit auf die Pathologie der menschlichen Ikterusformen schon durch 
die Feststellung Lepehnes selbst in Frage gestellt ist, daB bereits beim Kanin­
chen die retikuloendothelialen Elemente nicht die gleiche entscheidende Rolle 
bei der Gallenfarbstoffbildung wie im Vogelorganismus spielen. So trat auch 
bei einem entmilzten und reichlich mit Kollargol vorbehandelten Kaninchen 
ein Arsenwasserstoffikterus auf, und andererseits fanden sich bei zwei vergifteten 
Kaninchen trotz des bestehenden Ikterus keine erheblicheren Veranderungen 
an den Kupfferzellen und den Milzendothelien. Es ist daher von vornherein 
wahrscheinlich gewesen, daB der Vorschlag Fischers, bei den menschlichen 
hamolytischen Gelbsuchtsformen durch Kollargolblockade den Ikterus zu 
mindern, im allgemeinen zu keinerlei greifbaren therapeutischen Ergebnissen 
fUhren konnte. Der Fall von Stein brink erscheint uns nicht beweiskraftig. 

1) Die Beobachtungen Bielings und Isaacs iiber das nahezu voliige Versiegen der 
Hamolysinbildung nach sog. Ausschaltung des R. E.-Systems durch Speicherung bei der 
Maus treffen nach unseren Erfahrungen fiir daB Kaninchen nicht zu. Zu gleichen Ergeb­
nissen kamen auch Pfeiffer und Standenath. Es zeigen diese Divergenzen, wie 
schwer es ist, irgendwelche GesetzmaBigkeiten iiber die Funktion der Retikuloendothelien 
bei den verschiedenen Tiergruppen aufzustelien (vgI. auch Lepehne). 



Die Pathogenese der verschiedenen Formen des Ikterus beim Menschen. 333 

Es bleibt somit festzustellen, daB bisher weder der Beweis fiir die retikulo­
endotheliale Entstehung des Bilirubins, noch gegen die uberragende Bedeutung 
der Leberzellen bei der Pathogenese der hamolytischen Ikterusformen erbracht 
1st. Damit ergibt sich, nachdem das experimentelle Fundament der Lehre yom 
retikuloendothelialen Ikterus nicht mehr gesichert erscheint, schlieBlich die 
Frage, ob uberhaupt das gehaufte Auftreten von biliverdinhaltigen endo­
thelialen Zellen beim AsHa-Ikterus als sicherer Beweis fUr eine Gallenfarbstoff­
bildung in diesen Zellelementen gelten kann. Wenn auch Minkowski und 
Naunyn, die Entdecker dieses Phanomens, aus gewissen Erwagungen heraus 
geneigt sind, eine begrenzte Gallenfarbstoffbildung in diesen Zellen anzuerkennen, 
so vermag doch die gewaltige phagocytare Kraft der Sternzellen diese V organge 
.auch ohne die Annahme einer erheblicheren endothelialen extrahepatocellu­
laren Gallenfarbstoffbildung befriedigend zu erklaren. Berucksichtigt man, 
mit welcher Heftigkeit die KupfferEchen Zellen aIle Arten von Substanzen, 
die ihnen als Fremdkorper (Vital£arbstoffe, kolloidale MetaIle, Bakterien) oder 
.als Stoffwechselprodukte (Cholesterin, Gallenpigment, Eisenpigment, Erythro­
()yten und ihre Trummer) im trberangebot zugefiihrt werden, blitzartig in sich 
speichern und konzentrieren (Cohn, Schilling, Ribbert und seine Schule, 
Goldmann, Schlecht, Aschoff und Kiyono, Schulemann u. a.), so wird 
man in der Anhaufung von Gallenpigment und Hamosiderin in den Retikulo­
endothelien auch beim AsHa-Ikterus nicht notwendigerweise den Ausdruck 
einer intracellularen, endothelialen Gallenfarbstoffbildung sehen mussen, sondern 
eher ein Phanomen einer maximal gesteigerten Phagocytose, kraft der die Stern­
zellen den Kreislauf von blutfremden Substanzen zu befreien versuchen. Dafiir 
spricht auch das Auftreten von Gallenzylindern in den Retikuloendothelien, 
die mit Sicherheit durch Phagocytose in die Zellen hineingelangt sind. "Diese 
Zellen scheinen alles aufzunehmen, was ihnen zugefiihrt wird, und auch Gallen­
farbstoff, den sie nicht gebildet haben" (Naunyn). Das in den Sternzellen beim 
AsHa-Ikterus der Vogel erscheinende Biliverdin braucht somit nicht Ursache, 
sondern kann mit mindestens dem gleichen Recht auch Folge des Ikterus sein, 
und die Auflosung der biliverdinhaltigen Sternzellen im Kreislauf braucht nicht, 
wie die Aschoffsche SchuIe will, Anfang des "hamatogenen" AsHa-Ikterus 
zu sein, sondern kann auch das Ende eines Zellvorganges bedeuten, bei dem 
Gallenfarbstoff, der Zirkulation durch Phagocytose ursprunglich entrissen, 
durch Zellauflosung wieder in die Blutbahn zurucktritt. Das Hamosiderin 
und Biliverdin der Kupfferzellen ist im Sinne dieser Auffassung weniger auto­
chthones, als vielmehr exogenes Produkt. Damit munden wir in eine Auffassung 
hinein, die z. B. Schilling und Nathan vor den Arbeiten der Aschoffschen 
Schule aufgestellt hat und die sich dahin zusammenfassen laBt, daB den Stern­
zellen die Bedeutung eines endothelialen Schutzapparates fiir die Leberzellen 
zukommt, daB sie gleichsam als Tiirhiiter vor die Leberparenchymzelle gestellt 
waren, urn die Leberzelle vor einer trberflutung mit allerlei pathologischem 
Material zu bewahren. 

Die Frage der ikterogenen Fahigkeit der Retikuloendothelien, die hiernach 
durchaus nicht als beantwortet anzusehen ist, ist nicht identisch mit der Frage 
der extrahepatischen Genese der menschlichen hamolytischen Ikterusformen. 
Manche Untersuchungen sprechen sogar dafiir, daB unter gewissen experimen­
tellen Bedingungen auch auBAr!lalb der Leber Gallenfarbstoff, vielleicht sogar 
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in nicht unerheblichen Mengen entstehen kann, doch sind diese Befunde nicht 
unbestritten gebIieben und wir befinden uns hier noch durchaus im Flusse der 
Meinungen. Als eine wichtige Stiitze der extrahepatischen Gallenfarbstoffbil­
dung gelten die Arbeiten von Whipple und Hooper. Sie schalteten durch 
Anlage der Eckschen Fistel und Unterbindung der Art. hepatica bei Hunden 
die Leber aus und spritzten dann lackfarbenes Blut in die Blutbahn ein. Sie 
fanden dann im Urin und im Blut nach der Huppertschen Methode Gallenfarb­
stoff. Ferner schalteten sie Leber und Baucheingeweide aus durch Unterbindung 
der betreffenden BlugefiiBe bzw. lieBen sie nur eine Blutzirkulation in Kopf 
und Thorax bestehen. Injizierten sie nun lackfarbenes Blut, so fanden sie nach 
2-5 Stunden in Blut und Gewebe die Gallenfarbstoffreaktion positiv. Metho­
disch ist gegen diese Versuche einzuwenden, daB die Unterbindung der zufiihren­
den groBen LebergefaBe keine voJIige Ausschaltung des Blutkreislaufs durch 
Kollateralen und sicher keine Ausschaltung der Lymphzirkulation bedeutet, 
und daB durchaus die Moglichkeit besteht, daB Gallenfarbstoff durch Blut­
kollateralen und durch die Lymphraume und den Ductus thoracicus in die 
Zirkulation iibertritt. Mit dieser MogIichkeit ist um so mehr zu rechnen, als 
die Unterbindung der Art. hepatica zu Zellnekrosen in der Leber fiihren diirfte 
und damit eine direkte Kommunikation zwischen Gallencapillaren und den 
perivascularen Lymphraumen der Leber geschaffen wiirde. Da die Injektion 
von HamoglobinlOsungen zur Polycholie und Pleiochromie der Galle fiihrt, 
so sind mit dem wachsenden Sekretdruck die Bedingungen fUr den "'Obertritt 
von Galle in die Lymphraume um so leichter gegeben. Bei der der Leberzelle 
eigentiimIichen Vitalitat, kraft der die Leber auch bei schwersten cellularen 
Schadigungen, wie das Beispiel der skuten Leberatrophie zeigt, noch Gallenfarb­
stoff zu produzieren vermag, diirfte die Unterbindung der Art. hepatica sicher­
Iich nicht so schnell zu einem Sistieren der Gallenproduktion fiihren, so daB 
einer Erklarung der Bilirubinamie in den Whipple-Hooperschen Versuchen 
auf hepatischer Grundlage nichts im Wege steht. Retzlaff hat iiberdies neuer­
dings die Versuche der amerikanischen Autoren mit etwas modifizierter Methodik 
nachgepriift und ist zu einer Ablehnung derselben gelangt. Er rief bei Hunden, 
bei denen eine Ecksche Fistel angelegt und die Art. hepatica unterbunden war, 
durch Phenylhydrazin einen starken Blutzerfall hervor, ohne eine Bilirubinamie 
nachweisen zu konnen. Von prinzipieller Bedeutung fiir die Frage der extra­
hepatischen Genese des Gallenfarbstoffes sind die Untersuchungen von Frank, 
C. Mann und Thomas Byrd Magat, die mitglanzendster chirurgischer Technik 
in dreizeitiger Operation die Totalexstirpation der Leber beim Hunde durch­
fiihrten. Fiir die hier uns interessierenden Fragen ist es vor aHem bemerkens­
wert, daB nach einem gewissen Intervall eine Hamoglobinurie mit zunehmendem 
Ikterus bei den operierten Tieren einsetzte, die bis zu 20 Stunden beobachtet 
werden konnten. Sollten diese Versuche, die dringlichst der Nachpriifung 
bediirfen, richtig sein, so wiirde sie aHerdings dafiir sprechen, daB beim Sauge­
tier eine betrachtliche extrahepatische Gallenfarbstoffproduktion moglich ist 
und daB die Leber zum mindesten in beachtenwertem Grade bloB Ausscheidungs­
apparat fiir den anderorts gebildeten Gallenfarbstoff ist. Hieraus wiirde aber 
angesichts der klassischen Versuche Minkowskis und Naunyns und der 
Experimente Sterns iiber das Ausbleiben von Ikterus bei leberexstirpierten 
Vogeln zugleich folgen, daB hinsichtlich der Topik der Bilirubinbildung zwischen 
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Vogel und Si1.ugetier tiefgehende Unterschiede bestehen miiBten. Man wird hier 
vor abschlieBenden Urteilen noch weitere Erfahrungen abzuwarten haben. 

Weitere Beitrage zur Frage der extrahepatischen Bilirubinbildung liegen 
von Ernst und Szappanyos vor. Sie durchstromten die iiberlebende Milz 
mit defibriniertem, lackfarben gemachtem Blut und fanden in dem vorher 
bilirubinfreien Blute allmahlich zunehmende Gallenfarbstoffmengen. Mit Recht 
hebt Retzlaff die Schwierigkeiten der Bilirubinbestimmung im stark hamo­
lytischen Medium hervor, und abgesehen davon bleibt es sehr fraglich, ob aus 
solchen Experimenten ohne weiteres Riickschliisse auf die Pathogenese del" 
hamolytischen Ikterusformen iiberhaupt gestattet sind. Man darf hier auf die 
Befunde von Vossius, Kuntzen, Stadel,mann, Pappenheim, Lepehne, 
Rosen thaI und Meier verweisen, wie schwer es ist, durch Hamoglobininjek­
tionen, durch experimentelle Hamatome, durch intravasalen Blutzerfall selbst 
nur bescheidene Bilirubinamien hervorzurufen,und auch dann bleibt noch del" 
Einwand, ob der nachgewiesene Gallenfarbstoffnicht vielmehr mit sekundaren 
Vorgangen der Pleiochromie der Galle bzw. einer sekundaren Leberzellschadi­
gung zusammenhangt, ob mit anderen Worten der auftretende Gallenfarbstoff 
iiberhaupt unmittelbar auf eine extrahepatische Umwandlung der zum 
Zerfall gebrachten Blutmassen bezogen werden darf. Fiir eine begrenzte extra­
hepatische Entstehung des Gallenfarbstoffes sprechen schlieBlich auch die 
Beobachtungen von Hijmans van den Bergh, Naegeli, Katznelson, 
Eppinger, welche bei der experimentellen Phenylhydrazinvergiftung, bei Fallen 
von pernizioser Anamie, in einem FaIle von hamolytischer Anamie mit Spleno­
megalie im Milzvenenblut einen wechselnd hoheren Bilirubingehalt gegeniiber 
dem peripheren Blut fanden. Andererseits handelt es sich hierbei um keinen 
konstanten Befund, da Rosen thaI ihn in einem FaIle von sporadischem 
hamolytischem Ikterus, Lepehne bei einem fraglichen Morbus Banti und Hij­
mans van den Bergh, Naegeli auch bei der perniziosen Anamie ofters ver­
miBten. Es ware allerdings moglich, daB das in der Milz gebildete Bilirubin 
nur schubweise in die Milzvene entlassen wird. 

DaB auBerhalb der Leber, besonders unter krankhaften Verhaltnissen Gallen­
farbstoff, vielleicht sogar in nicht unerheblichen Mengen entstehen kann, diirfte 
somit, besonders seitdem man das Hamatoidin mit Bilirubin nach Hans 
Fischer identifizieren darf, nicht mehr bezweifelt werden. Nur sind damit die 
groBen, die Ikteruspathologie bewegenden Fragen auch heute noch nicht als 
geklart zu betrach ten: Welche Krafte sind bei der extrahepa tischen GaIlen­
farbstoffbildung im Spiele, kommt den Kupfferschen Stcrnzellen und den 
iibrigen Retikuloendothelien, kommt der Erythrophagocytose iiberhaupt hierbei 
eine ausschlaggebende Rolle zu und reicht schlieBIich die Intensitat 
solcher extrahepatocellular!lr Gallenfarbstoffbildung aus, um ohne 
Beteiligung der eigen tlichen Le berparenchymzellen einen uni­
versellen Ikterus auszulosen 1 Manche Erfahrungen iiber die lokale Gallen­
farbstoffbildung in Blutextravasaten (vgl. Hueck) mogen zwar dafiir sprechen, 
daB die extrahepatische Bilirubinbildung sich iiberhaupt ohne Mitwirkung 
der Retikuloendothelien und ohne das Zwischenstadium der Erythrophago­
cytose vollziehen diirfte, im allgemeinen wird man sich aber doch mit der letzten 
Antwort auf die beriihrten kardinalen Fragen noch bescheiden miissen. Eines. 
darf aber bereits hier betont werden, daB auch der Anhanger einer iiberwiegend 
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extrahepatischen Gallenfarbstoffbildung die zentrale Bedeutung der Leber 
fiir die Ikteruspathogenese nicht ausschalten kann. Da nach Tarchanoff, 
Vossins, Fels und Ritter, Wertheimerund Lepage die gesunde Leber 
selbst groBe Mengen intravenos ein. erleibten Bilirubins aus der Blutbahn 
in kiirzester Zeit zu entfernen vermag, so daB es nicht zum Blutikterus und zur 
Bilirubinurie kommt, so muB zur Erklarung der hamolytischen Ikterusformen 
zurn. mindesten eine exkretorische Funktionsstorung der Leberzellen fiir Gallen­
farbstoff postuliert werden. Es bleibt somit in letzter Linie, unabhangig von dem 
Streit urn. die Topik und die Entstehung des Gallenfarbstoffes, die Leber bei der 
Pathogenese aller Ikterusformen im Vordergrunde des kausalen Mechanismus. 

III. Die Bestimmung des Gallenfarbstoffes im BInt nach 
Hijmans van den Bergh nnd die klinische Bedeutung 

der Methode. 
Die Untersuchungen Hijmans van den Berghs kniipfen an die Ehr­

lichsche Beobachtung an, daB Bilirubin in neutralen, schwach sauren oder 
alkalischen alkoholischen Losungen mit Diazobenzsulfonsaure in eine Verbindung 
mit charakteristischer Farbung iibergeht; im neutralen Medium wird der Farben­
ton rotlich, im sauren Milieu blaurot bis tiefblau, im alkalischen griinblau. 
Proscher isolierte das Reaktionsprodukt und gab ihm den Namen Aceto­
phenonbilirubin. Weitere Untersuchungen iiber die der Reaktion zugrunde 
liegenden chemischen Vorgange stammen von Orndorff und Teeple und in 
neuerer Zeit von Hans Fischer und seinen Schiilern. In systematischen 
Untersuchungen hat dann van den Bergh diese Reaktion zu einer klinischen, 
sehr wertvollen Methode fiir den qualitativen und quantitativen Nachweis 
des Bilirubins im Serum ausgebaut. Diese Methode ist nicht nur geeignet, 
bereits leichte StOrungen der Gallensekretion aufzudecken, sondern vermag 
uns gleichzeitig wichtige Fingerzeige fiir die Erkenntnis und Klassifizierung 
der verschiedenen Gelbsuchtformen zu liefern. 

Die quantitative Bestimmung des Gallenfarbstoffes im Blut geschieht in 
folgender Weise: 0,5 ccm klaren, frischen Serums werden mit der doppelten Menge 96%igen 
Alkohols versetzt und bis zur Klarheit der iiber dem EiweiBniederschlag befindlichen 
Fliissigkeit zentrifugiert. Von dieser alkoholischen Losung werden 1 ccm mit 0,25 ccm der 
frisch bereiteten Diazoloaung gemischt und 0,5 ccm 96%iger Alkohol hinzugefiigt. -
Herstellung der Diazolosung: Zu 25 ccm einer 10%igen Sulfanilsaure in destilliertem 
Wasser, die 15 ccm konzentrierte Salzsaure gleichzeitig enthalt, werden 0,75 ccm einer 
O,5%igen NatriumnitritlOsung in Aqua dest. hinzugefiigt. - Nach 15 Minuten langem 
Stehen wird die bei Vorhandensein von Bilirubin roblich gefarbte alkoholische FliissigkeH 
in den 'Trog des Au th enrie th schen Colorimeters iiberfiihrt (Firma He llige, Freiburg i. Br.) 
und mit einer Ferrirhodanidlosung verglichen. Die Herstellung der Vergleichsfliissigkeit 
geschieht folgendermaBen: In 50 eem konzentriertem HCl werden 0,1508 g Ammoniak­
eisenalaun gelOst, worauf die Fliissigkeit auf 100 ccm aufgefiillt wird. Von dieser lange 
Zeit h9.1tbaren Stammlosung werden 10 eem mit 25 ccm starker Salzsaure und destilliertem 
Wasser auf ein Volumen von 250 ccm gebracht. Zu 6 eem dieser Ferrilosung werden 6 cem 
10%iger Rhodankaliumlosung und 24 ccm Ather beigefiigt, das Gemisch wird hierauf 
in einem Scheidetriehter gut durchgeschiittelt, bis der Ather die rote Farbe der Ferrirhodanid­
losung vollig extrahiert hat. Der gefarbte Ather hat naeh van den Bergh die Farbe einer 
Diazobilirubinverdiinnung von 1 : 200000, deren Tinktionskraft ala eine Bilirubineinheit 
(B.E.) bezeiehnet wird. Die Firma Hellige liefert jetzt einen bereits fertigen Vergleiehskeil 
mit halt barer Testlosung. Es empfiehlt aieh, diesen Keil nochmals und naeh lii.ngeren 



Die Pathogenese der verschiedenen Formen des Ikterus beim Menschen. 337 

Zeitraumen gegen die atherische Ferrirhodanidliisung oder gegen eine Azobilirubinliisung 
1 : 200000 zu eichen, da die von der Firma beigegebene Tabelle korrekturbediirftig ist. 
Es ergibt sich nun folgende Berechnung: Durch die Fallung der Ausgangsmenge von 0,5 ccm 
Serum mit der doppelten Menge 96%igem Alkohol erfahrt das vorhandene Bilirubin infolge 
der eintretenden Volumenverkleinerung nicht eine dreifache, sondern nur eine Verdiinnung 
von 20/7. Zu 1 ccm des enteiweiBten Serums werden 0,5 cern Alkohol und 0,25 cern Diazo­
niumliisung hinzugefiigt, das Volumen also 1,75 = 7/4 vergriiBert oder das in der Fliissigkeit 
geliiste Bilirubin urn 7/4 verdiinnt. Demnach betragt die Gesamtverdiinnung der Serum­
ausgangsmenge 20/7 X 7/4 = 5. Da somit stets fiinffach verdiinhte Bilirubinmengen zur 
quan~itativen Untersuchung gelangen, ist der im Colorimeter erhaltene Wert noch mit 5 
zu multiplizieren. 

Ein Nachteil der van den Berhgschen Methode, der auch von van den Bergh 
selbst als Fehler zugegeben wird, ist der Umstand, daB bei der Alkoholfallung des Serum­
eiweiBes in Fallen von Stauungsikterus eine nicht unbetrachtliche, von Fall zu Fall wechselnde 
BiHrubinmenge von dem EiweiBniederschlag mitgerissen wird. Urn diesen Fehler zu ver­
meiden, haben Thannhauser und Andersen empfohlen, beim Stauungsikterus die Diazo­
kuppelung vor dem Alkoholzusatz vorzunehmen und zur besseren Farbgleichheit das 
Azobilirubin durch Salzsaurezusatz in den blauen Farbstoff iiberzufiihren. Die z\\eifellos 
damit verbesserte Methodik wird allerdings durch die Herstellung der Vergleichsliisung 
aus reinem, jetzt kaum erhaltlichen Bilirubin erschwert. Nach Adler solI allerdings die 
Blaufarbung ungleichmaBig ausfallen. Eine originelle, klinisch sehr brauchbare quantitative 
Blutbilirubinbestimmung verdanken wir Adler, der die Schwierigkeit der entsprechenden 
Restlosung durch sein Colorimeter ohne Vergleichsliisung behebt. Dieses Colorimeter 
beruht auf dem Prinzip der Ostwaldschen Farbenbestimmung nach ihrem Schwarz­
und WeiBanteil. Zu einem unbekannten Grau wird ein bekanntes geeichtes Grau gesucht. 
Wer sich fiir diese methodischen Fragen naher interessiert, sei neben den erwahnten Original­
arbeiten auf die Zusammenfassungen Lepehnes verwiesen. 

Wichtiger als diese quantitative Methode des Blutbilirubins, die nur fiir 
bestimmte klinische und experimentelle Fragestellungen von Bedeutung ist, 
ist die Fests tellung des quali ta tiven Verhal tens des SerU m biliru bins 
bei den verschiedenen Ikterusformen. Seit Hijmans van den Bergh wissen 
wir, daB der Gallenfarbstoff im menschlichen Serum in zwei verschiedenen 
Reaktionsformen auftreten kann, die spektroskopisch jedoch sich vollig gleich 
verhalten (Beckmann, Leschke). Bestimmte ikterische Sera zeigen ebenso 
wie Galle auf Zusatz von Diazoreagens sofortige Rotfarbung, leichte Oxydation 
ihres Bilirubins in Biliverdin, starke Adsorption des Farbstoffes an den EiweiB­
niederschlag bei der Alkoholfallung, leichte Dialyse des Bilirubins durch Kollo­
diumhautchen (Blankenhorn, Leschke), UnlOslichkeit des Bilirubins in 
Chloroform (Grunen berg). Gewisse andere ikterische Sera geben dagegen 
auf Zusatz des Diazoreagens keine oder mehr oder minder verzogert eintretende 
Rotfarbung, weisen ferner schwere Oxydationsfahigkeit des Bilirubins, fehlende 
Dialysierbarkeit, ChloroformlOslichkeit auf, und der in ihnen enthaltene Gallen­
farbstoff wird bei der EiweiBfallung durch Alkohol nicht mitgerissen. 

Erfolgt bei Zusatz des Diazoreagens zum nativen Serum eine prompte, 
innerhalb 20 bis 30 Sekunden fast maximale Rotfarbung, so spricht man nach 
Hijmans van den Bergh von Seren mit direkter Kuppelungsreaktion. 
Beginnt die Reaktion im nativen Serum friihestens nach einer Minute oder 
beginnt sie iiberhaupt erst nach Ablauf mehrerer Stunden, so spricht man von 
einer verzogerten Reaktion. Bildung des Azobilirubins im mit Alkohol 
vorber enteiweiBten Serum durch nachtraglichen Zusatz des Diazoreagens 
bezeichnet man als indirekte Kuppelungs- oder indirekte Diazoreaktion. 
Hat man mit Hilfe der indirekten Diazroeaktion (nach Alkoholvorbehandlung 
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des Serums) Bilirubin im Serum festgestellt, so verfii.hrt man in einfachster 
Weise bei Anstellung der direkten Reaktion in der Weise, daB man gleiche Teile 
des frischen, hamoglobinfreien Serums mit der frisch bereiteten Diazonium­
losung mischt (Modifikation siehe bei Lepehne, Het6nyi). 

GallZ allgemein darf man nun die Tatsache feststellen, daB bei allen Formen 
der Gallenstauung, insbesondere beim grob m,echanischen Stauungsikterus die 
Kuppelungsreaktion direkt, dagegen bei hamolytischen Ikterus, bei der per­
niziosen Aniimie, beim Icterus neonatorum, ferner bei manchen Ikterusfallen 
der hypertrophischen Cirrhosen deutlich stark verzogert oder haufig sogar nur 
unter Alkoholzusatz stattfindet. Das letztere gilt auch fiir den in hamorrhagi­
schen Punktionsfliissigkeiten lokal gebildeten Gallenfarbstoff. 

Es geben hiernach die prompte Reaktion: der mechanische Ikterus durch 
GallengangsverschluB, der (sog. katarrhalische) Icterus simplex, die akute 
Leberatrophie, der syphilitische bzw. Salvarsanikterus, der septische und to;x:i&che 
Ikterus, der cholangitische Ikterus, meist auch der Ikterus der splenomegalischen 
Cirrhosen, doch sind in letzterem Falle nach unseren Erfahrungen die Reaktions­
weisen des Bifuubins nicht selten in groBeren Intervallen schwankend. Bei 
allen diesen Ikterusformen spielen in der Regel Vorgange der Gallenstauung 
eine wichtige Rolle, sei es, daB sie wie bei den primar mechanisch bedingten 
Ikterusformen im Vordergrunde der Pathogenese stehen, sei es daB sie sekundar 
durch Bildung von Gallenthromben bzw. cholangitische Begleitprozesse aus­
gelOst werden. Nur Schiff will bei einer Ikterusepidemie unter Kindem trotz 
der sonst fiir Icterus simplex typischen Symptomatologie einen verzogerten 
Reaktionstypus des Blutbilirubins gefunden haben. 

An der groBen diagnostischen Bedeutung der qualitativen Bilirubinreaktion 
im Blute fiir die Klassifizierung der menschlichen und experime;ntellen Ikterus­
formen kann heute nach den erweiternden Arbeiten von Feigl und Querner', 
Botzian, Lepehne, Leschke, Hetenyi, Adler und StrauB kein Zweifel 
sein. Man kann zusammenfassend sagen, daB das Fehlen bzw. die starke 
Verzogerung der direkten Diazoreaktion bei ausgepragten Ikterusformen mit 
Wahrscheinlichkeit fiir Ikterusformen mit gesteigertem Blutuntergang, fiir 
hamolytische Ikterusformen spricht. Man muB sich allerdings hierbei klar 
bleiben, daB nur im Rahmen' der iibrigen Symptomatologie dieses Blut­
symptom der stark verzogerten bzw. ausschlieBlich indirekten Diazoreaktion 
bewertet werden darf und daB es fiir sich allein nicht ohne weiteres zu entschei­
denden Riickschliissen iiber die Natur der zu kIassifizierenden Ikterusform 
berechtigt. So kann auch bei abklingenden mechanischen Ikterusformen, bei 
denen der Blutbilirubinwert bereits unter dem Harnschwellenwert von vier 
Bilirubineinheiten liegt, die prompte Reaktion in eine verzogerte direkte Reaktion 
umschlagen (Lepehne, Rosen thaI und Holzer, L. StrauB), und ebenso 
kann auch bei beginnendem Stauungsikterus und bei beginnendem und ab­
klingendem Icterus simplex innerhalb geringer Serumbilirubinwerte eine ver­
zogerte direkte Diazorektion bestehen. Ahnliches gilt auch fiir die meisten 
geringfiigigen Bilirubinamien, wie sie im Gefolge von akuten Infektionskrank­
heiten, bei und kurz nach Cholelithiasisattacken, bei chronischer Cholangitis, bei 
dekompensierten Herzfehlern, selten auch bei der Eklampsie auftreten konnen. 
tJberhaupt ist bei geringen Bilirubinamien, die ohne sichtbaren universellen 
Ikterus einhergehen, vor einer Verwertung der verzogerten Diazoreaktion fiir 
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die Klassifizierung ,des betreffenden Blutikterus zu warnen. Umgekehrt darf 
man feststellen, daB das Auftreten der direkten Diazoreaktion im ikterischen 
Serum die Existenz reiner Formen der hamolytischen Ikterustypen ausschlieBt 
bzw. auf komplizierende Prozesse (z. B. Cholangitis) hinweist, die dem reinen 
Bilde dieser Ikterusformen sich aufpfropfen. 

Es ware natiirlich verlockend, die verschiedenen Reaktionsweisen des Blut­
bilirubins mit dem verschiedenartigen Blutmilieu der verschiedenen Ikterus­
formenin engeren Zusammenhang zu bringen. Seit den Untersuchungen von 
Grigaut, Chauffard und Laroche, Eppinger, 'Rosenthal und Holzer, 
Biirger und Beumer, Stepp wissen wir, daB bei den hamolytischen Ikterus­
formen ein rein bilirubinamischer Ikterus besteht, derohne Cholesterin­
vermehrung im Blute und anscheinend auch ohne Gallensaureiiberladung 
des Kreislaufs einhergeht, wii.hrend die mechanischen Ikterusformen ein chol­
amisches Blutmilieu aufweisen, in welchem neben dem Gallenfarbstoff auch die 
anderen hauptsachlichen Gallenbestandteile, das Cholesterin und auch die 
Gallensauren vermehrt erscheinen. Lu barsch hat dementsprechend die Ikterus­
formen in cholamische und biliru binamische Gruppen eingeteilt. Es lage also 
an sich nahe, die fiir den mechanischen Ikterus prompte direkte Diazoreaktion 
mit der Vermehrung des Cholesterins und der Gallensauren im Blut in Zusammen­
hang zu bringen, urn so mehr als auch Galle selbst die rasche direkte Kuppe­
lungsreaktion mit der Diazoniumlosung liefert. Thannhauser und Andersen 
haben jedoch gezeigt, daB Serum eines hamolytischen Ikterus mit indirekter 
Diazoreaktion auch nach Cholesterin- und Cholesterinesterzusatz resp. Hinzu­
fiigung von gallensauren Salzen keine direkte Diazoreaktion wie die cholamischen 
Ikterusformen annimmt. Wenn auch diese Reagensglasversuche nicht' ohne 
weiteres auf das Serum des ikterischen Organismus iibertragbar sind, so zeigen 
sie jedenfalls, daB zwischen dem ikterischen Blutmilieu und den Reaktions­
weisen des Serumbilirubins nicht einfach erfaBbare Beziehungen bestehen. 
Nach E. Adler und StrauB gelingt es durch Entfernung der Globulinfraktion 
sowie durch Entquellung, z. B. mittels Zusatz von Coffein natr. salicyl., eine 
verzogerte Reaktion in eine rasche direkte iiberzufiihren. Sie schlieBen hieraus, 
daB beirn mechanischen Ikterus der Globulingehalt des Serums wohl infolge 
gestorter Globulimynthese in der Leber herabgesetzt sei. Levy zieht aus der 
Fststellung, daB Pepsinverdauung des Serums die verzogerte direkte Reaktion 
in eine prompte umwandelt, den SchluB, daB, wie dies Hij mans van den 
Bergh, FeigJ und Querner u. a. schon angenommen haben; das Bilirubin 
der hamolytischen Ikterusformen an SerumeiweiBkomplexe gebunden sei, aus 
denen es erst durch Alkoholzusatz in Freiheit gesetzt wird: das cholamische Blut­
milieu der mit Gallenstauung einhergehenden Ikterusgruppen mag vielleicht diese 
komplexe Bindung zwischen EiweiBkorpern und Bilirubin verhindern. -Dariiber 
hinaus wird man allerdings den Argumentationen Levys kaum folgen koMen. 

Lepehne hat in Fortfiihrung van den Berghscher Anschauungen aus der 
Art der Kuppelungsreaktion eine Theorie der hepatogenen und anhepatogenen 
Genese der verschiedenen Ikterusformen abzuleiten versucht. Die bei den 
hamolytischen Ikterusformen verzogerte direkte oder erst nach Alkoholfallung 
auftretende indirekte Diazoreaktion solI zugunsten einer anhepatischen Ent­
stehung des hier irn Blut kreisenden Gallenfarbstoffes sprechen, der in den 
Sternzellen und den iibrigen Retikuloendothelien gebildet werden soIl ('vgl. 

22* 
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Abschnitt II). Dagegen soll die direkte prompte Diazoreaktion ein Zeichen darn 
sein, daB der Gallenfarbstoff zusammen mit dem Gallencholesterin und den' 
Gallensauren durch Stauung in die Blutbahn tibertreten, also bereits in die 
Gallenwege ausgeschieden gewesen ist. Solange man tiber die Ursache des 
verschiedenen Reaktionsverlaufes der Kuppelung in den verschiedenen ikterischen 
Seris nichts Sicheres aussagen kann, sind auch wir wie Thannhauser der An­
sicht, daB die Art der Diazoreaktion zu keinen entscheidenden Rtickschltissen 
tiber die Topik der Gallenfarbstoffproduktion berechtigt, obwohl bei den ver­
schiedenen Ikterusformen die Reaktion meist im Sinne dieser Hypothese verlauft. 

Die Hij mans van den Berghsche Reaktion wirft vielleicht auch manches 
Licht auf das merkwiirdige Verhalten des Gallenfarbstoffes, der beim hamoly­
tischen Ikterus nicht harnfahig ist, obwohl es im Blut zur betrachtlichen An­
reicherung mit Bilirubin kommen kann. Vielleicht hangt die Acholurie des 
hamolytischen Ikterus mit den von Hij mans van den Bergh aufgedeckten 
Modalitaten des Gallenfarbstoffes im Blut zusammen. A. Adler ist geneigt, 
aus gewissen kolloidchemischen Beobachtungen heraus anzunehmen, daB ftir 
das Auftreten des Bilirubins im Harn der Cholesteringehalt des Serums von 
entscheidendem EinfluB sei: Je groBer die Cholesterinamie, desto mehr sind die 
Bedingungen fiir den Obertritt des Gallenfarbstoffes in den Urin gegeben. -
Fiir den mechanischen Ikterus des Menschen betragt der Harnschwellenwert des 
Blutbilirubins 4 B. E. = I: 50000 Bilirubinkonzentration im Serum. Bemerkens­
werterweise wechselt dieser Wert bei den verschiedenen Tierklassen: Er liegt beim 
Hunde (Hij mans van den Bergh, Rosen thaI und Meier) und bei der Taube 
(Melchior und Rosen thaI) sehr niedrig, wahrend anscheinend bei der Katze 
(Toluylendiaminikterus, Rosen thaI und Meier) der Schwellenwert fur die 
Harnfahigkeit des Gallenfarbstoffes wesentlich hOher als beim Menschen liegt. 

In diagnostischer Hinsicht kann die Diazoreaktion im Blute auch zur 
Differentialdiagnose von sekundarer oder perniziOser Anamie mit Erfolg heran­
gezogen werden. Fehlende oder niedrige Bilirubinwerte sprechen gegen perni­
ziOse und fiir sekundare Anamie, hohere Serumbilirubinwerte bei verzogerter 
Diazoreaktion stutzen die Diagnose der perniziOsen Anamie. Oft kann auch der 
Nachweis einer Hyperbilirubinamie, eines latenten lkterus (unter 4 B. E. im 
Serum) auch zur Diagnose der Cholecystitis und der larvierten Cholelithiasis 
von Lebermetastasen herangezogen werden, doch stehen den positiven Befunden 
in gleicher Zahl auch FaIle mit fehlender Bilirubinamie gegentiber (Feigl und 
QUerner, Lepehne, Rosenthal und Botzian). Nach Hadlich, Westphal 
solI sich auch bei Ulcus duodeni im Schmerzstadium stets eine Hyperbilirubin­
amie finden, da die yom Ulcus ausgehenden Erregungen zu Choledochusspasmen 
unddamit auch zu maBigenHemmungen des Gallenabflusses fiihren konnen. Nach 
Hetenyi kommt bei den meisten Migranekranken eine haufig auch in der anfalls­
freien Zeit nachweis bare Hyperbiliru binamie vor, die zur differentialdiagnostischen 
Abgrenzung gegenuber klinisch ahnlichen Zustanden benutzt werden kann. 

IV. Allgemeine Symptomatologie des Ikterns. 
Ikterus ist. nicht eine Krankheit, sondern ein Krankheitssymptom, das 

Ausdruck einer groBen Reihe pathogenetisch verschiedenartiger Krankheits­
prozesse ist und in einer "'Oberschwemmung des Blutes und der Gewebe mit 
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Gallenfarbstoff besteht. Bei der Mehrzahl der Ikterusformen treten neben dem 
Gallenfarbstoff auch die anderen Gallenbestandteile wie Gallensauren und 
Gallencholesterin in den Kreislauf iiber, so daB ein cholamisches Blutmilieu 
entsteht, bei den hamolytischen Ikterusformen besteht eine isolierte Bilirubin­
amie: dissoziierter bilirubinamischer Ikterus. 

Es ist klar, daB die spezielle Symptomatologie der einzelnen Ikterusformen 
die primii.ren Verschiedenheiten der Krankheitsbilder darzulegen haben wird, 
wii.hrend eine allgemeine Symptomatologie des Ikterus im wesentlichen die 
Krankheitserscheinungen zu beriicksichtigen hat, die sekundar erst mit der 
klinischen Auspragung des Symptoms "Ikterus" sich ergeben. Es diirlte aus 
didaktischen Griinden hierbei zweckmaBig sein, vornehmlich die Krankheits­
erscheinungen zu betrachten, wie sie sich unmittelbar aus den Storungen des 
Gallenabflusses ergeben, und wie sie in einigermaBen klar erlaBbarer Form 
besonders beim mechanischen VerschluB der Gallenwege bestehen. Aus der 
Analyse der hierbei vorhandenen Krankheitserscheinungen, die einer hoch­
gradigen Storung der Gallenausscheidung ihre Entstehung verdanken, lassen sich 
dann auch leichter die Krankheitssymptome herausschalen, die bei anderen 
atiologisch komplizierteren Ikterusformen unmittelbar auf die Retention von 
Gallenbestandteilen zu beziehen sind. Wir haben hiernach zu betrachten die 

1. Veranderungen im Blut, 
2. Veranderungen im Darm, 
3. Veranderungen im Harn. 

1. Verandernngen im Bint. 
Unter den Bestandteilen der Galle hat man bisher in der Hauptsache nur 

den drei charakteristischen Korpern, dem Gallenfarbstoff, dem Gallencholesterin 
und den Gallensauren entsprechende Beachtung geschenkt, wahrend der Gehalt 
der Galle an anderen Substanzen, wie z. B. Harnsa':ure, Eisen- und Magnesium­
verbindungen (Brugsch und Rother, Harpuder, Brugsch und Horster) 
erst neuerdings groBeres klinisches Interesse gewinnt. So hat man bei den 
Veranderungen des ikterischen Blutmilieus vornehmlich auf die Hyperbilirubin­
amie, die Hypercholesterinamie und die Retention von Gallensauren geachtet. 

a) Die HyperbiIirubinamie. 

Die Gelbfarbung der Haut beim Ikterus beruht weniger auf einer Verlarbung 
durch das hindurchstromende ikterische Blut, ala in einer kornigen Ablagerung 
des Farbstof£es im Rete Malpighii, zwischen und in den Epithelzellen, sowie 
in einer diffusen Imbibition der Bindegewebsfascien, des subcutanen Fettgewebes 
und der Intima der GefaBe. Damit es zur sichtbaren Gelbsucht kommt, bedarl 
es mithin eines Durchtrittes des Gallenfarbstoffes aUs dem Blut durch 
die Ge£aBendothelien hindurch. Es muB somit, wie Eppinger betont, der 
Gallenfarbstoff beim Eintritt von Ikterus zweimal das LymphgefaBsystem 
passieren: zunachst innerhalb der Leber beim Obertritt aus dem Leberparenchym 
gegen die Blutcapillaren und dann wieder beim Obertritt aus den Blutbahnen 
gegen die Lymphspalten der bedeckenden Gewebe. 

Die Bedeutung der spezifischen Durchlassigkeit der GefaBendothelien fiir die 
Manifestierung des Hautikterus ergibt sich auch aus der "ikterischen Hautschrift" 



342 F. Rosenthal-: 

(vgl. Schurer). Bestreicht m,an bei schwach ausgepragtem, Ikterus mit 
m,aBigem Druck die Haut, so kann m,an nach dem Abklingen der Rotung 
und des eytl. Quaddelatadiums einen intensiv gelben Streifen beobachten, der 
sich deutlich von seiner Um,gebung abhebt. Dieses Phanom,en erklii.rt sich daraus; 
daB der Gallenfarbstoff entsprechend ahnlichen Erfahrungen von .Krogh 
und Harrop bei Farbstoffen (Vitalrot) durch die akut durch Dermographie 
stark erweiterten Capillaren leichter ala bei normaler Zirkulation hindurchtritt. 
Im allgemeinen wird bei den m,it Gallenstauungsvorgangen einhergehenden 
Ikterusformen die Gelbfarbung der Haut bei einer Konzentration· des Blutbili­
rubins von m,indestens 4 Bilirubineinheiten an sichtbar. Beim. hamolytischen 
Ikterus Minkowski-Chauffard kontrastiert nicht selten der hohe Bilirubin­
gehalt des Serums m,it einer geringen ikterischen Hautverfii.rbung. Es mag 
diese geringere Durchlas5igkeit der GefaBendothelien mit der ffir den ham,o­
lytischen Ikterus eigentiimlichen Bilirubinmodalitat zusammenhii.ngen, deren 
Durchtritt durch die GefaBwande in ahnlicher Weise wie die Harnfahigkeit 
erschwert sein m,ag. Irgendeine nachweisbare Giftwirkung kom,mt dem im Blute 
kreisenden oder dem, in den Geweben abgelagerten Gallenfarbstoff nicht zu. 
Das geht schon ohne weiteres aus dem, Befinden der Patienten m,it hamolytischem, 
Ikteruf:1 hervor, die Chauffard ala "plus icteriques que malades" bezeichnet 
hat. Auf eine Gelbfii.rbung der brechenden Augenmedien beim. Ikterus hat .man 
die in ii.lteren Lehrbuchern ofters angefiihrte, sicherlich sehr seltene Xanthopsie 
zuriickfUhren wollen. Die Seltenheit dieses Symptoms auch beim schwersten 
Ikterus diirfte wohl eher ffir eine toxische Schadigung der Retinalelemente 
und des N. opticus in Analogie zur Santonin-Vergiftung sprechen. Rose hat 
in den brechenden Medien des Ikteruskranken SpUren von Gallenfarbstoff 
nachgewiesen. Diese Untersuchungen sind durch Eischnig und Kubik sowie 
Koeppe durch Beobachtungen m,it der GUllstrandschen Spaltlampe dahin 
erweitert worden, daB man noch vor der Sichtbarkeit des Ikterus und ebenso 
n.och wochenlang nach Ablauf makroskopisch sichtbarer Symptome mit der 
Spaltlampe die Friih- und Spatdiagnose des Ikterus stellen kann. 

b) Die Gallensaurenretention im Blute, Cholalacidamie. 
Genauere Vorstellungen iiber den Gehalt des Blutes und der Gewebe an 

Gallensauren bei den verschiedenen Ikterusformen konnen wir una m,angela 
quantitativer Methoden bisher nicht m,achen. Moglicherweise werden die 
quantitativen Gallensauremethoden von Foster und Hooper, Rosenthal 
und v. Falkenhausen und Rosen thaI und Lau terbach auf gasometrischem 
und coloriinetrischem, Wege sowie die Schatzungsmethode von Frey zu einer 
Ausfiillung dieser Liicke beitragen konnen. Die Beobachtungen von Retzlaff 
iiber den Nachweis von Gallensauren im Blut auch beim hamolytischen Ikterus 
stehen auf methodischer schwacher Basis, abgesehen davon, daB sie nur einen 
qualitativen Nachweis gestatten. 

Auf die Anwesenheit der Gallensauren in der Blutbahn fiihrt man das Ha u t­
jucken und die Bradykardie zuriick. Das Fehlen des Hautjuckens beim 
hamolytischen Ikterus bringt man mit dem Fehlen dieser Substanzen im Blut 
dementsprechend in Verbindung. Wahrend die auf Vagusreizung beruhende 
Bradykardie sich auch im Tierexperiment durch Einfiihrung von gallensauren 
Salzen reproduzieren laBt, kann.man den Zusammenhang zwischen Juckreiz 
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und Gallensaurenuberhaufung des Kreislaufs nicht als gesichert betrachten. 
So ist es Eppinger durch protrahierte Gallensaurenzufuhr bei Ikterischen 
nicht gelungen, den Juckreiz auszulOsen bzw. zu verstarken. Weiter bleibt 
zu berucksichtigen, daB bei schwerem Melasikterus der Juckreiz sich immer 
mehr steigern kann, obwohl hier die Gallensaurenproduktion immer mehr 
nachlaBt. Moglicherweise ist daher der Juckreiz der Ikterischen nicht auf 
Gallensaurenintoxikation, sondern auf noch unbekannte Intermediarprodukte 
zuruckzufiihren, die vielleicht inkonstant gebildet werden, da auch der Juckreiz 
nicht zu den konstanten Symptomen der cholamischen Ikterusformen gehort. 

ErfahrungsgemaB kann bei langer bestehendem mechanischem Ikterus die 
Gallensaurenbildung erheblich absinken. Wahrend nach Bischoff der gesunde 
Mensch taglich fast 10 g Gallensauren durch die Galle ausscheiden soIl, hat 
z. B. Yeo beim chronischen totalen Kompressionsikterus nur 0,7 g Gallen­
saure im Tagesurin wiedergefunden. Wesentlich hohere Werte von Gallensauren 
im Urin bei schwerem mechanischen Ikterus haben neuerdings Dastre und 
S chIll, i d t gefunden. In anderen Fallen wurden nur Dezigramme bis Spuren von 
Gallensauren im ikterischen Harn ausgeschieden. Wenn auch die Methode des 
quantitativen Gallensaurennachweises in diesen Beobachtungen keine einwand­
freie ist, so geht jedoch jedenfalls aus ihnen hervor, daB im Gegensatz zur Gallen­
farbstoffbildung die gallensaurenbildenden Funktionen der Zellenbereits friih­
zeitig und einseitig Schaden erleiden konnen. Gegenuber der allgemein geltenden 
Anschauung von der hepatocellularen Entstehung der Gallensauren vertritt 
Beth die Moglichkeit einer Bildung in den Kupfferschen Sternzellen. 

Das Absinken der Gallensaurenproduktion beim chronischen Resorptions­
ikterus beweist zugleich, daB der als Cholamie bezeichnete terminale Vergiftungs­
zustand nicht durch eine Gallensaureintoxikation ausgelOst werden kann. Der 
Begriff der Cholamie ist daher nur noch fur die symptomatologische Kenn­
zeichnung des Blutmilieus beim Resorptionsikterus zu reservieren, in welchem 
alle Gallenbestandteile, wenn auch in schwankenden Proportionen (Rosen­
thaI und Holzer, Stepp) vertreten sind. Die sog. Cholamie ist eine Auto­
intoxikation durch Leberinsuffizienz, durch Hepatargie. Eine hamolytische 
Wirkung in vivo kommt den Gallensauren nicht zu, da ihre Konzentration 
im Blute hierfur in der Regel viel zu gering ist (Morawitz und Bierich) und 
auch im Reagensglase das Vorhandensein von SerumeiweiBkorpern eine blut­
zerstorende Wirkung der Gallensauren verhindert. 

Auch die sog. cholamischen Blu tungen sind nicht etwa Folgeneiner Gallen­
saurenuberladung des Blutes, da die Gallensauren im Reagensglase nur in hohen, 
beim Ikteruskranken wohl nie verwirklichten Konzentrationen die Blutgerinnung 
verzogern. Sie stellen ein komplexes Phanomen dar, bei welchem Funktions­
storungen der Leber und Schadigungen der GefaBwandfunktion 
in erster Linie in Rechnung zu ziehen sind. Aus den Untersuchungen von Do jon 
und NoIf, Morawitz geht hervor, daB die Leber die Bildungsstatte wichtiger 
Gerinnungskomponenten, des Fibrinogens und des Thrombogens ist und an­
scheinend auch das Antithrombin liefert. Man wird also eine Leberschadigung als 
Hilfsfaktor fur das Zustandekommen hamorrhagischer Symptome ohne weiteres 
als bedeutungsvoll anerkennen. Immerhin weisen aber doch eine ganze Zahl 
experimenteller und klinischer Befunde darauf hin, daB dieser hepatische 
Faktor zur Erklarung der hamorrhagischen Diathese bei schweren lkterusformen 
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nicht ausreicht. Vergebens haben Morawitz und Bierich, Pick versucht, 
durch schwerste Parenchymschadigungen der Leber spontan Hamorrhagien oder 
eine abnorme Blutungstendenz im Tierversuch zu erzielen. Selbst beim Phosphor­
ikterus, bei dem unter geeigneter Dosierung das BIut fast ungerinnbar bleiben 
kann, sind bisher niemals petechiale Blutungen e.xperimentell ausgelOst worden. 
Nur Fischler will bei Kombination von Hunger und Phloridzineinspritzung, 
Pankreasfettgewebsnekrose und Chloroformvergiftung ausgedehnte Hamor­
rhagien beim Eckschen FisteIhunde erzeugt haben, doch lassen sich bei dieser 
recht gewaltsamen Versuchsanordnung schadigende Einfliisse auf die GefaB­
wande als Ursache der Blutungen nicht ohne weiteres ausschaIten. Wie kom­
pliziert die Pathogenese der Hamorrhagien bei schweren Ikterusformen ist, 
zeigen ganz besonders deutlich die Untersuchungen von Schulz und Scheffer, 
nach denen selbst die Analyse der Blutgerinnung und der Blutungsdauer keinen 
sicheren MaBstab fur die Blutungsbereitschaft des ikterischen Organismus 
lieferte. So trat in einem FaIle von wohl subakuter gelber Leberatrophie trotz 
normaler Blu tungszei taus der Ohrstichwunde bei der Operation eine vermehrte 
Blutung im Bereich des Bauchschnittes auf, und ahnliche Beobachtungen sind 
auch von Duke gemacht, der ausfiihrt, es sei schwer einzusehen, weshalb im 
Ikterus bei normaler Blutungszeit Operationswunden pathologisch bluten. 
Es muB sogar dahingestellt bleiben, inwieweit nicht in den verschiedenen GefaB­
bezirken des gleichen ikterischen Organimus eine differente Blutungstendenz 
bestehen kann. Solche Beobachtungen schranken gewiB den klinischen Wert 
der DUkeschen Methode der Blutungszeitbestimmung ein insofern, als man bei 
normalem Ausfall der Probe (Beendigung der Blutung nach 3 Minuten) keine 
sicheren Schlusse auf den Verlauf der Blutung bei Operationen ziehen kann. 
Immerhin stellt eine Verlangerung der artefiziellen Blutung uber 3 Minuten 
hinaus stets ein warnendes Symptom gegen die Vornahme operativer Eingriffe 
dar. Auch der Bestimmung der Blutgerinnungszeit kommt nach Schulz und 
Scheffer keine entscheidende Bedeutung fur die Prognose einer chirurgischen 
Intervention quoad der Frage der Nachblutungen zu. So sind bei akuten Leber­
atrophien mit stark verlangerter Gerinnungszeit Laparotomien vorgenommen 
worden, ohne daB es uberhaupt zu irgendwelchen Nachblutungen kam. 

Beziehungen der Blutungsneigung bei schwer Ikterischen zu den thrombo­
penischen hamorrhagischen Diathesen sind hochstens bei den splenomegalischen 
Cirrhosen mit Ikterus anzunehmen, da bei der akuten Atrophie und beim Reten­
tionsikterus im Blute eine reichliche Plattchenzahl vorhanden ist. Alles in 
allem kann auch die Genese der falschlich als cholamisch bezeichneten Blutungen 
im VerIaufe chronischer schwerer Ikterusformen nicht als vollig geklart betrachtet 
werden, wenn auch die BeteiIigung zweier Hauptfaktoren hierbei als gesichert 
erscheint, namlich Schadigungen der Leberfunktion, soweit sie mit dem 
GerinnungsprozeB des Blutes in Beziehung stehen und Schadigungen 
der Endothelfunktionen der BlutgefaBe. Fur die letzteren diirften weniger 
Schadigungen durch die zirkulierenden Gallensubstanzen, sondern haufig 
infektios-toxische Momente durch interkurrente, von den Gallenwegen ausgehende 
Infektionen verantwortlich zu machen sein. Jedenfalls besteht zwischen der Inten­
sitat, der Dauer des Ikterus und der Haufigkeit der hamorrhagischen Diathese 
keine engere Verknupfung. Am haufigsten sind nach einer Statistik Eppingers 
die Blutungen bei der akuten Leberatrophie und den ikterischen Cirrhosen. 
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Ob die im Verlaufe schwerer chronischer Ikterusformen auftretenden 
cerebralen Erscheinungen, die frillier mit einer Giftwirkung der im Blute 
kreisenden Gallensauren in Zusammenhang gebracht wurden, auf eine "chol­
amische" Intoxikation zuriickzufiihren sind, ist keineswegs gesichert. Wahr­
scheinlicher sind auch sie der Ausdruck einer Autointoxikation des Organismus 
infolge Zusammenbrechens lebenswichtiger Leberfunktionen. 

c) Die Hypercholesteriniimie. 

Die Hypercholesterinamie ist ein diagnostisch wichtiges Kriterium zur 
Abgrenzung der mit Gallenstauung einhergehenden Ikterusformen gegen­
iiber den reinen Formen des hamolytischen Ikterus, die durch Normalwerte 
(0,1--0,15%) oder oft sogar subnormale Werte im Blute ausgezeichnet sind. 
GesetzmaBige Beziehungen zwischen Bilirubin und Cholesterin im Blute mecha­
nischer Ikterusformen bestehen nicht. Den hochsten Gallenfarbstoffwerten 
im Blute brauchen nur relativ geringe Erhohungen des Cholesterinspiegels 
zu entsprechen (Rosen thaI und Hoh~er). Vieles spricht dafiir, daB diese 
Diskrepanzen zwischen Bilirubin und Cholesterin im Blut beim Stauungsikterus 
weniger mit Speicherungsvorgangen in den Geweben zu tun haben, sondern da.f3. 
der Funktionszustand der exkretorischen Apparate der Leberzellen hierbei eine 
wichtige Rolle spielt. Man kann wohl annehmen, daB, wenn die das Cholesterin 
und den Gallenfarbstoff ausscheidenden Zellfunktionen in verschiedenem Grade 
durch den zum Ikterus fiihrenden ProzeB in Mitleidenschaft gezogen werden, 
bald mehr der Bilirubin-, bald mehr der Cholesterinspiegel im Blute ansteigt. 
In einigen Fallen von klinisch ausgeheiltem Icterus simplex konnten Rosen­
thaI und Holzer noch Monate nach der bereits zur Norm abgeklungenen 
Bilirubinamie eine Hypercholesterinamie feststellen, so daB man hier in Analogie 
zu den mit Restdefekten ausgeheilten Nephritiden auch von mit Restdefekt 
ausheilenden Lebererkrankungen wohl sprechen darf. Merkwiirdigerweise kaDn 
nach Stepp und Rosenthal und Holzer bei langer bestehender kompletter 
Gallensperre trotz intensivster Bilirubiniiberschwemmung des Kreislaufes 
der Cholesterinspiegel zu geringen Werten absinken. Man wird hier mit einem 
mangelhaften Nachschub des Cholesterins yom Darme aus infolge gestorter 
Fettcholesterinresorption zu rechnen haben, auch an einen pathologischen Abbau 
des Cholesterins, vielleicht in der Richtung der chemisch ihm nahestehenden 
Gallensauren ware zu denken (Windaus, Redtenbacher, Wieland, Pregl, 
Hammarsten). 

Als Folge der Cholesterinretention kann es zur Ausbildung von X ant he -
las men kommen, die anfangs als blaBgelbe Hautflecken an verschiedenen 
Korperbezirken, besonders am Augenlid auftreten und bei langerer Dauer zu 
kleinen prominenten gelben Plaques sich vergroBern konnen. Sie enthalten 
die Xanthomzellen, welche Cholesterin, Cholesterinester und auch Neutralfett· 
in sich bergen. Chauffard und GuY' Laroche haben diese Xanthelasmen 
als Indikatoren einer langer bestehenden Hypercholesterinamie erkannt. Man 
findet diese Xanthelasmen daher weniger bei den rasch wieder abklingenden 
Ikterusformen, sondern mehr bei den chronischen Ikterusformen der splenome­
galischen Cirrhosen, die sich iiber Jahre hinziehen konnen. 
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d) Serologiscbe Blutveriinderungen beim Ikterns. 
Seit den Untersuchungen von Laveran undMesnil ist es bekannt, daB 

das menschliche Serum und das Serum menschenahnlicher Mfen eine eklatante 
Heilwirkung auf tierische Trypanosomeninfektionen auszuiiben vermag und 
daB die hierbei wirksamen trypanoziden Substanzen als physiologische Bestand­
teile jedes normalen Menschenserums anzusehen sind. 1m Serum aller anderen 
Tiere fehlen diese Substanzen, so daB sie als spezifische Serumkorper des Menschen 
und der Anthropoiden anzusehen sind. Ausden Untersuchungen von Rosen­
thaI und seinen Mitarbeitern PIa ta u, Klee mann, Kriiger, N ossen, 
Freund und Spitzer, die an eine kurze Notiz von Ehrlich und Wechs­
berg ankniipfen, geht nun hervor, daB der trypanozide Titer des mensch­
lichen Serums in engem Abhangigkeitsverhaltnis zur Funktionstiichtigkeit 
der Leber steht, und daB aller Wahrscheinlichkeit nach die Leber sogar die 
Hauptbildungsstatte der trypanoziden Serumkorper darstellt. Eine syste­
matische Untersuchung der verschiedenartigsten Krankheitszustande ergab, 
<laB der trypanozide Titer des menschlichen Serums selbst terminal bei schweren 
konsumierenden Krankheiten innerhalb normaler Grenzen gewahrt bleibt 
und daB nur bei den mechanischen Ikterusformen und bei schweren diffusen 
Erkrankungen des Leberparenchyms mit und ohne Ikterus die Trypanozidie 
des Menschenserums einen betrachtlichen, meist hochgradigen Absturz erfahrt. 
In manchen Fallen von schwerem Stauungsikterus und im Stadium des hepatargi­
schen Symptomenkomplexes kann man sogar fast von einem Schwunde dieser 
Serumkorper sprechen. Die Feststellung, daB mechanische Ikterusformen und 
die auf der Basis primarer Leberzellschadigungen zustande kommenden Ikterus­
formen, also im allgemeinen die Ikterusformen mit cholamischer Blutzusammen­
setzung durch das Verschwinden einer normalen Serumsubstanz, wie sie der 
trypanozide Serumkorper darstellt, charakterisiert sind, leitete zu der weiteren 
Frage iiber, wie sich gegeniiber diesen Ikterusformen die bilirubinamischen 
Gelbsuchtformen mit gesteigertem Blutzerfall in serologischer Hinsicht ver­
halten. Es ergab sich hierbei, daB auch auf serologischem Wege sich mensch­
liche cholamische und bilirubinamische Gelbsuchtformen in charakteristischer 
Weise gegeneinander abgrenzen lassen. Die den schweren cholamischen Ikterus­
formen: eigentiimliche Serumreaktion des Trypanozidieschwundes fehIt bei 
den bilirubinamischen Gelbsuchtformen, deren Serum ungemindert, wie jedes 
normale Menschenserum, seinen therapeutischen EinfluB auf die Trypanosomen­
infektion bewahrt. Das Wesen der Reaktion des Trypanozidieschwundes beruht 
nach diesen Untersuchungen auf dem Versagen einer spezifischen Leberfunktion, 
der unter normalen Verhaltnissen die Aufgabe zufallt, das Niveau des trypano­
ziden Serumspiegeis innerhalb bestimmter Grenzen aufrecht zu erhaIten. Sie 
erIischt bei cholamischen Ikterusformen als Ausdruck der diffusen schwereren 
Parenchymschadigung der Leber und sie bleibt bei den bilirubinamischen_ 
Gelbsuchtformen erhaIten, weil hier die Funktionsstorung des Leberapparates 
zum mindesten offenbar wesentlich geringer als bei den cholamischen Ikterus­
formen ist. 

Nach den Experimenten von Liedtke und Korber bei toluylen­
diamin- und phosphorvergifteten ikterischen Hunden werden im ikteri­
.schen Serum nur bedeutungslose Schwankungen des Komplementgehaltes 
beobachtet; das gleiche trifft fiir die menschlichen Ikterusformen zu. 
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2. Veranderungen im Darm. 
Zwei Wege stehen uns zum Studium dieser Veranderungen zur Verfiigung. 

a) Die Stuhluntersuchung. 

Bekannt ist die zunehmende Entfarbung des Stuhles bei Behinderungen 
des Gallenabflusses. Zur Beurteilung des Grades des AbfluBhindernisses ist die 
Bestimmung des Stercobilingehaltes des Stuhles von groBer Wichtig­
keit. Doch ist nur das totale Fehlen von Urobilin im Stuhl fUr einen kompletten 
CholedochusverschluB beweisend, wahrend die Anwesenheit geringer Urobilin­
und Urobilinogenmengen im Stuhl ihn nicht mit Sicherheit ausschlieBt. In 
solchen Fallen muB man damit rechnen, daB aus dem schwer ikterischen Blut 
Gallenfarbstoff in das Darmlumen diffundiert und dort durch bakterielle Tatig­
keit in Urobilin umgesetzt wird. Umgekehrt findet man bei allen mit ge­
steigertem Blutzerfall einhergehenden Gelbsuchtsformen einen durch starke Ver­
mehrung des Stuhlurobilins bewirkten mehr oder minder auffallig dunklen Stuhl. 
Da jedoch auch durch Nahrungsmittel, insbesondere FleischgenuB, der Stuhl 
dunkel gefarbt erscheinen kann, kann die Vermehrung des Urobilins und seiner Vor­
stufen objektiv nur durch quantitative Methoden erweisen werden. Solche quan­
titativen Methoden sind von Fr. Miiller, Tsuchiya, Brugsch und Retzlaff 
und in neuerer Zeit besonders von Charnas und Eppinger und Adler aus­
gearbeitet worden. Opitz bestatigt unter Verbesserung der Methode zur Extrak­
tion des Stuhles die gute klinische Brauchbarkeit des Adlerschen Verfahrens. 

Zum qualitativen Nachweis des Urobilins wird die Schmidtsche Probe angewendet. 
Sie besteht in Verreibung des Stuhles mit konzentrierter Sublimajosung, die Mischung 
zeigt nach 24 Stunden bei positivem Urobilingehalt eine Rotfarbung. Schneller fiihrt 
zum Ziele das Verreiben des Stuhles mit dem Schlesingerschen Reagens zum Urobilin­
nachweis, im Filtrat zeigt sich bei Anwesenheit von Stercobilin die bekannte Fluorescenz. 

Der ranzige Geruch der acholischen Stiihle beruht nach Adolf Schmidt 
auf ihrem Gehalt an hoheren Fettsauren. Es hangt dies damit zusammen, 
daB durch den GallenabschluB bloB die Fettresorption gestort wird, wahrend 
die Spaltung der Neutralfette durch das Pankreas-Steapsin sich weiter voll­
zieht. Es besteht daher, wie schon Friedrich Miiller zuerst feststellte, der 
acholische Stuhl zum iiberwiegenden Teil aus Fettsauren, was auch mikro­
skopisch grob sichtbar darin zum Ausdruck kommt, daB sich im Kot oft 
massenhaft, beim Erwarmen leicht zerflieBliche Fettsaurenadeln finden. Die 
nicht resorbierten Fettsauren diirften wohl durch Verschiebungen der Darmflora 
zu stinkenden Spaltprodukten weiter umgewandelt werden. Daraus folgt weiter, 
daB das Fehlen von Fettsaurenadeln im Stuhl von schwer Ikterischen bei 
gleichzeitigem Vorhandensein von reichlich Neutralfett (erkennbar an der Rot­
farbung des mikroskopischen Stuhlpraparates bei Sudan-Zusatz) auf gleichzeitige 
Storungen der Pankreassekretion hinweist und einen gleichzeitigen VerschluB 
des Ductus Wirsungianus neben dem CholedochusverschluB W'ahrscheinlich 
macht. Nach Hohlfeld soli bei mechanischen Ikterusformen haufig Hyper­
chlorhydrie bestehen, doch finden sich sicherlich auch in anderen zahlreichen 
Fallen normale oder herabgesetzte SekretionsW'erte, so daB in dieser Hinsicht 
sich keine gesetzmaBigen Beziehungen ergeben. 

Die Folgen der herabgesetzten Gallenausscheidung nach dem Darm machen 
sich, wenn wir von den schadigenden Einwirkungen des Grundleidens absehen, 
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im wesentIichen in einer zunehmenden Abmagerung bemerkbar. Es hiLngt 
dies wohl in erater Linie mit den Resorptionsstorungen des Fettes zusammen. 
dessen Calorienreichtum nur schwer durch EiweiB und Kohlenhydrate zu 
ersetzen ist. Dazu kommen interkurrente Galleninfekte, die Beeintrachtigung 
des Schlafes durch den Juckreiz, wa.b.rend die Erscheinungen der Leberinsuffi­
zienz lange Zeit hindurch bei den cholii.mischen Ikterusformen je nach der Art 
des den Ikterus bewirkenden Grundleidens fehlen konnen. 

Ausgehend von den Storungen der Fettresorption beim Fehlen der Galle 
bzw. der Gallensii.uren im Darm haben Brule, Lemierre und Weil ein Ver­
fahren ausgearbeitet, daB das Fehlen der Gallenausscheidung nach dem Darm 
auch im Blute zu erkennen gibt. Gibt man einem Gesunden 50 g Butter mit 
einer Semmel, so zeigt sich die eingetretene Fettresorption 2 Stunden nach der 
Mahlzeit in dem Auftreten feinster Fetttropfchen, sog. Hii.matokonien im Blute 
an, die im Ultramikroskop als kleine glii.nzende Granula mit lebhafter Brown­
scher Molekularbewegung imponieren. Bei kompletter Stenose des Choledochus 
fehlen die Hii.matokonien. FUr die Diagnose des vollstii.ndigen Choledochus­
verschlusses ist die Methode iiberfliissig; ob sie bereits Herabsetzungen des 
Gallensii.urenabflusses nach dem Darme anzuzeigen vermag, miissen weitere 
Erfahrungen entscheiden (vgl. auch Retzlaff, Borchardt, Glaser und 
Bachmann). 

b) Die Duodenalsondierong. 
Ober die Technik der Duodenalsondierung finden sich nii.here Angaben 

bei Bondi, Holzknecht, Joetten, sowie in den einschlii.gigen Lehrbiichern. 
Diese Methode gibt uns einen unmittelbaren Einblick in die Pathologie der 
Gallensekretion. Liegt die Sonde richtig und mischt sich der normalerweise 
klaren, goldgelben, alkaIischen Duodenalgalle nicht Magensaft bei, was sich bei 
Anwesenheit von Salzsaure durch eine Ausfii.llung der gallensauren Salze bemerk­
bar macht, so kann nach hinreichender Erfahrung man schon beim AbflieBen 
der Duodenalgalle meist beurteilen, ob eine Hypocholie oder Pleiochromie 
der Galle vorliegt. 

Es ist allerdings hierzu eine gewisse Konstanz der Beobachtung nach Beginn 
des AbIaufes der Galle aus der Sonde erforderlich. Auf der einen Seite kann 
zum Teil unter dem EinfluB des mechanischen Sondenreizes eine gesteigerte 
Saftsekretion des Magens, der Darmschleimhaut und des Pankreas erfolgen. 
die voriibergehend zu einer stii.rkeren Verdiinnung der Galle fiihrt. Auf der 
anderen Seite mischen sich der "Lebergalle" manchmal auch dunkle Portionen 
bei, bei denen mansich gestritten hat, ob sie auf eine Sekretion einer 
konzentrierteren "Lebergalle" oder auf durch Reflex ausgeloste Kontraktionen 
der Gallenblasenmuskulatur zuriickzufiihren sind, durch welche eingedickte 
"Blasengalle" der Duodenalgalle voriibergehend beigemischt wird. Die Frage 
kann auch heute noch nicht als entschieden angesehen werden (vgl. Lepehne). 
doch sprechen neuere Untersuchungen von Stepp dafiir, daB zum mindesten 
die durch chemische Reize (Witte-Pepton, Magnesiumsulfat) der Duodenal­
schleimhaut ausgelOsten Entleerungen einer dunklen Galle nicht konzentrierte 
"Lebergalle", sondern eingedickten Gallenblaseninhalt,also "Blasengalle" 
darstellen. 
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Beachtet man die Kautelen einer langeren Beobachtungsperiode, innerhalb 
welcher sich die Biliru binwerte der Duodenalgalle auf ein gewisses konstantes 
Niveau eingestellt haben, so gewahrt die Duodenalsondierung wichtige Einblicke, 
und zwar unmittelbarer Art in das Wesen der den Ikterusformen zugrunde 
liegenden Storung der Gallensekretion. Nach den Untersuchungen Le­
pehnes, StrauB und Hahn, Beth, mit denen unsere eigenen Erfahrungen 
durchaus iibereinstimmen, betragt der Bilirubingehalt in der "Lebergalle" 
des Lebergesunden drei bis neun Bilirubineinheiten. Finden sich in der Duodenal­
galle Werte, die iiber diese Werte hinausgehen, so ist mit einer hamolytischen 
Komponente des Ihterus zu rechnen. So konnen z. B. bei der Pleiochromie 
des hamolytischen Ikterus 15-50 Bilirubineinheiten in der Duodenalgalle 
angetroffen werden. 

Weiter ist die Untersuchung des Duodenalsaftes auf EiweiB von klinischem 
Interesse. Die Untersuchung nach Brauer geschieht folgendermaBen: tropfen. 
weiser Zusatz von 0,5 0/ 0 Essigsaure bis zur Neutralisation, ohne daB Triibung 
entsteht, Zusatz einer geringen Menge Kochsalz, aufkochen. Von positiver 
Albuminocholie darf erst bei deutlicher Ausflockung gesprochen werden, da 
nach Bondi und Stepp die Duodenalgalle schon normalerweise geringe Mengen 
von EiweiB enthalt, die dem Pankreassaft entstammen. Die diagnostische Bedeu­
tung der Albuminocholie liegt darin, daB sie haufig Zeichen einer begleitenden 
Cholangitis ist, haufig auch als Begleitsymptom der Le berzellschadigl.mg 
auftritt. Nach Strisower solI der syphilitische Ikterus regelmaBig von 
einer Albuminocholie begleitet werden, die differentialidagnostisch gegeniiber 
dem Salvarsanikterus verwertet werden konnte (von Isaac-Krieger be­
stritten). Beziiglich der Literatur iiber den Urobilin- und Urobilinogen­
gehalt der Duodenalgalle, die Mikroskopie des Duodenalsekretes 
verweisen wir auf die Arbeiten von Lepehne, StrauB und Hahn, Adler, 
Rothmann-Mannheim, Isaac-Krieger, Retzlaff, Deloch und Gorke, 
sowie auf die -abersicht von Lepehne. Dem Cholesteringehalt der Duo­
denalgalle kommt vorlaufig wegen der schwankenden Zahlen keine praktische 
Bedeutung zu (StrauB und Hahn), das gleiche gilt vorlaufig auch fUr den 
Gallensaurengehalt, der bisher mit nur unzureichenden Methoden erfaBt 
worden ist (vgl. Lepehne, Beth, Schade, Meyer). Nach den Untersuchungen 
von Rosen thaI und v. Falkenhausen mittels einer quantitativen gaso­
metrischen Bestimmung der beiden menschlichen Gallensauren und den stalag­
mometrischen Methoden von Lepehne, Beth bestehen schon normalerweise 
keine gesetzmaBigen Proportionen zwischen den einzelnen Gallenbestandteilen. 
Mit dem Ausbau der Duodenalsondierung ist auch die Leber einer Chromo­
diagnostik zugangig geworden, die sich in der Praxis vielfach bereits bewahrt 
hat. Die ersten Versuche in dieser Richtung sind gleichzeitig in Amerika von Abel 
und Rown tree, HUrwitz und Bloo mfield mit Phenoltetrachlorphthalein 
sowie unabhangig von ihnen in Deutschland von Rosenthal und v. Falken­
hausen mit Methylenblau, sowie von Lepehne und Hatieganu mit Indig­
carmin ausgefiihrt worden. -aber die bisherigen Erfahrungen mittels dieser 
Chromocholoskopie orientiert die zusammenfassende Darstellung Lepehnes 
iiber die Praxis der Leberfunktionspriifung. 
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3. Veriinderungen im Harn. 
Erhebt sich bei den cholamischen Ikterusformen der Bilirubingehalt im Serum 

iiber 4 Einheiten nach Hijmans van den Bergh, so tritt der Gallenfarbstoff 
in den Harn iiber. Dagegen fehlt trotz evtI. hoher Blutbilirubinwerte 
die Bilirubinurie stets beim hamolytischen Ikterus, falls nicht 
Komplikationen, wie z. B. Cholangitiden, sich hinzugesellen. Das Auftreten 
von Bilirubinurie spricht somit diagnostisch gegen den reinen Typus des 
hamolytischen Ikterus Minkowski - Chauffard, wobei allerdings stets 
zu beriicksichtigen bleibt, daB das Vorhandensein einer Bilirubinurie eine 
hamolytische Partialkomponente in der Pathogenese mancher kombinierter 
Ikterusformen nicht ausschlieBt. Durch die Methoden von Adler, Hoesch, 
Sabatini ist neuerdings auch eine quantitative Bestimmung des Gallenfarb­
stoffes im Harn ermoglicht. Entsprechend der cholamischen Blutmischung 
des Resorptionsikterus erscheinen neben dem Gallenfarbstoff auch die Gallen­
sauren im Harn, wahrend bei den hamolytischen Ikterusformen, die durch ein 
rein bilirubinamisches Milieu ausgezeichnet sind, die Gallensauren im Drin fehlen. 
v. Leyden hat zuerst auf diese anscheinend kardinalen Dnterschiede des Gallen­
sauregehaltes des Drins bei mechanisch bedingten und mit gesteigertem Blut­
untergang einhergehenden Ikterusformen aufmerksam gemacht, Eppinger, 
Miiller haben diese Befunde neuerdings bestatigt. Da die Pettenkofersche 
Reaktion unsichere Ergebnisse liefert und auBerdem fiir den Harn ein umstand­
Hches Isolierungsverfahren der Gallensauren voraussetzt, wird in der Regel 
der Gallensaurengehalt des Drins indirekt durch den Nachweis der hera b­
gesetzten Oberflachenspannung ermittelt. Dies kann mittels visco­
stalagmometrischer Methoden (Borchardt, Joel, Retzlaff) oder noch ein­
facher qualitativ· mit der nicht sehr empfindlichen Schwefelblumenprobe von 
Hay erfolgen. 

Muller hat dieseMethode in Bestatigung von Lyon-Caen praktisch brauch­
bar gefunden, doch bleibt bei der Bewertung der Reaktion zu beriicksichtigen, 
daB nach Bechhold und Sche minsky, M iiller und Si mon auch andere im 
Harn vorkommende bekannte und unbekannte oberflachenaktive Substanzen 
zu einem positiven Ausfall der Probe fiihren kon~en. 

Man fiihrt die Haysche (Haycraftsche) Probe in der Weise am besten aus, daB man 
ein Haufchen von Sulfur depuratum auf den in flacher Schale ausgegossenen Harn schiittet. 
Bei Anwesenheit oberflachenaktiver Substanzen im Ham, zu denen im wesentlichen MaBe 
die Gallensauren gehoren, sinken im Verlaufe von ca. 20 Minuten die Kornchen zu Boden 
bzw. bildet sich ein zartes Hautchen aus Schwefel an der Oberflache. 

Eine positive Haysche Probe ergibt sich bei jedem mechanischen Ikterus 
mit Choledochussperre, ferner beim Icterus catarrhalis, beim cholangitischen 
Ikterus. Die hierbei nachgewiesenen "Gallensauren" sind meist sehr gering, 
was mit dem bereits erwahnten friihzeitigen Sistieren der Gallensaurenproduk­
tion unabhangig von der Gallenfarbstoffbildung im Verlauf der mechanischen 
und toxischen Ikterusformen zusammenhangen diirfte. N ach franzosischen 
Autoren (Brule, Garban, Gilbert, Chabrol, Lyon-Caen u. a.) sollen 
die Schwefelblumenprobe und die stalagmometrischen Methoden mittels 
Bestimmung der Tropfenzahl "Gallensauren" im Drin anzeigen, ohne daB 
iiberhaupt ein Ikterus nachweisbar ist. So findet sich eine Erhohung 
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der Tropfenzahl und eine positive Haysche Probe bei manchen Leber­
erkrankungen, insbesondere der atrophischen Lebercirrhose, bei manchen 
Infektionskrankheiten und nach Chloroformnarkose. Ferner ergab sich bei 
zahlreichen leichten Appendicitisfallen eine positive Haysche Probe, weiter' 
ofters in den letzten Monaten der Graviditat. Brule, Garban und Le Gal 
la Salle sehen in der positiven Schwefelblumenprobe im Harn den Aus­
druck einer leichteren Leberschadigung, bei der isoliert besonders die exkreto­
rische Funktion der Leberzellen fur Gallensauren gelitten hat. Die auf diesen 
Beobachtungen sich aufbauende Lehre der Franzosen vom "Icterus dissociatus" 
ist, soweit sie auf sicherer Basis ruht, nicht neu, und, soweit sie neu ist, ist ihre 
Grundlage schwach. Wie bei der Besprechung des ikterischen Blutmilieus. 
schon geschildert wurde, ist der klassische Typus des dissoziierten Ikterus, der 
hamolytische Ikterus, schon von Leyden als "dissoziiert" erkannt worden, 
der trotz der vorhandenen Gelbsucht das Fehlen der Gallensauren im Harn 
als wichtiges differentialdiagnostisches Moment erkannte. Dazu kommt, 
daB bei den StOrungen, die die Gallensaurenproduktion bei den mechanischen 
bzw. cholamischen Ikterusformen oft friihzeitig erfahrt, im Grunde genommen 
nur lockere Beziehungen zwischen Gallensaurenausfuhr und Gallenfarbstoff­
ausscheidung im Harn bestehen und daB der Fall durchaus denkbar ist, daB bei 
langer bestehendem Ikterus schlieBlich die Gallensaurenelimination im Harn 
so stark absinken kann, daB sie mit der grob empfindlichen Hayschen Probe 
nicht mehr nachweisbar zu sein braucht. Gegen die Lehre der Franzosen von der 
dissoziierten Gallensaureausscheidung, vom dissoziierten "Gallensaurenikterus" 
besteht aber vor allem der prinzipielle Einwand, daB nach Si mon der positive 
Ausfall der Hayschen Probe keineswegs oder etwas vorwiegend fur eine Gallen­
saurenausscheidung spricht. Man darf hier insbesondere auf die Untersuchung 
Bechholds und Schemenskys verweisen, die eine groBe Zahl von Stoffen 
im Urin angeben, die die Oberflachenspannung herabsetzen und die sie als 
"Stalagmone" bezeichnen. Bei verschiedenen Krankheiten sind verschiedene 
Stalagmone bzw. Stalagmongruppen wirksam. Auch normale Urinbestandteile 
konnen urn 10-15% die Wirksamkeit dieser Stalagmone erhohen. Solange die 
Gallensauren im Harn nicht spezifisch erfaBt werden, wird man mithin der 
Lehre der Franzosen von der dissoziierten Gallensaurenausscheidung vorlaufig 
keine Beweiskraft zuerkennen konnen. 

Eine Cholesterinausscheidung im ikterischen Harn £indet trotz. 
hoher Cholesterinwerte im Serum nur selten statt. So fand Grunke mit der 
von ihm ausgearbeiteten Methode bei der Untersuchung von 9 ikterischen Harnen 
nur in einem FaIle 10,1 mg Cholesterin pro die. Dies ist urn so bemerkenswerter, 
als beim schweren Stauungsikterus sich, \Venn auch geringfiigige Nierenschadi­
gungen nachweisen lassen, die sich in leichter Albuminurie und Zylindrurie· 
auBern. Der Cholesterinspiegel des Blutes kann somit nicht als ausschlaggebend 
fiir die Ausscheidung des Cholesterins durch die Niere angesehen werden. 

Sofern der Ikterus nicht durch eine komplette Choledochusstenose zustande 
kommt, findet sich im Harn der Ikteruskranken neben der Bilirubinurie als 
wichtiges Begleitsymptom auch Uro bilin urie, die bei den cholamischen Ikterus­
formen der klinischen Auspragung des Ikterus vorausgehen kann und ebenso· 
auch nach dem Verschwinden der Gelbsucht und der Bilirubinurie langere Zeit 
uberdauern kann. Nach der allgemein vertretenen Auffassung, die durch die· 
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Untersuchungen von Friedrich Miiller begriindet wurde, entsteht das Urobilin 
im Darm aus Bilirubin durch die reduzierende Tatigkeit der Darmbakterien. 
Ein Teil des UrobiIins wird durch die Faeces ausgeschieden, ein anderer Teil 
wird aus dem Darm zuriickresorbiert und durch die Pfortader der Leber zugefiihrt. 
Was hier in der Leber geschieht, ist unbekannt. Beim normalen Menschen solI 
nach Brugsch u. a. das Urobilin wieder zum Teil in der Leber oxydiert werden 
und von neuem als Bilirubin durch die Galle ausgeschieden werden. Nach Meyer, 
Betz, Eppinger ist jedoch keinerlei Beweis fUr eine Riickverwandlung des 
Urobilins in der Leber zu Bilirubin gegeben. So erwagen Brugsch und Retz­
laff die Moglichkeit, daB das Urobilin zu einem Teil vom Knochenmark zur 
Synthese des Hamoglobins benutzt wird, da es einen sehr wichtigen Baustein 
des Blutfarbstoffes, das Hamopyrrol, enthalt. Diese Synthese wiirde sich in den 
Goldmannschen Pyrrollzellen voIlziehen, die ihren Namen ja wegen ihrer 
gro.Ben Verwandtschaft zu Pyrrolverbindungen tragen (vgl. Adler). Da nun die 
Goldmannschen Zellen im Knochenmark nur ein Teil des retikuloendothe­
lialen Systems von As c hoff -Lan da u darstellen, dem in der Leber die K u pffe r­
schen Sternzellen angehoren, so konnte die Aufgabe des Leberzellsystems auch 
in einem Abbau des Urobilins in seine Bausteine innerhalb des KupfferEchen 
Sternzellenapparates bestehen. Dort konnte dann ahnlich wie in den Haupt­
bildungsstatten des Hamoglobins, in Milz und Knochenmark, die Umwandlung 
der Hamopyrrolkomplexe des Urobilins zum Hamoglobin erfolgen. Wir weisen 
auf solche Moglichkeiten an dieser Stelle nur kurz hin, um zu zeigen, daB das 
Problem des intermediaren UrobiIinschicksals noch keineswegs hinreichend 
geklart erscheint. Man wird die Rolle der Leber daher vorlaufig nur dahin 
skizzieren diirfen, daB sie in den Urobilinkreislauf eingeschaltet ist, und daB sie 
unter normalen Verhaltnissen sicherlich zum mindesten eine Eliminierung 
des Farbstoffes aus dem Blute bewirkt. 1st die Leber geschadigt, so vermag 
sie das ihr auf dem Pfortaderweg zustromende Urobilin nicht mehr abzufangen, 
und wie durch ein leckes Filter tritt dann das Urobilin in den groBen Kreislauf 
iiber. So gelangt es auch in die Nieren, und so erscheint es als Zeichen einer 
absbluten Leberinsuffizienz im Harn. Eine erhohte Urobilinurie kann aber auch 
dadurch zustande kommen, daB infolge Pleiochromie abnorm groBe Bilirubin­
mengen in den Darm ergossen werden und daB die Leber das im 1JbermaB enteral 
gebildete und resorbierte Urobilin nicht mehr zuriickhalten kann (relative 
Leberinsuffizienz). Die UrobiIinurie ist somit Zeichen einer absolut geschadigten 
Leberfunktion oder gegebenenfalls auch Ausdruck eines gesteigerten Blutzer­
falls, der iiber den Weg einer abnorm groBen Gallenfarbstoffproduktion sekundar 
zur Urobilinurie fiihrt. Ob kranke Leberzellen auch ihrerseits Urobilin zu bilden 
vermogen, ist strittig (vgl. Fischler). 

N ach Br u Ie und anderen franzosischen Autoren solI das Urobilin durch Reduk­
tion des Gallenfarbstoffes in den Geweben entstehen. Die UrobiIinurie bei der 
atrophischen Laennecschen Cirrhose, die auch bei fehlender Hyperbilirubinamie 
stark ausgepragt ist, das Fehlen der Urobilinurie beim kompletten Choledochus­
verschluB und ihr Wiederauftreten im Fr. Miillerschen Grundversuch bei Ein­
fiihrung von Galle in den Darm sind jedoch so gewichtige Einwande gegen diese 
Theorie, daB an der entero-hepatischen Genese der Urobilinurie kaum gezweifelt 
werden kann. Brule muB zur Rettung seiner Hypothese hier zu dem Ausweg 
greifen, daB im schweren Ikterus die reduzierenden Funktionen der Gewebe 
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gelahmt sind. Adler hat durch Bestimmung der Urobilinausfuhr durch Kot 
und Harn eine diagnostische Methode der Leberinsuffizienz ausgebaut, die manche 
feinere Einblicke in den Funktionszustand der Leber bei den verschiedenen 
Ikterusformen gewahrt. 

Die im vorangehenden geschilderten Veranderungen des Blutes, des Darm­
inhaltes und der Darmresorption, die Veranderungen des chemischen Zusammen­
setzung des Harns, die lange Zeit bestehen konnen, ohne das Leben des 
Ikteruskranken unmittelbar zu gefli.hrden, sind zugleich ein Beweis dafiir, daB 
den im Kreislauf vorhandenen Gallensubstanzen eine erhebIichere 
Giftwirkung auf den Organismus nicht zUkommt. Die Gefahr, die dem 
Ikteruskranken droht, kommt in erster Linie einmal von dem Daniederliegen der 
Fett- und Lipoidresorption im Darm, durch die der Ernahrungszustand der 
Kranken leidet, und noch mehr von den Funktionsschadigungen, die die Leber 
durch das zum Ikterus fiihrende Grundleiden und durch die Storungen der Gallen­
ausscheidung erleidet. Wenn die Leber trotzdem auch beim lange bestehenden 
Resorptionsikterus ihre lebenswichtigsten Funktionen lange und auch bei schweren 
Schadigungen ihres Parenchyms aufrecht zu erhalten vermag, so liegt die Ursache 
in der starken biologischen Widerstandskraft der Leberzelle und in dem betracht­
lichen Regenerationsvermogen des Organs, wie es die bekannten Ponfickschen 
Versuche beleuchten, bei welchen nach partieller Leberexstirpation in kurzer 
Zeit fast 3/4 der urspriinglichen Lebermasse wieder ersetzt wurden. Wie schon 
Frerichs gegeniiber v. Leyden betont hat, ist die cholamische Intoxikation 
keine Vergiftung des Organismus durch Gallenbestandteile, sondern eine Intoxi­
kation infolge Zusammenbruches vitaler Funktionen der Leber. Damit stimmt 
auch iiberein, daB das klinische Bild der Hepatargie im Verlaufe des cholamischen 
Ikterus dem Symptomenkomplex nach experimenteller Leberexstirpation 
weitgehend entspricht (vgl. Minkowski). 

V. Einteilungsprinzipien der Ikterusformen. 
Die Hauptschwierigkeit, die einer befriedigenden Klassifizierung der Ikterus­

formen entgegensteht, liegt darin, daB die iiberwiegende Zahl der beim Menschen 
vorkommenden Ikterusformen Kombinationstypen und keine reine Formen 
darstellen. Aus der groBen Reihe der Gelbsuchtsformen schalen sich nur 
zwei reine und einigerma.Ben scharf gegeneinander abgrenzbare Gelbsuchts­
gruppen heraus: der mechanische Ikterus und der hamolytische Ikterus 
Minkowski-Chauffard. Will man diese beiden Antipoden in ihrer reinen 
Auspragung zur Grundlage eines klinischen Einteilungsprinzips machen, so ergibt 
sich eine Einteilung, die auf den ersten Blick grobsten klinischen Bediirfnissen 
zu geniigen scheint, die Einteilung in: 

1. Ikterusformen mit Storung des Gallenabflusses, 
2. Ikterusformen ohne Storung des Gallenabflusses. 
Doch schon bei dieser primitiven Klassifizierung mull man, wie auch Min­

kowski betont, klar dariiber sein, daB bei dieser Einteilung nicht aIle Formen 
und Stadien scharf auseinandergehalten werden. Zunachst kann ein Ikterus 
mechanisch bedingt sein, ohne daB die ausgepragten Zeichen der Gallensperre 
im Darme bei ihm klinisch in die Erscheinung treten. Dies ist z. B. bei inkom­
pletter Choledochusstenose oder bei Verlegung einzelner Aste der Ductus hepatici 
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der Fall, ferner bei cholangitischen Prozessen, bei welchendurch Schwellung 
der Schleimhaut starke Ziihigkeit der schleimreichen Galle oder durch Gerinnsel­
bildungen in den Gallengangen (Gallenzylinder, Gallenthromben) AbfluBhinder­
nisse fur die bereits fertig gebildete Galle entstehen konnen. Nimmt ;man wieder­
urn als Testobjekt fUr die mechanische Atiologie der Ikterusformen das fiir den 
Stauungsikterus charakteristische cholamische Blutmilieu, so ergibt sich wiederum 
die Schwierigkeit der Abgrenzung aller der Ikterusformen, bei denen weniger 
eine mechanische Sperre der Gallenabscheidung besteht, als in erster Linie 
eine unzulangliche sekretorische Funktion der Leberzellen, in deren Gefolge 
es gleichfalls zu einer Oberschwernmung des Blutes mit allen charakteristischen 
Gallenbestandteilen, also zur Hyperbilirubinamie, zur Hypercholesterinamie, 
zur Gallensaureretention, zur direkten Diazoreaktion im Blute kommt und sich 
gleichfalls ein cholamisches Blutmilieu entwickelt. Andererseits kann auch das 
Blutmilieu des hamolytischen Ikterus mit seiner dissoziierten Hyperbilinrubin­
arnie, seiner verzogerten direkten Diazoreaktion und der fehlenden Bilirubin­
urie bei anscheinand normaler Stuhlbeschaffenheit auch in gewissen Stadien 
der mechanisch bedingten Ikterusformen angetroffen werden, namlich dann, 
wenn das mechanische Hindernis noch geringfiigig ist und sich nur eine maBige 
Hyperbilirubinamie entwickelt, bei der es nur zu einer geringfiigigen subikte­
rischen Verfarbung der Gewebe, aber noch nicht zum Obertritt von Gallenfarb­
stoff in den Harn gekommen ist. Das gleiche trifft beim abklingenden mechani­
schen Ikterus zu, bei welchem das AbfluBhindernis der Galle bereits beseitigt 
ist, bei welchem aber eine starke Gelbfarbung der Gewebe bei einer die Harn­
schwelle nicht mehr erreichenden Hyperbilirubinamie und verzogerter direkter 
Reaktion nach Hij mans van den Bergh noch iiberdauern kann. Immerhin 
erweist sich der Unterschied zwischen dem BlutmiIieu der mechanisch bedingten 
und hamolytischen Ikterusformen in den ausgepragten Stadien der Erkrankungen 
doch als ein wichtiges Unterscheidungsmoment, und die rein deskriptive sympto­
matologische Trennung in cholamische und bilirubinamische Ikterus­
formen, wie sie L u bars c h vorschlagt, wird den klinischen Erscheinungen 
der Ikterusformen in vieler Hinsicht in der Tat gerecht. Sie hat den Vorteil, 
daB sie auch diejenigen Ikterusformen in eine einheitliche Gruppe einzuschlieBen 
vermag, die in ihrer Symptomatologie weitgehend mit dem Ikterus infolge 
Storung des Gallenabflusses nach dem Darm zu iibereinstimmen, obwohl ihnen 
primar kein mechanisches Moment, sondern eine mehr oder minder schwere 
sekretorische Schadigung der Leberzellen zugrunde liegt. Auf der anderen 
Seite hat diese Scheidung in cholamische und bilirubinamische Ikterusformen, 
abgesehen von den bereits erwahnten Schwierigkeiten, den NachteiI, daB die 
cholamischen Ikterusformen pathogenetisch ganz verschiedenartig zu bewerten 
sind und daB die hierher gehorigen Formen in ihrer Wesensdifferenz iiberhaupt 
nicht erfaBt werden. Auch das Einteilungsprinzip von Hij mans van den 
Bergh, der die Ikterusformen in zwei groBe Gruppen, in einen mechanischen 
und dynarnischen Ikterus zu scheiden versucht, schafft keine scharfe Abgrenzung 
der einzelnen Typen. Es liegt keine Veranlassung vor, dynamische, d. h. funk­
tionelle e.xkretorische Storungen der Leberzellen fiir die isolierte Retention 
des Bilirubins bei den bilirubinamischen hamolytischen Ikterusformen allein 
anzunehmen, wahrend z. B. bei den toxischen mit Leberparenchymschadigungen 
einhergehenden Ikterusgruppen sicherlich auch dynamische Storungen nicht 
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nUT fiir die mangelnde Ausscheidung des GaIlenfarbstoHes, sondern auch fur die 
Retention der anderen GaIlenbestandteiIe verantwortlich zu machen sind. Auch 
dermechanische Ikterus durfte von dynamischen, funktionellen Storungen, 
von einem dynamischen Ikterus begleitet sein, der sich sekundar als Folge 
der durch den gesteigerten Gallensekretionsdruck bewirkten Leberzellschadigung 
zu dem ursprunglich reinen Stauungsikterus hinzugesellt. 

Bei der Einteilung der Ikterusformen hat sich am zweckmaI3igsten die Ein­
ordnung nach der Pathogenese bewahrt. So hat Minkowski von atiologi­
scher Betrachtungsweise aus als Grundformen folgende Gelbsuchttypen heraus­
gehoben: Nach ihm konnen die Krankheitsvorgange, die zum Ikterus fiihren, 
sich an drei verschiedenen Stellen abspielen: 1. an den AbfIuBwegen der Galle, 
2. an der Bildungsstatte der Galle, 3. an dem zur Gallenbereitung dienenden 
Material. Demnach kann man im allgemeinen unter Berucksichtigung der 
wesentlichen Bedingungen fiir das Zustandekommen einer Gelbsucht folgende 
Gelbsuchtstypen unterscheiden: 

1. den mechanischen Ikterus durch Storungen des GaIlenabfIusses durch 
Hindernisse in den Gallenwegen, die eine Wiederaufsaugung der bereits ab­
gesonderten Galle zur Folge haben (Stauungsikterus, Resorptionsikterus, mecha­
nischer Ikterus), 

2. den dynamischen Ikterus infolge Storungen der Gallenabsonderung 
dUTCh Funktionsstorungen der LeberzeIlen, die zu einem "Obertritt von GaIlen­
bestandteilen ins Blut fiihren konnen (Diffusionsikterus, Icterus per parapedesin, 
dynamischer Ikterus), 

3. den hamolytischen Ikterus infolge Steigerung der GaIlenfarbstoffbiIdung 
dUTCh ubermaBigen Zedall von roten Blutkorperchen (pleiochromer Ikterus, 
hamolytischer Ikterus). 

Auch hier ergibt sich in praxi haufig die Schwierigkeit einer exakten Grup­
pierung der einzelnen Ikterusformen. Viele Formen der Gelbsucht sind von 
vornherein polyvalent, andere sind nur am Beginn durch ein einziges, einiger­
maBen scharf erfaBbares atiologisches Moment ausgelOst; bald aber gesellen 
sich mit der weiteren Auspragung des Krankheitsbildes sekundare Faktoren 
hinzu, so daB die Frage haufig nicht leicht zu beantworten ist, welche von den 
komplexen, zum Ikterus fiihrenden Vorgangen als primar oder sekundar zu 
betrachten sind. So konnen, wie Minkowski ausfiihrt, bei den mechanischen 
Storungen des GallenabfIusses auch Funktionsstorungen der Leberzellen insofern 
eine Rolle spielen, als die Gallenstauung die Leberzellen zu schadigen und ihre 
Funktion zu storen vermag. Es pfropft sich somit in solchen Fallen auf einen 
mechanischen Ikterus ein dynamiscber Ikterus auf. Ebenso konnen aber auch 
bei den dynamischen Formen des Ikterus mechanische Storungen des GaIlen­
abflusses mitwirken und zu einer Kombinationsform fiibren, in welcher der 
ursprunglich primare ProzeB nicht mehr ohne weiteres erkennbar ist. So konnen 
primare Erkrankungen der Leberzellen sekundar zu veranderter BeschaHenheit 
der Galle, zu einer Kompression der feineren Gallengange dUTch LeberzeIlen­
schwellung oder zur Verlegung der GaIIencapilIaren dUTCh Gallenthromben 
fiihren, und das Fazit dieser Prozesse kann das klinische Bild des Stauungs­
ikterus sein, das sich hier seinem Wesen nach aus zwei Komponenten, einer 
primaren dynamischen und sekundaren mechanischen zusammensetzt. Bei den 
hamolytischen Ikterusformen bleibt wiederum zu erwagen, inwieweit nicht die 
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hamolytischen Gifte neben den Erythrocyten auch die Leberzellen und die 
Epithelien der Gallenwege zu schadigen vermogen, deren Erkrankungen zu 
Veranderungen der Gallenviscositat, zu Beimengungen von Schleim und Fibrin­
material und damit zur Bildung von Gallenthromben fiihren konnen. Auf diese 
Weise konnen zu einem hamolytischen Ikterus auch Symptome der Gallensperre 
hinzutreten und das klinische Bild so weit verwischen, daB der Typus des reinen 
hamolytischen Ikterus nicht mehr gewahrt bleibt. 

Diese flieBenden Obergange zwischen zahlreichen menschlichen Ikterus­
formen, bei denen verschiedenartige primare Ursachen und sekundare Folge­
zustande in kompliziertem Wechselspiel ineinander greifen konnen und 
schlieBlich zur Auspragung klinisch gleichartiger Krankheitsbilder fiihren 
konnen, erschweren natiirlich im Einzelfalle die Diagnostik und konnen die 
primare Entstehungsweise so verschleiern, daB in praxi nach den eigenen Worten 
Minkowskis eine scharfe Trennung der verschiedenen Ikterusformen nach 
ihrer Entstehungsweise haufig nicht durchfiihrbar ist. Der Wert dieses patho­
genetischen Einteilungsprinzips bleibt dabei unberiihrt bestehen, weil diese 
atiologische Betrachtungsweise eine Analyse der einzelnen Krankheitsvorgange 
unter kardinalen Gesichtspunkten gewahrt und ein detailliertes Verstandnis 
fiir die Komplexitat und Verschiedenartigkeit des Symptoms "Ikterus" anbahnt; 
Den Angelpunkt des Minkowskischen Schemas bildet die Lehre von der 
hepatischen Genese aller Ikterusformen und der im wesentlichen hepatocellu­
laren Entstehung des Bilirubins. Es ist bemerkenswert, wie dieses Einteilungs­
prinzip nur geringer Variationen bedarf, urn auch bei Annahme einer anhepato­
cellularen Gallenfarbstoffbildung eine Klassifizierung der verschiedenen Ikterus­
formen in bestimmte Kategorien zu ermoglichen. So kennt Aschoff: 

1. einen produktiven Ikterus, bei welchem zu viel Farbstoff anhepatocellular 
gebildet wird, so daB die Leber mit der Sekretion nicht auskommt (z. B. hamo­
lytischer Ikterus), 

2. einen Retentionsikterus, bei welchem unter Bildung normaler Gallenfarb­
stoffmengen diese wegen schwerer Schadigung der Leberzellen nicht ausgeschieden 
werden konnen (gewisse Formen von toxischem Ikterus), 

3. einem Resorptionsikterus, bei welchem die normal gebildeten und normal 
ausgeschiedenen Mengen von Gallenfarbstoff nicht in normaler Weise abflieBen 
konnen und die Galle durch Berstung der Gallencapillaren oder infolge abnormer 
Lockerung des Leberzellgeriistes in die perivascularen Lymphraume sowie 
in die Capillaren selbst iibertritt (mechanischer Ikterus, z. B. bei Choledochus­
verschluB). 

Auch diese drei Arten von Ikterus konnen sich nach Aschoff mannigfach 
kombinieren. Urn nur zwei Beispiele anzufiihren, es kann durch vermehrte 
Hamolyse zu viel Gallenfarbstoff gebildet werden, die besonders zahfliissige 
Galle kann aber infolge spontaner Gerinnselbildung durch die Gallencapillaren 
keinen AbtluB finden (Gallenthrombusbildung nach Eppinger, Pleiochromie, 
Kombination von 1 und 3) oder es kann durch Hyperhamolyse zu viel Gallen­
farbstoff gebildet werden, die ausgeschiedene zahfliissige Galle nicht geniigend 
abflieBen, endlich die Ausscheidung des Gallenfarbstoffes durch zunehmende 
Schadigung der Leberzellen verhindert werden (Kombination von 1, 3 und 2). 

Ein Vergleich zwischen der Einteilung Minkowskis und Aschoffs zeigt, 
daB beide im Grunde genommen die gleichen Kategorien von Ikterusgruppen 
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anerkennen und daB die Divergenzen nicht in den Einteilungsprinzipien, sondern 
in den gegensatzlichen Anschauungen uber die Kernfrage jeder Ikteruspatho­
genese, uber die Topik der Gallenfarbstoffbildung bestehen. Mit der Aschoff­
schen Kategorie des Retentionsikterus (sub 2) lebt der alte Morgagnische 
Suppressionsikterus wieder auf, nur mit dem Unterschiede, daB die Bildung 
des Gallenfarbstoffes nicht in das Blut, sondern zum wesentlichen Teile in die 
Ku pfferEchen Sternzellen der Leber verlegt wird, von denen ihn die Parenchym­
zelle zur Ausscheidung nach den Gallenwegen ubernimmt. So sehr auch von 
Lubarsch, Aschoff, Eppinger der Faktor der Gallenparapedese und der 
Minkowskische Icterus per parapedesin als unbewiesen abgelehnt wird, so 
kommt doch genau betrachtet auch Aschoff um diese Hypothese der Para­
pedese bei seinem Begriffe des Retentionsikterus nicht herum. Da manche 
toxische Ikterusformen schon friihzeitig noch vor dem Eintritt viscoser Gallen­
veranderungen durch ein cholamisches Blutmilieu ausgezeichnet sein konnen 
(vgl. Minkowski, Stadelmann, Rosenthal und Meier), so muB man wohl 
auch folgerichtig fiir die Gallensaurenretention funktionelle sekretorische Schadi­
gungen der Leberzellen verantwortlich machen. Liegt nun, was nach dem Stande 
unserer heutigen Kenntnisse kaum bestritten wird (vgl. jedoch Beth), die 
Bildungsstatte der Gallensa.uren in den Leberparenchymzellen, so bleibt beim 
Fehlen eines mechanischen Hindernisses fur den tJbertritt der Gallensauren 
ins Blut kaum eine andere Vorstellung als die der Ausscheidung in den Kreis­
lauf im Sinne der Minkowskischen Parapedese ubrig. 

Aus den verschiedenen Variationen der Ikterusformen hat Eppinger 
mehr Yom histologischen Standpunkt folgende vier Gelbsuchtstypen als 
Grundformen herauszuheben versucht: 

1. den mechanischen Ikterus, 
2. den pleiochromen mit Gallenthromben und Farbstoffreichtum der Galle 

einhergehenden Ikterus, 
3. den Ikterus bei Destruktion des Leberparenchyms, 
4. den hepatolienalen Ikterus, zu ~elchem als reinste Form der hamo­

lytische Ikterus rechnet. 
Gegen diese Einteilung wird man einwenden konnen daB die Formen 2 

und 3 bereits Kombinationsformen darstellen und daB das histologische Bild, 
worauf besonders Minkowski hingewiesen hat, der sichtbare sekundare Zustand 
eines primaren, histologisch unter Umstanden unsichtbaren Vorganges sein 
kann, daB also eine histologische Gruppierung keine scharfe Trennung der 
Ikterusformen ermoglicht. Der pleiochrome Ikterus in der von Eppinger 
gewahlten Definition ist yom Standpunkte der Minkowskischen Einteiluilg 
cine Mischform einer mit Hyperhamolyse und Leberzellschadigung einher­
gehenden Ikterusform, in deren Verlauf es sekundar zur Bildung einer patho­
logischen Galle und zur Spontangerinnung in den Gallenwegen kommt. Beim 
Ikterus durch Destruktion des Leberparenchyms handelt es sich nach Eppinger 
um eine Eroffnung der Gallencapillaren infolge Zusammensinkens nekrotischer 
Leberzellen, wodurch eine breite Kommunikation der Gallenhaarkanrue mit 
den perivasculii.ren Lymphraumen und damit ein unmittelbarer Obertritt der 
Galle in den groBen Saftstrom geschaffen wird. Es geht somit dem Icterus 
per destructionem eine schwere, schlieBlich zum Zerfall der Parenchymzellen 
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fiihrende Schadigung voraus, die an sich schon funktionelle Storungen der 
Gallenabsonderung und Ikterus bewirken konnte. 

Die vorangehenden Ausfiihrungen diirften die groBen Schwierigkeiten 
beleuchten, die dank der Komplexitat des Symptoms Ikterus sich am Kranken­
bettder Klassifizierung zahlreicher Gelbsuchtformen entgegenstellen. Aus 
diesen praktischen Schwierigkeiten ergibt sich, wenn man will, zugleich auch 
bis zu einem gewissen Grade eine Vereinfachung der diagnostischen Aufgaben; 
denn aus der Fiille der Krankheitsgruppen, die von dem klinischen Zeichen 
der Gelbsucht beherrscht werden, schalen sich in letzter Linie zwei groBe Formen­
kreise heraus: 1. die Ikterusformen, die vorwiegend oder ausschlieBlich durch 
Storungen im Bereich der Leber, einschlie.Blich der Gallenwege bedingt sind 
und 2. Ikterusformen, bei denen nicht allein hepatische, sondern auch extra­
hepatische Vorgange eine ausschlaggebende Rolle spielen. 

VL Spezielle Pathologie nnd Symptomatologie 
der Ikternsformen. 

A. Del' mechanische Iktel'us infolge Spel'l'ung der Gallenwege 
und seine klinischen FOJ'men. 

Die pathologischen Prozesse, die zu Storungen des Gallenabflusses fiihren 
konnen, sind zu bekannt, als daB im einzelnen hier auf sie eingegangen zu werden 
braucht. Es geniigt wohl, an dieser Stelle darauf hinzuweisen, daB wir drei 
Formenkreise der mechanischen Ikterusformen abgrenzen konnen, die sich 
am Krankenbett wiederum miteinander kombinieren konnen: 1. den Okklu­
sionsikterlls infolge Verlegung des Lumens der Gallenwege von innen, 2. den 
Kompressionsikterus infolge Verlegung des Lumens der Gallenwege von 
auBen und 3. den cholangischen Ikterus infolge Verlegung der Gallenwege 
durch entziindliche oder toxische Erkrankungen des Gallengangssystems. 

Den Untersuchungen Eppingers mittels seiner Farbemethode der Gallen­
capillaren verdanken wir wichtige Aufschliisse iiber den MechanisUlUs des 
Stauungsikterus: Die Endauslaufer des Gallengangssystems werden von winzigen 
Sekretspalten gebildet, die zwischen den Zellen der Leberzellbalken liegen. 
Diese, die sog. Gallencapillaren, sind nicht von Endothel bekleidet (Bittorf) 
und stehen in keiner unmittelbaren ortlichen Beziehung zu den Lymph- und 
BlutgefaBen der Leberacini. Die ganze Breite der Leberzellbalken trennt die 
Gallencapillaren von den Blut- und LymphgefaBen, die die AuBenseite der 
Leberzellbalken begleiten. Somit besteht normalerweise keine Kommunikation 
zWischen Gallencapillaren und Blutcapillaren bzw. Lymphraumen. Bei starkerer 
Behinderung des Gallenabflusses im Bereich der gro13en Gallenwege pflanzt 
sich die Stauung sehr bald bis in die Wurzeln des Gallengangssystems, in die 
Gallencapillaren fort. Bei Anwendung der Eppingerschen Methode sieht man 
alsdann die Gallencapillaren stark erweitertund haufig geschlii.ngelt, es kommt 
hierbei sehr oft zur fOrmlichen varikosen Ausbuchtung der Capillaren, die sich 
unter Lockerung des Zellverbandes zwischen den Parenchymzellen hindurch­
pressen, bis sie an der AuBenseite der Leberzellbalken die Lymphraume und die 
an sie angrenzenden Blutcapillaren erreichen. SchlieBlich kommt es zu einem 
freien Vbertritt von Galle aus den erweiterten und gesprengten Gallencapillaren 
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in die perivascularen Lymphraume und weiter besonders beim EinreiBen 
der Blutcapillaren auch zum Galleniibertritt direkt ins Blut. 1m Gefolge 
des gesteigerten intracapillii.ren Gallendruckes kommt es ferner zu multiplen, 
zunachst geringfiigigen Leberzellnekrosen, die zu groBeren Nekroseherden 
nicht selten zusammenflieBen konnen, so daB auf diese Weise an verschiedenen 
Stellen der trennende Grenzwall zwischen Gallencapillaren und Lytnphraumen 
zusammenbricht und breite Verbindungsbriicken zwischen Lymphbahnen und 
Gallengangchen geschaffen werden. Nach diesen histologischen Befunden 
scheint somit der Einbruch der Galle in den Blutkreislauf primar iiber die 
Lymphwege zu erfolgen. 

Der Streit iiber die Eintrittswege der gestauten Galle in die Blut­
bahn ist aIteren Datums. Fleische wollte bei gleichzeitiger Unterbindung 
des Ductus choledochus und des Ductus thoracicus eine starke Verzogerung 
im Auftreten des mechanischen lkterus beobachtet haben. Nach Harley, 
Frey, Gerhardt soll sogar der Ikterus ausbleiben, wenn durch eine Lymph­
fistel der Inhalt des Ductus thoracicus nach au13en geleitet wird. Sie schlossen 
hieraus, daB nach dem Einrei1len der Gallencapillaren die Galle nur in die Lymph­
bahnen, nicht sofort in die Blutcapillaren hineinstromt. Demgegeniiber konnten 
aber Mendel und Underhill, Wertheimer und Lepage, Whipple und 
Ku g bei gleicher Versuchsanordnung keine Beeinflussung des mechanischen 
Ikterus durch Thoracicusligatur feststellen, so daB nach ihrer Ansicht der Ober­
tritt der gestauten Galle ohne Vermittelung des Ductus thoracicus sofort iiber 
die Blutcapillaren der Leber in den Blutkreislauf erfolge. Heute ist wohl (vgl. 
Oertel) die Frage in dem Sinne als entschieden zu betrachten, daB die sich 
zuriickstauende Galle sowohl iiber die Lymphwege wie direkt iiber die Blut­
capillaren in den gro13en Kreislauf iibertritt. Nach Minkowski ist schon aus 
Analogieschliissen kein anderes Ergebnis zu erwarten, da z. B. der von den 
Leberzellen dauernd abgespaltene Zucker und Harnstoff auch nicht erst durch 
den groBen Lymphstamm, sondern direkt durch die Lebervenen in die Zirku­
lation gelangen. 

Mit den histologiscb nachweisbaren Leberzellveranderungen, die sich bis 
zur Ausbildung von nekrotischen Parenchyminseln steigern konnen, gewinnt 
ein bei der Pathogenese der mechanischen Ikterusformen beteiligter Faktor 
sichtbare Gestalt, der trotz seines sekundaren Auftretens schlie13lich eine nicht 
unwichtige Rolle bei der klinischen Auspragung des Stauungsikterus spielt: 
die durch die Gallenstauung sekundar ausgeloste Funktionsschadi­
gung der Le beuellen. Je mehr man die histologischen Begleiterscheinungen 
mit der klinischen Entwicklung des mechanischen Ikterus in Parallele setzt, 
desto bedeutsamer erscheint der Anteil, den man neben der Gallenstauung den 
funktionellen Alterationen der Leberzellen auch beim Zustandekommen der 
primar mechanischen Gelbsuchtstypen zuschreiben mu13. So zeigt sich nach 
den Untersuchungen Sterlings, da13 der Scleralikterus und die Gallenfarbstoff­
ausscheidung durch den Harn nach Choledochus-Unterbindung beim Hunde 
schon Zu einer Zeit auftreten, wo noch keine Kommunikation der Gallen­
capillaren mit den Lymph- und Blutraumen an der AuBenseite der Leberzell­
balken bestand. Auch Ogata fand beim mechanischen Ikterus des Hundes 
keine engeren zeitlichen Beziehungen zwischen Veranderungen an den Gallen­
capillaren und dem Eintritt des Ikterus, der nach den histologischen Befunden 
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wesentlich frillier als der sichtbare Einbruch der Gallencapillaren in die Lymph­
raume einsetzte. Man darf hieraus den SchluB ziehen, daB der Dbertritt der 
GallenbestandteiIe ins Blut beim Stauungsikterus nicht notwendigerweise 
eine Ruptur der Gallencapillaren zur Voraussetzung hat, sondern daB die Ein­
schwemmung der Gallensubstanzen in die Zirkulation noch vor dem Bersten 
der Gallencapillaren einzutreten beginnt. Wie man im einzelnen sich diesen 
Vorgang klar zu machen versucht, ob man mit Ogata annimmt, daB auch 
ohne Einrisse die erweiterten Gallencapillaren infolge des gesteigerten Gallen­
druckes durchlassig werden, ob man im Sinne der Parapedese-Lehre einen 
unmittelbaren Dbertritt des Gallenfarbstoffes aus den Leberzellen in die Blut­
bahn oder eine mangelhafte Ausscheidung des andernorts gebildeten Bilirubins 
durch die alterierten Leberzellen postuliert, es geniigt hier, darauf hinzuweisen, 
daB wir mit dem Faktor der Stauung aIle in zur Erklarung der mecha­
nischen Ikterusformen nicht auskommen. 

Besonders charakteristische Verhaltnisse fiir das Verstandnis der komplexen 
Pathogenese des mechanischen Ikterus ergeben sich bei den Vogeln. So ist 
nach Rosen thaI und Melchior der Blutikterus bei der Taube nach Unter­
bindung des hier doppelt angelegten Choledochus ein reiner gelber BiIirubin­
Ikterus, obwohl bei der Taube unter normalen Verhaltnissen BiIiverdingalle, 
also griine Galle durch die Choledochi in den Darm ergossen wird. Es geht 
hieraus hervor, daB der Mechanismus des Stauungsikterus bei den Vogeln 
nicht einfach auf einer Riickstauung fertig gebiIdeter· Galle aus den Gallenwegen 
in die Zirkulation beruhen kann, da alsdann eine Biliverdinamie, nicht eine 
BiIirubinamie zu erwarten ware. Es spricht daher die Wahrscheinlichkeit 
dafiir, daB der im Blut kreisende Gallenfarbstoff noch nicht die Gallenwege 
passiert hat, wo er allem Anscheine nach bei der Taube zur Oxydation gelangt. 
Riermit wiirde auch iibereinstimmen, daB Ogata selbst bei langer bestehendem 
GallengangsverschluB der Vogel keine Einrisse der Gallencapillaren gesehen 
hat und daB andererseits bereits frillizeitig nach Choledochusligatur histologisch 
nachweisbare Leberschadigungen bis zu ausgedehnten Lebernekrosen bei der 
Taube in die Erscheinung treten konnen (Stern, Ogata, Rosenthal und 
Melchior). 

Es folgert somit hieraus in summa, daB schon der einfache mechanische 
Ikterus nicht primitiv durch die Riickstauung der Galle einheitlich erklart 
werden kann, sondern daB im Sinne des Minkowskischen EinteiIungsprinzips 
dem Icterus per stasin im weiteren Verlaufe sich noch ein dynamischer Icterus 
e functione laesa der sekundar geschadigten Leberzellen hinzugesellt. Besteht 
der GallengangsverschluB langere Zeit, so sind auch beim Stauungsikterus, 
wie dies Sterling und Ogata beim Runde, Neukirch beim Neugeborenen 
mit kongenitalem VerschluB der Gallenwege, Kretz beim Menschen festgestellt 
haben, die "Gallenthromben" anzutreffen, wie sie Eppinger auch fiir Ikterus­
falle mit gesteigertem Blutuntergang als besonders charakteristisch beschrieben 
hat und in denen man lange Zeit hindurch (vgl. Eppinger, Umber) das 
mikroskopisch nachweisbare, sehnsiichtig gesuchte mechanische AbfluBhindernis 
bei den makroskopisch ohne Gallensperre verlaufenden hamolytischen Ikterus­
formen gefunden zu haben glaubte. Reute ist man, wie bereits im ersten histori­
schen Abschnitt ausgefiihrt wurde, wieder zu dem Standpunkte Minkowskis 
ganz allgemein zuriickgekehrt, daB die Gallenthromben nicht Zeichen einer 
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durch abnormen Blutzedall entstandenen pleiochromen, stark viscosen Galle 
sind, sondern den histologischen Ausdruck einer Lel>erzellschadigung darstellen 
und daB sie sich erst bilden, wenn infolge von Ernahrungsstorungen die Leber­
zellen abnorme Stoffe wie EiweiB, Fibrinsubstanzen (Brauer, Lang, Pil7:­
ecker, Raue) in die Gallenwege hindurchlassen. Wohl konnen die Gallen­
thromben ihrerseits im Circulus vitiosus wiederum sekundar zur Verstarkung 
der Gallenstauung, insbesondere bei inkompletter Sperre beitragen, aber es 
bleibt daran festzuhalten, daB sie bereits Folgezustand einer sich auf den mecha­
nischen Ikterus aufpfropfenden Leberzellenalteration anzusehen sind, daB 
bereits abnorme Sekretionsvorgange in den Parenchymzellen Platz gegriffen 
haben, wodurch es, ahnlich wie bei der Stauungsalbuminurie, zur Ausscheidung 
einer abnorm eiweiBhaltigen und koagulationsfahigen Galle kommt. Daher 
werden in frischen Fallen von Stauungsikterus - und das gilt z. B. auch von 
dem FaIle Eppingers, der 48 Stunden nach zufalliger operativer Unterbindung 
des groBen Gallenganges zur Autopsie kam - in den erweiterten Gallencapillaren 
die Gallengangsgerinnsel noch vermiBt (Kretz, Minkowski). 

Die gleichen Gesichtspunkte gelten auch fiir die Pathogenese der Ikterus­
formen mit sog. partieller Gallenstauung, bei welchen das AbfluBhindernis 
nicht einen volligen GaIlenabschluB mit volliger Entfarbung des Darminhaltes 
und fehlenden Stercobilin im Stuhl herbeifiihrt, sondern noch mehr oder minder 
groBe Gallenmengen nach dem Darme zu passieren laI3t. Hierzu gehoren nicht 
allein die Ikterustypen, bei welchen es aus verschiedenen Ursachen (GaIlen­
steine, Tumormetastasen, Askariden, Adhasionen, Cholangitiden, Tumoren des 
Pankreaskopfes u. a.) nur zu einer Verengerung des Choledochus bzw. der 
Ductus hepatici kommt, sondern auch Geibsuchtsfalle infolge intrahepatischer 
Prozesse (Lebermetastasen, Bindegewebs -Wucherungen, Cholangiolitis), bei 
welchen umschriebene Bezirke des Gallengangssystems durch Kompression, 
Abschniirung oder Verstopfung in wechselnder Ausdehnung verschlossen werden. 
Ob in solchen Fallen dieses mechanische Moment allein ausreicht, um den Ikterus 
bei "partieller Gallenstauung" befriedigend zu erklaren, erscheint um so frag­
licher, als man in gar nicht seltenen Fallen von ausgebreiteter Durchsetzung 
der Leber mit Tumormetastasen trotz nachweisbarer Dilatation zahlreicher 
Gallengange doch normale Bilirubinwerte im Serum finden kann (Feigl und 
Querner, Lepehne, Botzian, Meulengracht, Mc Master und Roux) 
und andererseits selbst bei Ausschaltung eines betrachtlichen Teiles des GaIlen­
gangssystems der restierende Teil zur Ableitung der Galle und zur Fernhaltung 
eines Stauungsikterus ausreicht. So haben Ph. Mc Master und P. RotlX 
bei Hunden und Affen nicht den Choledochus, sondern die portalen Verzwei­
gungen der Ductus hepatici schrittweise unterbunden: Selbst wenn 3/, der 
Lebersubstanz auf diese Weise in Gallenstauung versetzt waren, trat ein Stau­
ungsikterus Ilicht auf. Es sprechen diese Befunde der amerikanischen Autoren 
sehr dafiir, daB bei inkomplettem VerschluB der Gallenwege selbst bei betracht­
licher Gallenstauung vielfach erst noch eine funktionelle, sekundare Schadigung 
der Leberzellen hinzutreten miisse, um die Bedingungen fiir das Zustande­
kommen eines universellen Ikterus zu schaffen. Auch bei der diffusen produk­
tiven Hepatitis der syphilitischen Neugeborenen und Sii.uglinge findet mall, 
wie Kraus hervorhebt, trotz der Kompression der feinsten Gallengange nicht 
immer Ikterus. 
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Prinzipiell das gleiche wie von dem Stauungsikterus durch rein mechanische 
Gallensperre infolge nicht eIftziindlicher Prozesse im Bereich der groBen Gallen­
wege ist von den seltenen Fallen des reinen katarrhalischen Ikterus zu sagen, 
in welchen die Verlegung der Gallenwege durch entziindliche Schwellung der 
Duodenalschleimhaut und der Schleimhaut des unteren Choledochusteiles 
erfolgt. Freilich sind die hierher zu zahlenden Falle nicht immer reine Typen, 
sondern kombiniert mit der akuten Hepatitis (Minkowski), die unter dem 
EinfluB der gleichen Schadigungen ausgelOst sein kann wie die katarrhalische 
Schwellung der Gallengangsschleimhaut. An der Existenz eines solchen Icterus 
duodenalis (Naunyn)ist nach den Untersuchungen Eppingers (vgl. auch 
die FaIle von N eU s ser -Toelg) nicht zu zweifeln. Zwar spielt hier der Virchow­
sche Schleimpfropf sicherlich keine atiologische Rolle, der wohl nur ala Symptom 
fiir die fehlende Gallenspiilung im Choledochus anzusehen ist, dagegen findet 
man um die Ausmiindungsstelle des Ductus choledochi ein entziindlich ver­
andertes, lymphadenoides Gewebe, das das Lumen verlegen kann. Hiernach 
wird man einen mechanischen Ikterus als Folge einer "Angina der 
Tonsille des CholedochUs" wohl anerkennen miissen. 

GroBere allgemeine klinische Bedeutung ala diesen sporadischen Fallen 
des katarrhalischen Ikterus kommt den Gelbsuchtsformen zu, die auf der Basis 
hoher gelegener Entziindungen der Gallenwege zustande kommen und die 
Naunyn unter dem Begriff des cholangischenlkterus insgesamt zusammen­
faBt. Die Symptomatologie und die Folgezustande dieser Ikterusformen sind 
besonders von Naunyn, Bittorf, Fraenkel, Eppinger, Umber eingehend 
geschildert worden. Unter Cholangie versteht N a unyn aIle E;krankungs­
prozesse der Gallenwege sowohl infektiOser wie toxischer Ursache. Keineswegs 
handelt es sich also etwa bei jeder Cholangie um einen echten entziindlichen 
Vorgang, und deshalb erfaBt die Bezeichnung Cholangitis nur eine Gruppe der 
Cholangien, namlich die infektiosen Cholangien. Der cholangische Ikterus 
ist somit der weitere Begriff, der in sich auch den cholangitischen Ikterus umfaBt. 
So gehoren hierher nach N a unyn auch die toxischen und hamolytischen 
Capillarcholangien, wie sie bei der Phosphor-Vergiftung, dem Toluylendiamin­
Ikterus, den Methamoglobin-Hamolysen von N a unyn teilweise als Ursachen 
der abnormen Viscositat der Galle und der Gallenthromben angenommen 
werden. 

Wahrend der Icterus duodenalis auf einer ascendierenden Infektion durch 
Bact. coli gewohnlich beruht, spielt bei dem Ikterus infolge Cholangitis der 
feineren Gallengange (Cholangiolien) die hamatogene, deszendierende Schadi­
gung die iiberwiegende Rolle. Forster und Kayser, Dorr, Abrami und 
Brule, Biedl und Kraus haben eine Fiille experimentellen Materials fUr 
die deszendierende Infektion der Gallenwege vom Blut aus zusammengetragen. 
So erscheinen in die Blutbahn injizierte Bakterien, wie Typhus-, Paratyphus­
bacillen, Strepto-, Staphylo-, Pneumokokken in kurzer Zeit in der Galle. Anderer­
seits lieB sich nach Forster und Kayser, Lemierre und Abrami durch 
EinfUhrung von Typhusbacillen durch den alkalisierten Magen in das abge­
bundene Duodenum niemals eine aszendierende Infektion der Gallenwege 
erzielen. Nur bei bestehender Gallenstauung sind giinstige Bedingungen fUr 
eine autogene und aszendierende Cholangiolitis unter Umstanden gegeben 
(vgl. Brule). In den Mechanismus des Bakterieniiberganges in die Leber und 
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die Galle gewahren die Untersuchungen von W. Rosen thaI, Oeller, Wysso­
kowitsch u. a. neue Einblicke. Die Kupfferschen Sternzellen der Leber 
nehmen die kreisenden Bakterien mit Gier in sich auf. Damit sie in die Gallen­
wege ausgeschieden werden, bedarf es jedoch wohl erst einer Schadigung der 
Organzellen, so daB das Hindurchdringen der Krankheitskeime durch die Leber­
zellen nicht mehr als ein ganz physiologischer Vorgang angesehen werden kann 
(vgl. Hun term iiller). Beriicksichtigt man diesen Mechanismus, dann erscheint 
der cholangitische Ikterus, soweit die mehr oder minder intensive Entziindung 
der Gallenwege auf eine deszendierende hamatogene Infektion zuriickgeht, 
als eine Mischform einesIkterus, der durch Erschwerung des Gallenabflusses 
entsteht, bei dem aber auch funktionelle sekretorische Storungen der durch 
den Bakteriendurchtritt geschadigten Leberzellen in Betracht zu ziehen sind. 
Recht anschaulich weist aber auch Bittorf darauf hin, daB eine Schadigung 
des Leberparenchyms im Grunde genommen eine notwendige Konsequenz 
aller toxisch-infektiosen Capillarcholangien sein muB, da die Wande der Leber­
zellen selbst die Auskleidung der epithelfreien feinsten Gallencapillaren sind. 
So wird es verstandlich, daB vom cholangitischen Ikterus sich nbergange zum 
Icterus simplex auf der Basis einer parenchymatosen Hepatitis, weiter zur 
akuten Leberatrophie, zu den cirrhotischen Leberprozessen ergeben. Aus den 
zahlreichen Details dieses Gebietes diirfen wegen ihrer diagnostischen Schwierig­
keiten und therapeutischen Fragestellungen die chronischen rezidivierenden 
Cholangien besonderes Interesse beanspruchen, da sie mit ihrem Aufflackern 
von Gelbsuchtsattacken mit chronischer Leber- und Mi~schwellung hiniiber­
fiihren zu den hepatolienalen Erkrankungen (nach Eppinger), von denen 
manche moglicherweise das Endstadium solcher infektioser Prozesse der Gallen­
wege sein konnen. 

Dies erschwert naturgemaB die scharfe klinische Abgrenzung der Cholangien 
von den eigentlichen Parenchymerkrankungen der Leber, und es muB iiber­
haupt fraglich erscheinen, ob eine solche Abtrennung der reinen Cholangien 
von den Hepatitiden in vielen Fallen sachlich wirklich berechtigt ist. Die 
Cholangien diirften im allgemeinen nur selten die einzige Ursache fiir die 
Pathogenese des sie begleitenden Ikterus sein: Auch der sog. cholangische 
Stauungsikterus ist somit in seinem Entstehungsmechanismus 
komplex. 

Bei der Pa thogenese des Steinikterus kommt den infektiosen Cholangien 
eine nicht unerhebliche kausale Bedeutung zu. Bei vielen Fallen reicht der 
mechanische VerschluB durch einen den groBen Gallengang verstopfenden 
Stein nicht aus, um das Bild des Stauungsikterus bei der Cholelithiasis befrie­
digend zu erklaren. Dies gilt besonders fiir den die "Gallensteinanfalle" Ofters 
begleitenden Subikterus, aber auch fiir den chronischen Gallensteinokklusions­
ikterus, der gleichfalls nicht auf eine einheitliche mechanische Genese zuriick­
gefiihrt werden kann. Auffallig ist ja in vielen Fallen des Steinikterus die rasche 
Entwicklung der Gelbsucht, die sich, obwohl nicht einmal eine vollige mecha­
nische Gallensperre zu bestehen braucht, plOtzlich und schnell intensiv ent­
wickelt, wahrend fUr den unkomplizierten, rein mechanischen Ikterus gerade 
die langsame und allmahlich ansteigende Auspragung der Gelbsucht charakte­
ristisch ist. Hier spielt die infektiose Cholangie mit besonderer Beteiligung 
der kleinen Gallengangchen eine fiihrende Rolle (N a unyn, Riedel). Infolge 
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der Cholangitis und Cholangiolitis kommt es nach der Vorstellung N a unyn s 
zu einer starkeren Schleimhautschwellung und Schleimsekretion, die der z&h­
fliissig gewordenen Galle ZUlli, mechanischen AbfluBhindernis werden. Diese 
infektiOsen Cholangien lassen sich beim Gallensteinleiden in allen Graden und 
Arten von der einfachen Bakteriocholie ohne grobe Veranderungen der Galle 
und der Gallenwege bis zur eitrigen und ulcerosen Cholangitis mit Lebernekrosen 
nachweisen. Aber in manchen Fallen ist der objektive Befund bei der Sektion 
und der Autopsie in vivo so diirftig, daB man auch an andere Mechanismen 
zu denken hat, mit denen sich die Arbeiten Bergs und vol- allem Westphals 
in besonders eingehenden Untersuchungen beschaftigt haben. Hier liegt es 
nahe, auch mit der Moglichkeit eines Stauungsikterus zu rechnen, der durch 
einen reflektorisch von der erkrankten Gallenblase ausgelosten Sphincteren­
spasmus im Bereich der Portio duodenalis des Choledochus dicht vor und in 
der Muskelwand des Duodenums zustande kommt. Nach Westphal ist der 
als Sphincter des Choledochus zuerst von Oddi beschriebene verstarkte Muskel­
apparat - in der Wand des unteren Choledochus dicht vor dessen Eintritt 
in das Duodenum beginnend, schrag durch die Muskelschicht dieses Darmteiles 
verlaufend und in der Papilla Vateri miindend - der Trager eines kompli­
zierten Muskelspieles, da, &hnlich wie der gesamte Pylorusabschnitt des Magens, 
in ein "Antrum", die Portio duodenalis des Choledochus, dicht vor und in der 
Muskelwand des Duodenums befindlich, und einen "Pylorus", den kleinen 
Sphincterring in der Papilla Vateri geteilt werden kann. Beide scheinen nach 
Westphal unter entgegengesetzter Steuerung zu stehen, die Portio duodenalis 
wird erregt durch den Vagus, gela.hmt durch den Sympathicus, der Sphincter 
der Papille wird gekrampft durch den Sympathicus und erschlafft durch den 
Vagus. Leichte Vagusreize fiihren zu deutlicher Peristaltik und Gallenentleerung 
durch den getifineten Papillensphincter in das Duodenum, wobei gleichzeitig 
eine Gallenblasenkontraktion mit sichtbarer Verkleinerung der Blase eintritt. 
Bei starken Vagusreizen, experimentell durch elektrische und pharmakologische 
Reize ausgelOst, kommt es neben einer allgemeinen Steigerung der Muskel­
aktion an der Gallenblase und Druckerhohung in derselben zu einem Spasmus 
der Muskulatur im Bereich der Portio duodenalis choledochi. Sekundare Er­
weiterungen der hoheren Abschnitte des Choledochus und der Gallenblase 
setzen allm&hlich dann ein als Zeichen des durch diese Dauerkontraktions­
phanomene an der Miindung gehemmten Abflusses. Bei der Starke und Ha.ufig­
keit der bei Gallensteinattacken auch an anderen Organen beobachteten Vagus­
reizerscheinungen (vgl. Klee, Westphal) ist es daher nach Westphal nicht 
ohne weiteres auszuschlieBen, daB infolge eines vagalen Reflexvorganges bei 
Gallenschmerzanfiillen ein la.nger bestehender Muskelkrampf der Portio duo­
denalis unterhalten wird, der ohne gleichzeitige entziindliche Prozesse in den 
Gallengangen zur Gallenstauung und zum Stauungsikterus fiihren kann. Auch 
die akute LebervergroBerung bei Cholelithiasis, die man im Sinne Naunyns 
bisher ausschlieBlich durch eine aszendierende Cholangiolitis mit entziindlicher 
Leberschadigung gedeutet hat, kann nach Westphal auch als einfache 
vagische Reflexhyperamie des Organs infolge der von der Kolik ausgelOsten 
Reize aufgefaBt werden. Wenigstens zeigten tierexperimentelle Untersuchungen 
bei la.ngerer Vagusreizung stets eine starke Hyperii.mie und VergroBerung der 
einzelnen Leberlappen. . 
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Die Untersuchungen Westphals werfen zugleich ein Licht auf die Patho­
genese des sog. emotionellen Ikterus, bei dem moglicherweise gleichfalls 
eine mechanische Komponente im Spiele sein kann. Man konnte sich im Hin­
blick auf die im Tierexperiment bei Schmerz beobachtete verstarkte Kontraktion 
des Oddischen Sphincters vorstellen, daB unter dem EinfluB psychischen 
vagischen Reizes eine Dauerkontraktur des SchlieBmuskels im Bereich der 
Portio duodenalis choledochi mit voriibergehender Gallenstauung entsteht. 
Allerdings wird der Versuch einer letzten Endes mechanischen Erklarung des 
emotionellen Ikterus nach Aufregungen dem gewohnlich raschen Auftreten 
der Gelbsucht nicht voll gerecht. Nach Ansicht Eppingers handelt es sich 
beim Icterus ex emotione urn FaIle von hamolytischem Ikterus, die unter dem 
EinfluB von Schreck oder Furcht nur eine Steigerung der bereits vorhandenen 
Gelbsucht erfahren. 

Wie bei deniibrigen Formen des Icterus per stasin zeigt sich somit auch 
beim Steinikterus, daB er in der Regel nicht unter einem einzigen Gesichts­
winkel pathogenetisch erklarbar ist. Zu dem Faktor der "reell lithogenen" 
Gallenstauung (Riedel) gesellt sich der duodenale Portiospasmus der Chole­
dochusmuskulatur (Westphal), die weiter wirkend durch den gesteigerten 
Sekretionsdruck in den Gallenwegen auch Druckschadigungen der Leberzellen 
auslOsen. Dazu treten als weitere komplizierende Faktoren die infektiOsen 
Cholangien, die einerseits durch Schleimhautschwellungen, durch Kolloid­
veranderungen der infizierten Galle, die mechanische G.aIlensperre steigern 
konnen, andererseits durch infektios-toxische Schadigung der Leberzellen 
auch zu funktionellen Storungen in den gallenabsondernden Apparaten fiihren. 
Der Ikterus bei der Cholelithiasis ist somit eine Mischform eines 
mechanischen, spastischen, cholangischen, dynamischen Ikter'us, 
dessen Komponenten in schwer entwirrbarer Weise ineinander 
greifen. 

Das Serumbilirubin der mechanischen Ikterus£ormen ist durch die direkte 
Diazoreaktion nach Hij mans van den Bergh gekennzeichnet. Nur bei 
niedrigen Serumwerten (unter drei Bilirubin-Einheiten), meist im Stadium 
des ansteigenden oder abklingenden Ikterus begegnet man manchmal auch 
einer verzogerten direkten Reaktion, die moglicherweise mit einer dissoziierten 
Storung der Bilirubinausscheidung bei wenig geschadigt.er Elimination der 
iibrigen Gallenbestandteile durch die Leber in Zusammenhang steht. 

Eines sehr merkwiirdigen Folgezustandes langbestehender GaUenstauung 
ist noch zu gedenken, des Hydrops viarum biliferarum, der "weiBen 
Galle". Wahrend die weiBe Blasengalle, der Hydrops vesicae felleae, sich 
aus der Resorption des Gallenfarbstoffes bei fehlendem Gallennachstrom infolge 
Cysticusverlegungen erklart, bietet die zuerst von Qourvoisier 1890 naher 
besprochene, falschlich bezeichnete "weiBe Galle" im Gebiet der groBeren 
Gallengange einer erschopfenden Erklarung noch manche Schwierigkeiten. 
Wie beim Hydrops der Gallenblase spielt hier der rnechanische Faktor der 
Gallenstauung sicherlich eine sehr wichtige Rolle. Hatte man urspriinglich 
geglaubt, daB es sich hierbeium ein endgiiltiges Erloschen der Gallenbildung, 
um eine Acholie handelt, urn so mehr als auch die Gallenfarbstoffausscheidung 
durch den Urin absinken kann, so zeigte Kausch, daB mit der Beseitigung 
des GallenabfluBhindernisses, z. B. durch eine Gallenfistel, schon nach wenigen 



366 F. Rosenthal: 

Stunden statt einer farblosen Fhissigkeit wieder Galle von normaler Farbung 
wieder auszuflie.Ben beginnt. Sicherlich handelt es sich also bei del' Anhaufung 
von hydropischer Fliissigkeit in den gro.Ben Gallengangen nicht um eine ein­
fache Funktionslahmung del' gallenbildenden Apparate, da diese mit del' Be­
seitigung des Abflu.Bhindernisses auch nach lang anhaltender Persistenz des­
selben rasch wieder ihre Aufgaben anscheinend ohne wesentliche Funktions­
beschrankung wieder iibernehmen. Dagegen spricht auch del' mit del' hydropi­
schen Fliissigkeit in den Gallengangen iiberaus haufig kontrastierende Melas­
ikterus, del' den Fortbestand del' Gallenbildung bzw. del' Gallenabsonderung 
in den Leberzellen trotz del' Gallenstauung mit Sicherheit beweist. Es reicht 
somit del' mechanische Faktor del' Gallenstauung (Steinincarceration, Tumor­
verschlu.B, vgl. Kiittner, Kehr, Berg) nicht aus, um den Mechanismus del' 
wei.Ben Galle befriedigend zu erklaren. In diesem Sinne sprechen auch die 
sehr griindlichen Untersuchungen von Berg, del' in vielen Fallen von Hydrops 
del' Gallenwege kein Abflu.Bhindernis in den Gallengangen antreffen konnte. 
Bemerkenswerterweise war in diesen Fallen die Exstirpation del' hydropischen 
Blase hinreichend, um dauernde Heilungen herbeizufiihren. Moglicherweise 
handelt es sich mithin bei del' "wei.Ben Galle" um eine katarrhalische System­
erkrankung del' Gallenwege, die zunachst zum Hydrops del' Gallenblase fiihrt 
und von dort auf die iibrigen Abschnitte del' Gallenwege iibergreift. Eine solche 
Annahme legt es nahe, den Hydrops del' Gallenwege im Sinne Naunyns aus 
einem del' eventuell vorhandenen Gallenstauung superponierten Galleninfekt 
heraus zu crklaren. IIll Verlaufe eines solchcn Galleninfektes, der primar odeI' 
im Verlaufe mechanischer Gallenstauung auftreten kann, kommt es dann zu 
einer gesteigerten Driisensekretion del' Gallengangsschleimhaut und zu einer 
serosen Exsudation und damit zu einer allmahlichen Verdrangung del' Galle 
in den Gallenwegen, die mit del' Zunahme des Druckes in den Gallenwegen 
nicht mehr nachflie.Ben kann. So ergie.Bt sich unter diesen Bedingungen 
die gebildete Galle ausschlieBlich in den Kreislauf, um mit dem Ablassen 
del' hydropischen Gallengangsfliissigkeit z. B. durch eine Gallenfistel alsbald 
in die frei gewordenen Gallengange nachzuflie.Ben. Die hier entwickelte 
Anschauung macht die Quinkesche Annahme einer ausschlie.Blichen Para­
pedese des Gallenfarbstoffes nach dem Blut zur Erklarung del' wei.Ben 
Galle iiberfliissig. Del' entscheidende pathogenetische Faktor ist das nber­
wiegen des Druckes in den Gallenwegen gegeniiber dem Sekretionsdruck 
del' Leberzellen, wofiir eine gesteigerte Schleimsekretion und serose Exsu­
dation infolge von Galleninfekten (Naunynsche Cholangien) verantwortlich 
zu machen sind. Durch Anastomosierung del' erweiterten Gallengange mit 
dem Duodenum hat. Kiittner bei wei.Ber Galle infolge Pankreascarcinom 
wieder Gallenabflu.B nach dem Darme und damit wesentliche Besserung erzielt. 

Wir mochten hier noch eine kurze Bemerkung iiber den Ikterus bei Gallen­
ascites (Ponfickscher Cholaskos) einfiigen, wie er im Gefolge von Leber­
odeI' Gallen wegsru pturen auftritt und von dem VOl' allem seine Inkonstanz 
bemerkenswert ist. 1m Krankheitsbild des Cholaskos steht neben del' diffusen 
odeI' mehr umschriebenen abdominellen Fliissigkeitsansammlung del' allgemeine 
kachektischeKrafteverfall besonders im Vordergrunde, so da.B, wie Kiittner 
betonte, oft eine ausgesprochene au.BereAhnlichkeit mit dem Bilde del' Peritoneal­
tuberkulose entsteht. Das Problem des Cholaskos Iiegt darin, warum trotz 
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der abundanten Dberschwemmung der Bauchhohle der Icterus ex resorptione 
nicht zu den konstanten charakteristischen Symptomen der intraperitonealen 
Gallenfistel gehort. Schon Courvoisier hat diese Problemstellung aufge­
worfen. Er erklarte das bemerkenswerte Ausbleiben des Ikterus durch eine 
reaktive fibrinose, plastische Peritonitis, welche die weitere Gallenresorption 
verzogert oder schlieBlich vollig verhindert. So einleuchtend auf den ersten 
Blick auch diese Erklarung erscheinen mag, so sprechen doch gegen sie Er­
fahrungen von Landau, Floercken, Gui be, Clairmont und Haberer, 
wonach auch ohne peritoneale Reaktionserscheinungen und ohne die Aus­
bildung peritonealer Pseudomembranen der Ikterus ausbleiben kann. Auch 
die tierexperimentellen Erfahrungen geben kein klares Bild und widersprechen 
sich vielfach in ihren Ergebnissen. Moglicherweise spielt hierbei die veranderte 
Zusammensetzung der Galle, wie sie mit der Aufhebung des normaJen Sekretions­
druckes in den Gallengangen auch bei auBeren Gallenfisteln haufig festzustellen 
ist, neben der individuellen Resorptions- und Reaktionsfahigkeit des Peri­
toneums eine wichtige Rolle. So zeigt sich nach den Untersuchungen von 
Rosen thaI und v. Falkenhausen und Freund, daB bei manchen Fallen 
von Gallenfisteln der Gallensaurengehalt der Galle in den ersten Tagen der 
Choledochusdrainage gering ist und verschieden schnell im Verlaufe weiterer 
Tage wieder ansteigt: MiBt man den Gallensauren hypothetischerweise eine 
dichtende, resorptionsverhindernde Wirkung auf das Peritonealendothel zu, 
so kann man sich vorstellen, daB bei geringerem Gallensaurengehalt der Galle 
noch eine abdichtende Wirkung auf die Peritonealoberflache ausbleibt und 
ein Icterus ex resorptione entsteht, der unter Umstanden bei reichlicher peri­
tonealer Resorption von Galle auch mit schweren Intoxikationserscheinungen 
verlaufen kann. Auf der anderen Seite konnte von der gleichen Vorstellung 
aus die Dberschwemmung :mit einer an Gallensauren reicheren Galle alsbald 
zu einer Dichtung der Peritonealhohle und zu einem Ausbleiben eines 
Resorptionsikterus fiihren. 

B. Ikterusformell infolge Storungen im Bereich 
der gallenabsolldernden Apparate. 

Die hierher gehorigen Gelbsuchtfalle umfassen die Ikterusformen, bei welchen 
eine mehr oder minder erhebliche primare Leberzellschadigung im Vordergrunde 
der Pathogenese steht. Der Ikterus ist hier somit Ausdruck einer durch toxische 
oder infektiose Einfliisse erzeugten Hepatitis, die aIle Skalenteile von der 
leichten, bald mit, bald ohne Ikterus verlaufenden Parenchymschadigung 
bis zum Rokitansky~chen Bilde der akuten gelben Leberatrophie wie zu den 
chronisch progressiven Formen der Hepatitis, den Lebercirrhosen durchlaufen 
kann. Der Ikterus ist hier nicht notwendiges Syndro:m der Leberschlidigung, 
aber die Hepatitis mit ihren leichten und schweren Varianten und ihren fIieBenden 
Dbergangen bildet die verbindende Briicke zwischen den verschiedenen Formen 
des toxischen und infektiosen Ikterus. Minkowski hat zuerst auf diese Zu­
sammenhange hingewiesen und damit eine einheitliche Betrachtungsweise 
fUr eine ganze Reihe von Gelbsuchtsformen geschaffen, die sich im wesent­
lichen nur quantitativ durch die Intensitat des leberschadigenden Prozesses, 
nicht qualitativ durch eine Spezifitat des schadigenden Agens voneinander 
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unterscheiden. Ob diese Hepatitis nun akut oder chronisch verla.uft, ob sie unter 
dem Bilde des einfachen Ikterus oder der toxisch-infektiosen Hepatitis ohne 
Ikterus (vgl. auch Bittorf und v. Falkenhausen) in die Erscheinung tritt, 
ob sie als Icterus gravis bei alruter Leberatrophie abrollt oder in chronischen 
Ikterus bei torpider verlaufender Leberatrophie mit proliferativen Prozessen 
im Parenchym und Bindegewebe iibergeht, entscheidend fiir die Auspragung 
des kIinischen Krankheitsbildes sind nach Minkowski weniger die Schiid.lich­
keiten selbst und we besonderen Affinitaten zu den einzelnen Gewebssystemen 
der Leber, als vielmehr die Intensitat und Dauer der Einwirkung und die indi­
viduelle wechselnde Empfindlichkeit und Reaktionsfabigkeit der einzelnen 
Gewebselemente. Minkowski fiibrt zur lliustrierung der hier bestehenden 
Beziehungen den Phosphor und den Alkohol als Beispiele an. So macht der 
Phosphor akute Leberatrophie, weil er in der Regel akut mit groBer Intensita.t 
auf das Lebergewebe einwirkt. Doch kann er in geringer Dosis auch leichten 
Ikterus und bei chronischer Einwirkung auch Lebercirrhose machen. Der 
AIkohol macht chronische Hepatitis mit den gewohnlichen verzettelten Dosen 
bei chronischem Alkoholabusus; akute Alkoholvergiftung kann aber auch 
akute Leberatrophien hervorrufen. Es bedarf mithin im Sinne Minkowskis 
nicht der Annahme einer spezifischen hinzutretenden Schadlichkeit, die einen 
einfachen Ikterus auf der Basis einer leichten Hepatitis in eine akute gelbe 
Leberatrophie iiberfiihrt, es reicht zur Erklarung eine einfache Steigerung 
der Intensitat des leberschadigenden Prozesses aus. Damit erfahren die toxischen 
und infektiOsen Ikterusformen, die, soweit die Analyse des Ikterus in Betracht 
kommt, sich symptomatologisch sehr nahestehen, auch pathogenetisch eine 
erhebliche Vereinfachung: Der Icterus simplex mit seinen Zwischen­
formen bis ZUr akuten Leberatrophie erscheinen als Entwicklungs­
stadien eines in seiner Einwirkung prinzipiell gleichen Krankheits­
prozesses, der je nach seiner Natur und Starke bald stehen bleibt 
bzw. zuriickgeht oder sich stiirmisch weiter entwickelt. 

1. Icterus simplex, sog. katarrhalischer Ikterus. 

Hier bildet, ohne daB klare pathogenetische Faktoren besonders hervor­
treten, die Gelbsucht das einzige markante Symptom des Krankheitsprozesses. 
Der Icterus duodenalis (N a unyn), bei welchem es zu einer infektiOsen Schwellung 
des lym,phatischenRinges des Ductus choledochi und damit zu einer mechanischen 
Behinderung des Gallenabflusses kommt (vgl. Abschnitt A), spielt unter den 
Ikterusformen, die sich unter dem Kollektivbegriff des katarrhalischen Ikterus 
bergen, nur eine recht untergeordnete Rolle. Meist kann man sich z. B. durch 
Einfiibrung der Duodenalsonde davon iiberzeugen, daB auch im Stadium des 
schweren ausgepragten Ikterus manchmal sogar reichlich Galle noch ins Duo­
denum abflieBen kann (Strisower, Lepehne). Auf der Hohe der Erkrankung 
findet sich in vielen Fallen allerdings eine deutliche Herabsetzung des Gallen­
farbstoffgehaltes der Duodenalgalle, die mit dem AbkIingen der Krankheit 
unter Umstanden sogar iiberschieBende Bilirubinwerte aufweisen kann (sekundare 
Pleiochromie nach Lepehne). 

Fiir die Anl1chauung Minkowskis, daB viele der unter dem Bilde des 
Icterus simplex verlaufenden FaIle auf prima.re Sch8.digungen der Leberzellen 
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und ihrer Funktionen, auf Hepatitiden zuriickzufiihren seien, haben die 
Untersuchungen Eppingers den histologischen Beweis erbracht. An drei 
interkurrent an Tetanus gestorbenen Patienten mit Icterus simplex fanden sieh 
deutliche Veranderungen am Leberparenchym: Infolge nekrotischen Zerfalls 
von Leberzellen werden die Gallencapillaren vielfach ihrer Stiitzbalken beraubt, 
und die trennende Sehicht zwischen Gallencapillaren und den perivascularen 
Lymphraumen schwindet. So ergieBt sieh infolge Destruktion des l:.ebers­
parenchyms der Inhalt der Galleneapillaren unmittelbar in den Saftstrom 
(Icterus per destruetionem nach Eppinger), bis es mit zunehmender Gallen­
iiberschwemmung sehlieBlich zum sichtbaren Ikterus kommt. Ob dieser Vor­
gang beim Icterus simplex wirklich eine aussehlaggebende Rolle spielt und ob 
nicht nach der Vorstellung Minkowskis die mehr oder minder auch ana­
tomisch erheblich geschadigten Leberzellen durch ihre ladierten Membranen 
den Gallenfarbstoff leiehter in die Blutbahn iibertreten lassen oder ob die 
Leberzellen nicht mehr imstande sind, das extrahepatisch oder in den Ku pffer­
schen Zellen gebildete Bilirubin an sich zu reiBen und auszuscheiden (Brule, 
Eppinger), das sind Streitfragen, die bereits friiher behandelt wurden und 
hier nicht mehr erortert werden brauchen. Ob die zum Ikterus fiihrenden 
Schadlichkeiten den Leberzellen auf dem Blutwege zugetragen werden bzw. 
vom Darme aus resorbiert werden, und inwieweit in manchen Fallen iiber den 
Weg der ascendierenden Cholangitis die degenerativen Leberveranderungen 
sekundar zustande kommen (E. Frankel, Umber), wird sich im Einzelfalle 
kaum entscheiden lassen. Man kann den Stand der I:.ehre vom sog. katarrhali­
schen Ikterus, vom Icterus simplex nach Minkowski und Eppinger wohl 
dahin prazisieren, daB es sieh in der Mehrzahl der FaIle um eine Parenchym­
schadigung der Leber, weniger um eine Erkrankung der Gallenwege handelt, 
von der sich flieBende Dbergange zu den Hepatitiden schwereren Grades, zur 
akuten Leberatrophie und zu den sekundaren cirrhotischen I:.eberprozessen 
ergeben. Mit anderen Worten: Viele Falle von sog. katarrhalischem 
Ikterus sind a horti ve FaIle der Le hera trophie, viele FaIle von 
Leberatrophie sind Endstadien eines als Icterus simplex beginnen­
den Leberprozesses. 

Dber die Natur der Schadlichkeiten, die zum Icterus simplex fiihren, kann 
man sich noeh kein klares Bild machen. Sicherlich diirfte der parenchymatose 
Leberschaden durch atiologisch verschiedenartige Faktoren in klinisch gleich­
artiger Form hervorgerufen werden. Minkowski nennt als solche Schadlich­
keiten Infektionen, Intoxikationen durch exogene Gifte oder abnorme intestinale 
Zersetzungsprodukte bei unzweekmaBiger Ernahrung. Lindstedt hat unter 
den Variationstypen, die dem Symptomenbilde des sog. Icterus catarrhalis 
entsprechen, einen aueh in Schweden epidemisch auftretenden Ikterus abzu­
grenzen versucht, den er als spezifische Infektionskrankheit mit noch unbe­
kanntem Erreger auffaBt und bei welchem er "mit Sicherheit" eine Inkubations­
zeit von mindestens 2-3 Wochen nachweisen konnte. Seine klinischen Daten 
stimmen im allgemeinen mit den friiheren Erfahrungen von Minkowski, 
Brugsch und Schlirer, Arzt, Wiener, Seordo, Symmers, Bittorf 
und vielen anderen iiberein, ohne daB damit fiir die Erkenntnis der Atiologie 
viel gewonnen ist. Auch Eppinger vertritt in seiner monographischen Be­
arbeitung der Ikteruspathogenese den Standpunkt, daB ein Teil der zum Icterus 
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simplex gerechneten FaIle als Infektionskrankheit anzusehen ist. Zweifellos 
bestehen zwischen Leber und manchen bekannten Infektionserregern gewisse 
Organaffinitaten. Man kann hier auf die Spirochaeta ictero-haemorrhagica 
(Hubenerund Reiter, Uhlenhuth und Fromme), auf den Erreger des Gelb­
fiebers und auf die Beobachtung Eugen Fraenkels verweisen, welcher aus 
einem mit Ikterus gestorbenen Patienten einen Paratyphusbacillus zuchtete, 
der bei intraperitonealer Infektion beim Meerschweinchen einen schweren 
Ikterus hervorrief. 

Das gehaufte Auftreten des Icterus simplex in den ersten Nachkriegsjahren 
lieB an einen naheren Zusammenhang zwischen Lebererkrankungen und der 
Unterernahrung bzw. der Verschlechterung der Nahrungsmittel denken. 
Sicherlich wird die Leber im Hunger in besonderem MaBe unter allen Organen 
betroffen. So weist Kraus darauf hin, daB beim Hungertier die Leber pro­
zentual von allen Organen am meisten (50--55%) an Gewicht verliert, und 
besonders die Glykogenarmut der Leber im Stadium chronischer Unterernahrung 
hat Umber fur die verminderte Widerstandskraft der Leber gegenuber Schad­
lichkeiten verantwortlich gemacht. Weiter wurde durch Hungerversuche und 
Futterungsexperimente von Affanasiew und Seitz festgestellt, daB nicht 
bloB die chemische Zusammensetzung, sondern auch die physikalische Struktur 
der Leberzelle in hohem MaBe von der Art der Nahrung abhangig ist. Hunger 
macht die Leberzellen eckig, klein. Bei einseitiger Kohlenhydratfutterung erfolgt 
bei gleichzeitiger Abnahme des EiweiBgehaltes eine Zunahme des Glykogens. 
Trotz alledem muI3 es aber bei kritischer Betrachtung der Zusammenhange 
doch fraglich erscheinen, ob die Inanition der Kriegszeit und Nachkriegszeit 
wirklich von ausschlaggebender Bedeutung fur das Emporschnellen der Ikterus­
ziffer gewesen ist. Man darf z. B. nicht auI3er acht lassen, daI3 gewisse Wellen­
berge von gehauften Gelbsuchtserkrankungen uber die Bevolkerung auch in 
den Jahren 1873/77 und 1878/82 nach den Sanitatsberichten der Kgl. preuI3ischen 
Annee (vgl. Mosse) hinweggegangen sind, ohne daB Faktoren chronischer 
Unterernahrung hierbei damals in Betracht kamen. Auch in Amerika traten 
beispielsweise nach Berichten von Blume 1917, 1918, 1919-1920 zahlreiche 
Ikterustalle von epidemischem Charakter auf, so daI3 mithin die Unterernahrung 
als . ursachlicher Faktor in fraglichem Lichte erscheint. In anderer Richtung 
werfen die Untersuchungen von Pick und Yashimoto, Gottschalk und 
Bieling, Freund und Rupp vielleicht neues Licht auf die Pathogenese der 
sog. katarrhalischen Gelbsuchtsformen und der ihnen zugrunde liegenden Hepati­
tiden. So bewirkt Z. B. subcutane oder intraperitoneale Injektion von Caseosan 
oder BakterieneiweiI3 bei MeerschwEinchen eine in der 12. Stunde beginnende, 
in der 36. Stunde abklingende Steigerung der eiweiBabbauenden Zellprozesse 
in der Leber. Als Zeichen einer ausgelOsten latenten Autolyse steigt der un­
koagulable Stickstof£ in der Leber deutlich an. Noch ausgepragter ist die Steige­
rung der eiweiI3abbauenden Zellprozesse in der Leber, wenn Meerschweinchen 
auf der Hohe der Sensibilisierung (etwa 10--19 Tage nach der ersten EiweiB­
injektion) erneut mit minimalen, beim unbehandeIten Tier unwirksamen EiweiI3-
dosen gespritzt werden. Es gerat somit die Leberzelle mit dem Eindringen 
artfremden EiweiI3es in einen Zustand gesteigerter autolytischer regressiver 
Vorgange, wie sie in extremer Auspragung auch der akuten Leberatrophie 
eigen sind. Gottschalk macht es weiter wahrscheinlich, daB unter dem 
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EinfluB der Injektion von heterogenem EiweiB auch im Blutserum Substanzen 
auftreten, welche den EiweiBabbau in der Leber von sich aus zu steigern ver­
mogen. In den Kreis der diese intravitalen, autolytischen Zellvorgange beein­
flussenden Faktoren tritt weiter nach Pick und Yashimoto, Gottschalk 
auch die Milz, da bei entmilzten, mit artfremdem EiweiB vorbehandelten Tieren 
der EiweiBabbau in der Leber unterbleibt. Versucht man diese experimentellen 
Beobachtungen auf die Pathogenese des Icterus simplex,einschlieBlich seiner 
leichten und schwereren Varianten zu ubertragen, so wird man sich vielleicht 
vorstellen durfen, daB bereits an sich harmlose Infektionen, bei denen es 
zu einem Eindringen von BakterieneiweiB in den Kreislauf kommt, zu einer 
latenten Schadigung des Leberparenchyms in der Richtung gesteigerter eiweiB­
abbauender Zellprozesse fiihren konnen. In einer solchen Leber konnten 
dann an sich geringfugige weitere Schiidigungen, die bei der gesunden Leber­
zelle unwirksam bleiben, zur Auslosung von Ikterus und erhohten auto­
lytischen Leberzellen fiihren. 

Die diffuse Parenchymschadigung der Leber, die nach Minkowski, Ep­
pinger bei der Pathogenese des Icterus simplex eine ausschlaggebende Rolle 
spielt, macht es auch verstandlich, daB gerade die Galaktose - Pro be hier 
so haufig positiv ausfallt (vgl. Bauer). Da nach Bauer die hochsten Grade 
der Galactosurie auBer bei Icterus catarrhalis bei akuter Leberatrophie, bei 
Phosphor-Vergiftung, bei Lebercirrhose gefunden werden, beim mechanischen 
Ikterus aber dieselbe beinahe ausnahmslos negativ verlauft, so ist damit auch 
uber den Weg der Funktionspriifung der Beweis erbracht, daB beim sog. katar­
rhalischen Ikterus eine mehr oder minder schwere diffuse Leberschadigung, 
aber keine wesentlichen Gallenstauungsvorgange bestehen. Da infolge der 
Leberzellnekrosen (Eppinger) mehr oder minder breite Kommunikationen 
zwischen Gallencapillaren und Lymphraumen geschaffen werden, findet ein 
Obertritt aller Gallenbestandteile ins Blut statt. So ist schon aus diesem Grunde 
im ausgepragten Stadium des sog. Icterus catarrhalis genau so wie der mecha­
nische Ikterus durch ein cholamisches Blutmilieu und prom pte direkte Diazo­
reaktion und Bilirubinurie gekennzeichnet. 

2. Icterus inlectiosus (Wei I sche Krankheit). 

Wahrend beim Icterus simplex die infektiose Atiologie fUr gewisse, besonders 
endemisch auftretende FaIle wahrscheinlich, aber nicht gesichert ist, gibt es 
eine Ikterusform, die schon langst als eigenes Krankheitsbild abgetrennt worden 
ist und deren Erreger 1915/16 durch Hubener und Reiter, Uhlenhuth 
undFromme und durch die japanischen Forscher Inada, Ido, Hoki, Kaneko, 
Ito und Ma tsuzaki fast gleichzeitig entdeckt worden ist: der Icterus in­
fectiosus Weil, die Spirochaetosis ictero-haemorrhagia. Einen 
monographische Bearbeitung der Krankheit liegt von Kaneko vor, der auch 
die Literatur zusammengestellt hat. Den klassischen Symptomenkomplex 
des schweren allgemeinen Ikterus mit multiplen Haut- und Schleimhautblu­
tungen, charakteristischem Fiebertypus, heftigen Muskel- und speziell Waden­
schmerzen, schweren Storungen der Nierenfunktion bis zur Oligurie hat Weil 
bereits 1886 scharf umschrieben. In seltenen Fallen, die nur im Rahmen eines 
epidemiologischen Zusammenhanges erkannt werden konnen, kann auch der 
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Uterus fehlen. Der Erreger der Weilschen Krankheit, die Spirochaeta 
icterohaemorrhagica, ist bei den deutschen, japanischen, belgischen und 
amerikanischen Epidemien isoliert worden. No gu c hi hat die Identitat aller 
gefundenen Stamme bewiesen. 

Die Ursache des Ikterus bei der Weilschen Krankheit ist nach dem iiber­
einstimmenden Urteil aller Untersucher eine schwere parenchymatose Leber­
schadigung, die mikroskopisch in einer Aufquellung von Zelleib und Zellkern 
in groBeren und kleineren' nekrotischen Herden und in schwersoon Fallen in 
einer Vernichtung des architektonischenBaues der Leberlappchen zum Aus­
druck kommt. Dementsprechend sieht Eppinge r in dem Weilschen Icterus 
infectiosus eine Erscheinungsform des Icterus per destructionem, der durch 
den nekrotischen Zerfall der Leberzellen und durch die damit geschaffene Kom­
munikation zwischen Gallencapillaren und Blut- und Lymphraumen zustande 
kommt. Dagegen sprechen aber Befunde bei Weilschen Fallen, in welchen 
destruktive Leberveranderungen trotz schweren Ikterus vermiBt wurden. 
Brule nimmt daher an, daB entsprechend seiner These von der extrahepatischen 
Entstehung des Gallenfarbstoffes die Leberzellen funktionell so geschadigt 
sind, daB sie den im Blute kreisenden Gallenfarbstoff nicht mehr aus der Zirku­
lation zu entfernen vermogen. Auch Kaneko sieht die primare Ursache der 
Gelbsucht in einer Leberfunktionsstorung, in deren Gefolge es zur Bildung 
einer Galle von abnormer Beschaf{enheit kommt, die ihrerseits sich selbst 
zum AbfluBhindernis wird. Die Kanekosche Anschauung nahert sich mithin 
der Minkowskischen Parapedese-Lehre, die in den Veranderungen der Galle, 
insbesondere auch den Gallenthromben ja bereits Folgezustande einer primaren 
funktionellen Sekretionsstorung der Leberzellen sieht. Nach Lepehne sind 
bei der Weilschen Krankheit die Pulpazellen, Reticulumzellen und Sinusendo­
thelien der menschlichen MHz zu groBen Gebilden aufgequollen, die mit zahl­
reichsten Triimmern von roten Blutkorperchen neben wenig veranderten, 
Erythrocyten angefiillt sind. Auch in den Sternzellen der Leber begegnet 
man ahnlichen Befunden, so daB hier ein Zerfall der aufgenommenen Blut­
korperchen innerhalb des retikuloendothelialen Apparates in die Erscheinung 
tritt. 1m infizierten Tier tritt diese Erythrorhexis gegeniiber der Erythro­
phagocytose zuriick. Lepehne rechnet daher mit einer hamolytischen Kompo­
nente bei der Entstehung des WeilEchen Ikterus. - Bei der Gelbsucht der 
Weilschen Krankheit steht somit wie beim Icterus simplex eine akute Hepatitis 
im Vordergrunde der Pathogenese, und dementsprechend sind auch von Pick, 
Hart, Guthrie, Mrosik Obergange zur akuten gelben Leberatrophie beob­
achtet worden. Von Garnier und Reilly wird allerdings ein Zusammen­
hang zwischen dem infektiosen Weilschen Ikterus und der akuten Leber­
atrophie in Abrede gestellt. Bei den schweren, todlich verlaufenden Fallen 
von Weilscher Krankheit solI nur eine geringfiigige fette Degeneration der 
Leberzellen mit Gewichtszunahme des Organs bestehen im Gegensatz zur 
akuten Atrophie, bei der neben ausgedehnter Fettinfiltration der Leberzellen 
bekanntlich eine starke Gewichtsabnahme des Organs typisch ist. Angesichts 
der Befunde der deutschen Autoren liegt es nahe, die Ergebnisse der Franzosen 
in dem Sinne zu deuten, daB ihre FaIle nicht an den Leberveranderungen, 
sondern an anderen Folgezustanden der Weilschen Sepsis zugrunde gegangen 
sind. 
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3. Die toxischen Ikteruslormen. 
Die Behandlung dieser Ikterusformen in einem eigenen Abschnitt recht­

fertigt sich -- Wenn man von den mit betrachtlich gesteigertem Blutuntergang 
einhergehenden Ikterusformen der AsH3- Vergiftung, der Toluylimdiamin­
Vergiftung, der Anilin-, Pyrogallol-Vergiftung und der Vergiftung mit ohlor­
sauren Salzen hier absieht, die reoht komplexe Vorgange darstellen - im wesent­
lichen aus didaktisohen Grunden der Obersicht. In ihrer Pathogenese weisen 
sie auBer gewissen Detailszugen gegenuber dem Icterus simplex auf der Basis 
hepatooellularer Sohadigungen und seinen Varianten nur graduelle, keine 
prinzipiellen Differenzen auf. Unter diesen Gelbsuchtstypen beansprucht der 
Ikterus nach Chloroformnarkose fiir den Chirurgen ein besonderes Inter­
esse, wenn auoh seit der Verdrangung des Chloroforms durch den Ather sein 
Vorkommen selten geworden ist. Die hepatotoxisohe Wirkung des Chloroforms 
ist, wie wir seit den Untersuohungen Pohls wissen, keine spezifisohe, sondern 
hangt mit der Lipoidlosliohkeit des Chloroforms zusammen, das an Cholesterin 
und Lecithin der Zellen gebunden wird. So wird es zunachst bei der Inhalation 
an die Erythrooyten fixiert, die kraft ihrer starkeren Losungsaffinitat mehr 
Chloroform in sioh aufspeiohern als das Plasma. Ahnliohes gilt fiir aIle Korper­
zeIlen und insbesondere fur die Zellen des Nervensystems und der Leber, die 
dem Plasma das aufgenommene Chloroform entnehmen und in sioh schlieBlich 
uber die Konzentration des Plasmas hinaus kondensieren. Die damit bedingte 
Lookerung der Lipoidstruktur der Zellen fuhrt zur Zellsohii.digung, die um so 
starker ist, je mehr sioh auBerdem nooh die Halogenkomponente des verankerten 
Chloroforms an dem destruktiven ProzeB beteiligt. Es kann in der Zelle zu 
einer Zerlegung des Chloroforms in Salzsaure und Phosgen kommen, woduroh 
es auch zu einer Sohadigung der EiweiBstruktur der Zelle kommt. "Das Chloro-' 
form explodiert gewissermaBen in der Zelle und es entstehen dabei zelltotende 
Stoffe" (Gottlieb). So erklii.rt sioh im Rahmen der allgemeinen Zellsohadigung 
auch die Parenchymschadigung der Leber, die sioh naoh lii.ngerer Chloroform­
narkose sehr haufig am 2. bis 3. Tage naoh der Operation in einer leiohten 
Urobilinurie und einem Subikterus zu erkennen gibt. Wie beim Icterus simplex 
mogen auch bei der Pathogenese des Chloroformikterus und seines Ausganges 
in die akute Atrophie gewisse disponierende Faktoren eine Rolle spielen. S ti e r lin 
faBt sie mit dem Begriff der verminderten Widerstandsfii.higkeit der Leber 
zusammen. So sieht man die akute Atrophie im AnschluB an Chloroform­
narkosen bei septisohen Prozessen, bei Strangulationsileus auftreten. 

Die degenerativen Veranderungen im Leberparenohym, die umsohriebenen 
Nekrosen, die sich hauptsii.chlich im Zentrum der Leberaoini zeigen, weisen 
naturgemii.B den Funktionsstorungen der Leberzellen eine beherrsohende Rolle 
bei der Pathogenese des Ikterus zu. Daneben wirken aber auoh bei der Ent­
stehung des Ikterus ii.hnliche Momente wie beim sog. katarrhalischen Ikterus 
mit, Vorgange des Icterus per destructionem infolge Eroffnung der Gallen­
oapillaren naoh den Lymph- und Blutraumen sowie auoh toxische Capillar­
oholangien (Naunyn), die ihrerseits wieder zur Gallenstase fiihren. SchlieBlioh 
bleibt auch angesichts der schadigenden Wirkungen des Chloroforms auf die 
Erythrocyten eine hamolytische Partialkomponente beim Chloroformikterus 
zu erwagen. 
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Die gleichen Gesichtspunkte gelten auch fiir den Phosphorikterus, bei 
welchem die auBere Gallensekretion insbesondere von Stadel mann eingehend 
analysiert worden ist. Hiernach unterscheidet man beim Gallenfistelhund 
drei verschiedene Stadien der Vergiftung: Zuerst macht sich als Zeichen der 
beginnenden Lebervergiftung ein Zustand gesteigerter Gallenausscheidung 
bemerkbar; mit dem Einsetzen des Ikterus beginnt die "Galle" hell, schleimig, 
zah-dickfliissig zu werden, um bald mehr oder minder zu versiegen, und in dem 
dritten Stadium der abklingenden Vergiftung setzt wieder gesteigerte Gallen­
farbstoffausscheidung ein, indem die in den Geweben und im Kreislauf retinierte 
Galle durch die frei gewordenen Gallenwege nach auBen entleert wird. 

Entsprechend dem zweiten Stadium der versiegenden auBeren Gallen­
sekretion sieht man im histologischen Bild der ikterischen Phosphorleber die 
Gallencapillaren auf weite Strecken mit Gallenthromben erfiillt, hinter denen 
als Zeichen schwerer Gallenstauung die Gallencapillaren ausgebuchtet und 
viel£ach eingerissen erscheinen (Eppinger). So ergieBen sich durch die ent­
standenen Risse gallige Massen in die Lymphraume. Dazu kommen destruktive 
Prozesse, die im Sinne des Eppingerschen Icterus per destructionem infolge 
Lebernekrosen Verbindungen der Gallencapillaren mit den pericapi1laren Lymph­
raumen und den Blutcapi1laren schaffen. Auch hier wird man jedoch im Sinne 
Minkowskis daran festzuhalten haben, daB die Gallencapillarausstopfungen 
bei aller groBen Bedeutung fiir die schlieBliche klinische Auspragung des Phos­
phorikterus als Retentionsikterus doch zum erheblichen Teil Sekundarerschei­
nungen darstellen, und daB die abnormen Beimengungen von Zelltriimmern, 
EiweiB, Fibrinogen zur sezernierten Galle, die die Gallenthrombenbildung 
begiinstigen, schon Ausdruck der iibergeordneten, primaren Leberzellschadigung 
durch den Phosphor sind. So ergibt sich der bereits geschilderte Circulus vitiosus, 
indem die Ausscheidung einer pathologischen Galle AnlaB zur Gallenstase 
gibt und die Gallenstase riickwirkend wieder mechanisch die Leberzellen durch 
den gesteigerten intracapillaren Gallendruck schadigt. Gegeniiber der toxischen 
Leberzellschadigung ist die Giftwirkung des Phosphors auf die Schleimhaut 
der Gallengange ahnlich wie bei allen toxischen Ikterusformen schwierig abzu­
grenzen. So mag auch gleichzeitig ein toxischer Katarrh des Gallengangs­
systems dem AbfluB der Galle Hemmungen entgegensetzen. - In der Kombi­
nation von Ikterus und Leberzellschadigung bei der Phosphorvergiftung sieht 
Snapper ein wichtiges Argument zugunsten der extrahepatischen Genese 
des Gallenfarbstoffes, da es schwer vorstellbar ist, daB die vergifteten Leber­
zellen noch zur Biliru binproduktion befahigt seien. Man wird hier stets vom 
Standpunkte der hepatocellularen Genese jeder Ikterusform einwenden konnen, 
daB die Gallenfarbstoffbildung erst mit dem Tode der Parenchymzelle erlischt 
und daher hier ebenso wie bei der akuten Atrophie auch bei schwerer Alteration 
der Leberzellen hartnackig bewahrt wird. Zusammenfassend darf man also 
sagen - und dies gilt ziemlich allgemein wohl fiir aIle Formen des hepato­
toxischen Ikterus -, daB beim Phosphor-Ikterus primar Funktionsstorungen 
der Leberzellen die wesentliche Ursache des Ikterus bilden diirften. Diese 
FunktionsstOrungen der Leberzellen auBern sich in der Abscheidung einer 
pathologisch zusammengesetzten, eiweiBhaltigen Galle (Albuminocholie) und 
einer Beeintrachtigung der Gallenausscheidung in der Richtung nach den Gallen­
wegen. Zu diesem dynamischen Ikterus treten dann die sekundaren Faktoren 
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der ihrerseits Gallenstauung bewirkenden Gallenthromben und der lkterus 
durch Leberdestruktion mit breiter Kommunikation der Gallencapillaren nach 
den Lymph- und Blutcapillaren sowie die toxischen Capillarcholangien mit 
Schleimhautschwellung und Schleimabsonderung in den Gallenwegen hinzu. 
1m klinisch ausgepragten Stadium des Phosphor-Ikterus mischen sich primare 
Ursachen und sekundare Vorgange kompliziert durcheinander, und es entsteht 
das Bild des cholamischen lkterus mit direkter Diazoreaktion des Serumbili­
rubins, mit Hypercholesterinamie (vgl. Rosen thai und Meier) und Gallen­
saurenretention. Anhaltspunkte fiir einen gesteigerten Blutzerfall als Begleit­
ursache des Phosphor-Ikterus sind nicht vorhanden (Naunyn). 

Die frisch entnommene phosphorvergiftete Leber zeigt stets nach den Unter­
suchungen von Jacoby, Porges und Pribram eine hochgradig gesteigerte 
postmortale Autolyse. Hiermit steht wohl der haufige Dbergang der Phosphor­
vergiftung in die akute Leberatrophie in einem gewissen Zusammenhang. 

4. Ikterus bei Infektionskrallkheitell. 

Auch beim lkterus, wie er bei den verschiedensten Infektionskrankheiten 
auftreten kann, steht im Vordergrunde eine infektios-toxische Hepatitis, die 
gleichzeitig oft mit einer Infektion der Gallenwege kombiniert ist. Betrachten 
wir zunachst den lkterus bei septischen Krankheitszustanden, so 
finden sich bei ihm auch im mikroskopischen Bilde meist keine Zeichen einer 
Gallenstauung. Nicht immer finden sich ferner im histologischen Bilde Befunde 
von entziindlichen und nekrotischen Prozessen im Leberparenchym bzw. ist 
der Kontrast zwischen der Auspragung der Gelbsucht und der Gering£iigigkeit 
der histologischen Leberveranderungen haufig so erheblich, daB man nicht 
um die Annahme rein funktioneller StOrungen in den Leberzellen herumkommt. 
Gerade hier beim Ikterus der Infektionskrankheiten kniipft ja auch die Min­
kowskische Lehre von der Parapedese an, die den lkterus auf Storungen der 
Gallenabsonderung in den Leberzellen zuriickfiihrt. Eine solche funktionelle 
Schadigung des Leberparenchyms, die nach Minkowski eine abnorme Durch­
lassigkeit der Leberzellmembranen bewirkt und einen Durchtritt des Gallen­
farbstoffes und der anderen Gallenbestandteile in der Richtung nach dem Kreis­
lauf begiinstigt, wird um so verstandlicher, als die Leber ein bevorzugter An­
siedelungsplatz der Mikroorganismen ist, die damit unmittelbar mit der Leber­
zelle in fiir sie deletaren Kontakt treten konnen. Nach der Vorstellung Naunyns 
passieren die Infektionserreger beim Dbertritt aus dem Blute in die Galle die 
Wandungen der Blutcapillaren, und sie miissen, um die Gallencapillaren zu 
erreichen, auch die Grenzschichten zwischen den Leberzellen durchsetzen. 
Hierbei werden die trennenden Schichten undicht, so daB sich der Inhalt 
der Gallencapillaren leichter nach den Blutcapillaren zu ergieBen kann. 
Eppinger, dessen Befunde in den wesentlichen Ziigen mit Fiessinger, 
Rocha-Lima, Biirker iibereinstimmen, sieht angesichts der in den Acini 
ofters anzutreffenden Leberzellnekrosen in der Gelbsucht bei Infektions­
krankheiten einen Icterus per destructionem, bei welchem infolge nekro­
tischen Zusammenbruchs der als Stiitzbalken und Trennungsschicht dienenden 
Leberzellen eine mehr oder minder breite Briicke zwischen Lymphra.umen 
und Gallencapillaren entsteht. 
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Bei dem Ikterus der crouposen Pneumonie scheinen die Verhaltnisse 
noch etwas verwickelter zu liegen. Die altere Annahme einer katarrhalischen 
Schwellung des Ductus choledochus ist ohne weiteres in der Regel hinfallig, 
da die Stiihle hier nicht nur gefarbt, sondern oft besonders farbstoffreich er­
scheinen. Auch die mangelhafte Zwerchfellbewegung, die man bei Unterlappen­
pneumonien als Ursache fiir eine Gallenstase anzuschuldigen versucht hat, ist 
aller Wahrscheinlichkeit nach ohne erheblichere Bedeutung, da alsdann auch 
Pleuritiden haufiger zum Ikterus fiihren miiBten. Auch die mikroskopische 
Untersuchung (Abramow, Eppinger, BittorI) zeigt so unwesentliche 
Veranderungen in der I~eber, daB keinesfalls mechanische Komponenten in 
den Vordergrund der Atiologie gestellt werden konnen. Je nach der Grund­
einstellung der verschiedenen Autoren zum Problem der Gallenfarbstofftopik 
wird man daher auf die verschiedenen Theorien iiber die in den Leberzellen 
spielenden Funktionsstorungen, auf die Parapedese, auf eine funktionelle Aus­
scheidungsinsuffizienz fiir den andernorts gebildeten Gallenfarbstoff zuriick­
greifen miissen. Eine Reihe von BeobachtuIigen sprechen aber gleichzeitig 
dafiir, daB gerade beim Ikterus der Lobii.rpneumonie auch noch mit einer be­
sonderen hamatogenen Komponente gleichzeitig zu rechnen ist. So macht 
Bittorf darauf aufmerksam, daB solche Kranke nach iiberstandener Pneumonie 
nicht selten ganz aufiallig anamisch werden konnen und daB sich bei den Erythro-

. cyten eine herabgesetzte Resistenz gegen Essigsaure zeige. Wenn auch Feigl 
und Querner eine blutzerstOrende Fahigkeit der Pneumokokken bestreiten, 
so ist doch eine solche im Hinblick auf die griinschwarzlichen Verfarbungen 
der Pneumokokken in Blutnahrboden nicht ohne weiteres abzulehnen. Das 
Auftreten von Gallenfarbstoff im Sputum bei der biliosen Pneumonie (vgl. 
Herzfeld und Steiger, Pollak) laBt Eppinger an gewisse Korrelationen 
zwischen Leber und Lunge denken, wie sie etwa in ahnlicher Weise beim hamo­
lytischen Ikterus zwischen Leber und Milz bestehen. Er fand in einer Reihe 
von hepatisierten Lungen eine betra.chtliche Hamosiderose, und er stellt sich 
vor, daB das Hamoglobin der in die Alveolen iibertretenden Erythrocyten 
unter Abspaltung von Eisen in Gallenfarbstoff oder eines ihm nahestehenden 
Farbstoffes abgebaut werden konnte. Ein fiir die Ausbildung der Gelbsucht 
nicht unbedeutender Teil des Gallenfarbstoffes wiirde hiernach anhepatisch 
gebildet werden, und fiir ihn ware die Leber sicherlich nur als exkretorisches 
Organ zu betrachten, das infolge seiner Parenchymschadigung einer quanti­
tativen Gallenfarbstoffausscheidung nicht gewachsen zu sein braucht. FUr 
einen gesteigerten Blutuntergang spricht auch das Vorhandensein einer Pleio­
chromie der Galle, wahrend die starke Urobilinurie auch allein Zeichen der 
infektiOsen Leberzellschadigung sein konnte (vgI. Hildebrandt). 

Bei jeder crouposen Pneumonie findet sich eine erhohte Bilirubinamie, 
es besteht somit stets zum mindesten ein latenter Ikterus. Bei maBiger Hyper­
bilirubinamie ist die direkte Diazoreaktion im Blute verzogert (Feigl und 
Q'uerner, Lepehne), bei starkerem Ikterus ist die direkte Reaktion des Serum­
bilirubins nach Botzian prompt. Man begegnet hier ahnlichen Verhaltnissen 
wie beim Icterus simplex, bei welchem innerhalb niedriger Gallenfarbstoff­
werte im Blute gleichfalls die direkte Diazoreaktion verzogert ausfii.llt. -

Hegler, Schottmiiller, Bingold weisen neuerdings darauf hin, daB 
beim Ikter'us der Gasbacillensepsis und in geringerem Grade auch bei 
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der Malaria nehen dem Gallenfarhstoff als Zeichen eines intravasal sich voll­
ziehenden pathologischen Blutabbaues auch Hamatin in der Zirkulation vor­
handen ist, dessen Anwesenheit dem Patienten ein schmutzigbraunliches 
Kolorit verleihen kann. 

FUr die Entstehung des Icterus syphiliticus im Fruhstadiu m der 
Lues, den man friiher mit Gallenstauungsvorgangen auf der Basis eines Exan­
thems der groBen Gallenwege (Gubler) oder mit lymphadenitischen Prozessen 
in der Leberhilusgegend (Lanceraux) oder mit interkurrenten, unspezifischen, 
infektiosen Affektionen des gallenahleitenden Apparates in Zusammenhang 
brachte, hat schon Cha uffard eine friihzeitig auftretende spezifisch-toxische 
Hepatitis als wesentlichste Ursache angenommen. Auch nach Minkowski 
handelt es sich beim syphilitischen Ikterus des Friihstadiums in erster Linie 
um eine Giftwirkung auf die Leberzellen, wobei die hier sich vollziehenden 
Storungen und histologischen Veranderungen sich nicht wesentlich von den 
Folgen anderer infektiOser oder chemischer hepatotroper Gifte unterscheiden. 
So verlauft der luetische Ikterus unter dem Bilde des sog. katarrhalischen 
Ikterus, und wie bei diesem kann es in weiteren Verlaufsstadien flieBende nber­
gange zur akuten Leberatrophie und zu den Lebercirrhosen geben. Dement­
sprechend wird auch beim Icterus lueticus das Symptom der alimentaren 
Galaktosurie stark ausgepragt gefunden (Bauer, Neugebauer). Nach Ep­
pinger gewahrt das histologische Bild des syphilitischen Friihikterus den 
Gesamteindruck wie beim gewohnlichen Icterus simplex. Die gleichen Mecha­
nismen wie fur den katarrhalischen Ikterus gelten somit auch fUr die Entstehung 
der syphilitischen Gelbsucht. Manche Ikterusfalle im Sekundarstadium sollen 
nach Gaucher, Girou x, Teisset Ahnlichkeiten mit dem reinen hamolytischen 
Ikterus aufweisen, doch liegen hieruber in der deutschen Literatur keine ahn­
lichen Beobachtungen vor. Die direkte Diazoreaktion im Serum zeigt das 
gleiche Verhalten wie beim Icterus simplex: Sie kann bei gering~n Serum­
bilirubinwerten verzogert sein, bei starkerer Hyperbilirubinamie zeigt sie promp­
ten Verlauf. Der bei der gummosen Hepatitis der Erwachsenen manchmal 
auftretende Ikterushangt, abgesehen von den Schadigungen des Leberp!trenchyms, 
mit Kompressionen der Gallenwege durch Gummata oder Narben zusammen. 
Daneben konnen cholangitische Begleitprozesse bei der Auspragung des Ikterus 
eine unterstutzende Rolle spielen. Als Gesamterscheinung ist somit der syphi­
litische Ikterus im Tertiarstadium ein cholamischer Ikterus, bei welchem aIle 
charakteristischen Gallenbestandteile im Blute kreisen. Dementsprechend 
tritt auch die direkte Diazoreaktion prompt im ikterischen Serum auf. Praktisch 
wichtig ist es, daB in den Ikterusfallen bei Syphilitischen bemerkenswerterweise 
die positive Wassermannsche Reaktion im Blut sehr haufig vermiBt wird (vgl. 
z. B. Lindstedt). 

Recht kompliziert ist die Frage des luetischen Ikterus durch die Einfiihrung 
der Salvarsantherapie und das Auftreten des Salvarsanikterus geworden. 
Der sog. Salvarsanikterus kann als Friihikterus innerhalb der ersten Wochen 
nach erfolgter Injektion auftreten oder als Spatikterus bis zu 5-6 Monate 
nach der Behandlung in die Erscheinung treten. In heiden Formenkreisen 
sind nhergange zur akuten Leberatrophie beobachtet. Auf Grund des ikterischen 
KrankheitsbiIdes besteht klinisch keine Moglichkeit, den nach Sa~varsanbehand­
lung auftretenden Ikterus yom Icterus catarrhalis sive simplex abzugrenzen. 
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Nach den Erfahrungen der Literatur (Silbergleit und Fockler, Severin 
und Heinrichsdorff, Hallam) gewinnt man den Eindruck, daB ein groBer 
Teil der Ikterusfalle nach Salvarsaneinspritzung mit dem Salvarsan doch in 
irgendeinem na.heren Zusammenhang steht, ohne daB man sich ein klares Bild 
iiber die Art dieser Beziehungen zu machen vermoohte. Dafiir sprechen die 
chemischen Verwandtschaftsoeziehungen des Salvarsans zum Ikterogen, einem 
Vorlaufer des Salvarsans, der bei der Maus einen schweren hepato-toxischen 
Ikterus auslOst, dafiir sprechen weiter auch die FaIle von Pulvermacher 
und Zimmern, Stokes und Ruedemann, in welchen ein Salvarsanikterus 
auch bei Nichtluetischen auftrat. Fiir manche FaIle von sog. Salvarsanikterus 
wird man kleine, nicht immer berechenbare Varianten bei der Herstellung 
des Salvarsans ala Ursache des Ikterus beschuldigen diirfen. Wenigstens lassen 
sich in diesem Sinne Z. B. die Erfahrungen von Henneberg, Oltramare, 
die Statistik von Halla m u. a. verwerten. Im allgemeinen ist zu sagen, daB 
der Salvarsanikterus auch bei Luetikern im Auslande doch eine relativ seltene 
Erscheinung geblieben ist und daB Z. B. in der hollandischen und skandinavischen 
Literatur (vgl. Snapper) kein sicherer Fall von Salvarsanikterus verof£entlicht 
worden ist. Wenn demgegeniiber gegen SchluB des Weltkrieges und in den 
ersten Nachkriegsjahren eine eigentiimliche Anbaufung von Fallen mit sog. 
Salvarsanikterus in Deutschland beobachtet wurde, so wird man hier andere 
Faktoren noch zu beriicksichtigen haben, zu denen die Salvarsanschadigung 
nur ala unterstiitzendes Hilfsmoment hinzutritt. Wie Neugebauer mit Hilfe 
der Galaktoseprobe nachgewiesen hat, besteht im sekundaren Stadium der 
Lues in iiber 80% der Falle eine latente Funktionsstorung der Leber. Der 
Luetiker ist somit zum Auftreten des Ikterus gewissermaBen pradisponiert. 
Dazu kamen infolge der Aushungerung der BevoIkerung gegen Kriegsende 
allgemeine Leberschadigungen, .die gleichfalls moglicherweise die Leber in den 
Zustand der IkterusbereitBchaft versetzten. Bei dem durch die chronische 
Inanition geschwachten Organismus konnten auch, wie dies bei der Patho­
genese des Icterus simplex bereits besprochen wurde, interkurrente Infektionen 
in der Leber voriibergehend gesteigerte autolytische Vorgange auslosen. Trifft 
nun in einem solchen Stadium die geschadigte Leber das Salvarsan, so kann 
die hepatotoxische Wirkung des Salvarsans, das bei normaler Leber nicht 
ikterogene Eigenschaften zu entfalten braucht, aen Ikterus zum Ausbruch 
bringen 1). Von manchen Autoren wird der Salvarsanikterus ala Herx­
heimerEche Reaktion im Sinne eines Hepatorezidivs aufgefaBt, das zu 
einer toxischen Hepatitis mit Ikterus fiihrt und in seiner Pathogenese 
den Neurorezidiven an die Seite zu stellen ware. Der Salvarsanikterus ware 
hiernach doch Ausdruck der Spirochateninfektion, und von dieser Auffassung 
wird die vielfach bestrittene Berechtigung (vgl. Umber, Michael) abgeleitet, 
beim ausgebrochenen sog. Salvarsanikterus die Sa.lYarsanbehandlung erst 
recht fortzusetzen. SchlieBlich ist auch manchmal mit der Moglichkeit zu 
rechnen, daB ein Luetiker in zufilligem AnschluB an eine Salvarsanbehandlung 
einen katarrhalischen Ikterlls akquiriert. 

1) Nach Jaoobsohn und Sklarz entsteht die Salvarsan-Sohadigung der Leber auf 
der Basis einer Storung des Ionen·Gleiohgewiohtes. Die seit dem Kriege vorwiegende 
vegetabilisohe Emahrung fiihre zu einer Kalium-Anreioherung, woduroh die toxisohe 
Wirkung des Salvarsans betraohtlioh gesteigert werden wiirde. 
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5. Die akute Leberatrophie. 

Schwerer Ikterus, abnehmende Leberdampfung und zunehmende allgemeine 
Vergiftungserscheinungen sind die Trias, mit denen die schwerste Form der 
diffusen Hepatitis klinisch in die Erscheinung tritt. Schon bei der Pathogenese 
des sog. katarrhalischen Ikterus wie auch bei den toxischen Ikterusformen ist 
ausgefiihrt worden, daB die akute Leberatrophie nicht eine Krankheit sui generis 
ist, sondern daB sie flieBende tJbergange zu allen Formen der toxischen und 
infektiosen Hepatitis verbinden. Ihr Ausbruch ist im Sinne Minkowskis 
nicht Folge einer besonderen spezifischen Noxe, sondem im wesentlichen bedingt 
durch die Intensitat und Chronizitat des hepatotoxischen Agens. Nicht quali­
tative, sondern mehr quantitative Unterschiede trennen die Leberatrophie 
von den iibrigen mit und ohne Ikterus verlaufenden Parenchymerkrankungen 
des Organs. Sie ist Ausdruck des hochsten Grades einer hepatischen Schadi­
gung, die die latente Autolysebereitschaft des Organs (Jacoby, Porges, 
Pick und Yashimoto, Bieling und Gottschalk, Freund) in die auto­
lytische Nekrose und in den Zusammenbruch vitaler Funktionen hiniiberfiihrt. 
So ist es verstandlich, daB sie Ausklang verschiedenartiger Leberschadigungen ist 
und daB sie ebenso im AnschluB an verschiedene Infektionskrankheiten, besonders 
Lues (Buschke und Langer), Gelbfieber wie im Gefolge von Icterus simplex, 
Phosphor-Arsenintoxikationen, akuten Alkoholvergiftungen, Nahrungsmittel­
vergiftungen (Fraenkel, Salomon, Huber und Kausch), Chloroformnarkose, 
Graviditat auftritt. Aus den gleichen Griinden erklart sich die Zunahme der 
akuten Leberatrophie zugleich mit der Haufung der Gelbsuchtsfalle in den 
Nachkriegsjahren. Wahrend der Kriegsjahre hat sich auch ein anderes Gift 
als fiihig erwiesen, akute gelbe Leberatrophie hervorzurufen: das Trinitrotoluol, 
das in England Ikterusepidemien unter Munitionsarbeitern verursachte. Ein 
geW'isser Prozentsatz dieser Trinitrotoluol-Ikterusfalle verlief unter dem Bilde 
der akuten Leberatrophie todlich (zit. nach Snapper). Die Symptomatologie 
des Krankheitsbildes ist im Beginn die gleiche W'ie beim gewohnlichen katar­
rhalischen Ikterus. In diesem Initialstadium kann die meist druckempfindliche 
Leber noch deutlich vergroBert sein. Nach Ablauf ungefahr einer Woche, aber 
auch nach wesentlich langerem Intervall treten dann die Erscheinungen der 
schweren hepatischen Autointoxikation ein, bei denen cerebrale Symptome 
(BewuBtlosigkeit, Delirien, Konvulsionen, Erbrechen, starke motorische Un­
ruhe) und die Erscheinungen der hamorrhagischen Diathese mit Blutungen 
in aIle moglichen Organe im Vordergrunde stehen. Begleitet wird dieses zweite 
Stadium von einer rasch fortschreitenden Verkleinerung der Leber und haufig 
von einer Ausscheidung von Leucin und Tyrosin im Ham. 1m hepatargischen 
Koma erfolgt gewohnlich gegen Ende der zweiten Woche in den akut verlaufenden 
Fallen der Tod. Es ist der Tragodie letzter Teil, die mit einem harmlosen ersten 
Akte begonnen hat. Nicht dieCholamie, die tJberladung des Blutes mit reti­
nierten Gallenbestandteilen, deren schwere Toxizitat durchaus fraglich ist, 
ist die Hauptursache des tOdlichen Endes, sondern der Ausfall lebenswichtiger 
Leberfunktionen, von denen die Storungen des EiweiBstoffwechsels besonders 
eindrucksvoll auftreten. Die im Blut und im Ham vermehrt erscheinenden 
Aminosauren sind die Abbauprodukte der intravital autolytisch zerfallenden 
Leber, daneben aber auch wohl zum geringeren Teile die vom Darme aus 



380 F. Rosenthal: 

resorbierten Bausteine des EiweiBmolekiils, die infolge Bankrotts der Leber­
partialleistungen nicht mehr zu Harnstoff synthetisiert werden. Dementsprechend 
ist auch die Harnstoffausscheidung im Urin vermindert und die Ammoniak­
ausscheidung vermehrt. Auch die letztere ist somit Zeichen des autolytischen 
EiweiBunterganges, der iiber die Aminosauren zum Ammoniak geht, ferner 
auch Ausdruck der mangelnden Harnstoffsynthese infolge Untergangs des 
Leberparenchyms, daneben ist sie aber auch Entgiftungsphanomen und Zeichen 
einer "Oberschwemmung des Organismus mit pathologischen Sauren (Fleisch­
milchsaure, Acetessigsaure, Oxybuttersaure u. a.), die durch Kuppelung mit 
Ammoniak unschadlich gemacht und durch den Harn eliminiert werden. Auf die 
verwandtschaftlichen Beziehungen zwischen den leichten und schweren Formen 
der diffusen parenchymatosen Hepatitis werfen auch die Befunde Geronnes ein 
Licht, der auch bei klinisch leichteren Ikterusformen, so z. B. beim katarrha­
lischen Ikterus (8 mal unter 30 Fallen), beim Salvarsanikterus (unter 6 Fallen 
3mal) und zuweilen auch beim cholangitischen Ikterus Leucin und Tyrosin im 
Harn in nbereinstimmung mit friiheren Ergebnissen von Pouchet antraf. Es 
treten somit in den Fallen Geronnes die Symptome eines autolytischen Leber­
zerfalls in abortiver Form auch schon bei den im allgemeinen gutartigeren 
Formen des Ikterus infolge Leberschadigungen in iiberraschender Zahl auf. 

Die Hauptursache des Symptoms "Ikterus" bei der akuten Leberatrophie 
bildet selbstverstandlich der Parenchymuntergang des Organs, dessen gallen­
ausscheidenden Funktionen aufs schwerste erschiittert erscheinen. Es erscheint 
natiirlich verlockend, aus der Tatsache des Icterus gravis bei dem hochgradigen 
Leberzerfall auf eine extrahepatische Genese des Gallenfarbstoffes zu schlieBen, 
der infolge Ausscheidungsinsuffizienz der exkretorischen Leberzellapparate 
sich im Kreislauf anhauft. Wiederum darf man auch hier von neuem darauf 
verweisen, daB fUr den Anhanger der hepato-cellularen Bilirubinproduktion 
die Gallenfarbstoffbildung erst mit dem Tode der Zelle erlischt, somit also 
auch von dem schwer geschadigten Parenchym noch fortgesetzt wird. Ob 
man nun die schwere Gelbsucht im Sinne der Minkowskischen Parapedese 
auf Alterationen der Zellmembranen zuriickfiihren will, die den Gallenfarbstoff 
leicht in das Blut iibertreten lassen, ob man sich vorstellt, daB die Leberzellen 
den in den Kupffenchen Sternzellen oder in den verschiedenen Organen 
gebildeten Gallenfarbstoff nicht mehr aufnehmen und ausscheiden konnen, 
im Mittelpunkt der Ikteruspathogenese bleibt die in ihren Ausscheidungs­
funktionen aufs schwerste beeintrachtigte Leberzelle. Hierzu kommen als 
unterstiitzende Komponenten fiir eine Gallenretention die Gallenthromben und 
der architektonische Zusammenbruch der Leberstruktur, wodurch die breit 
eroffneten Gallencapillaren unmittelbar im Sinne des Eppingen:chen Icterus 
per destructionem ihren Inhalt in die Lymph- und Blutcapillaren ergieBen. 

1m Hinblick auf die friiher geschilderten, zuerst von Pick und Yashimoto 
entdeckten Beziehungen zwischen intravitaler Leberautolyse und Milzfunktion 
darf der im Stadium der hepatargischen Intoxikation ofters nachweisbare Milz­
tumor. besondere Beachtung beanspruchen. Diese Beziehungen der Milz zu den 
regressiven Zellvorgangen in der Leber zeigen zugleich, welch komplexer Patho­
genese die akute Leberatrophie sein diirfte. Mit diesen Korrelationen diirfte der 
EinfluB der Milz auf den Stoffwechsel der Leber jedoch keineswegs erschopft sein. 
So sind von Joannovics und Pick, Ehrmann und Stern, Jacoby bei der 
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akuten Leberatrophie ebenso wie bei der Phosphor-Vergiftung und beim Toluylen­
diaminikterus ha.molytisch wirkende, ungesli.ttigte Fettsauren aus der Leber 
isoliert worden, die bei milzexstirpierten vergifteten Tieren in diesen groBen 
Mengen nicht angetroffen wurden. Wenn es auch sehr fraglich ist, obdiese 
Fettsauren Ursache von hamolytischen Prozessen im Korper sein diirften, um so 
mehr, als die hamolytische Fahigkeit dieser Substanzen bereits durch geringe 
Serummengen aufgehoben wird, so erhellt doch aus diesen Befunden, daB wir uns 
den Zuaammenhang zwischen Milz und Leber auch bei der Leberatrophie recht 
vieHaltig vorzustellen haben. Es ergibt sich dies auch aus den Experimenten von 
Whipple und Hooper sowie von Forno, welche fanden, daB die Leberzell­
nekrosen, die im Verlauf von Chloroformvergiftung und nach der lnjektion 
hamolytischer Sera auftraten, durch vorhergehende Milzexstirpation verhindert 
werden konnten. Ob noch nebenher bei dem Ikterus der akuten Leberatrophie 
hamolytische Vorgange ablaufen, bei denen die Milz eine gewisse Rolle spielen 
konnte, ist kaum zu entscheiden, obwohl nach dieser Richtung die Eisenbefunde 
in der Leber (Tirmann, Lepehne) und in der Milz (Eppinger) Beachtung 
beanspruchen m,iissen. Eppinger will auch in der Milz GefaBschadigungen 
im Bereich der Zentralarterien und ihrer Auslaufer ahnlich wie beim hamo­
lytischen Ikterus gefunden haben. 

1m Verfolg dieser Korrelationen zwischen Leber und Milz hat Eppinger 
bei drei Fallen von akuter Leberatrophie die Mih.:exstirpation vornehmen 
lassen. Ein Patient verlor seinen Ikterus und wurde gesund, bei den zwei anderen 
Kranken war ein EinfluB der Milzexstirpation nicht festzustellen. In anderen 
Fallen, so z. B. in zwei in der Kiittnerschen Klinik zur Milzexstirpation 
gebrachten Fallen von akuter Leberatrophie wurde ein therapeutischer Erfolg 
vermiBt (Herfarth). 

Moglicherweise bestehen auch gewisse Zusammenhange zwischen Schild­
driise und Le berf'unktion, die auch fiir die Pathogenese der akuten Leber­
atrophie bedeutungsvoll sein konnten. Zuerst hat wohl Neusser (1906) darauf 
hingewiesen, daB bei cirrhotischen Prozessen der Leber nahezu regelmaBig 
eine Atrophie der Schilddriise bestehe. Ihm hat sich spater Chvostek ange­
schlossen, der die Lebercirrhose und die Organminderwertigkeit der Schild­
drUse als koordinierte Erscheinungen einer bindegewebigen Diathese betrachtet. 
Auch die Mitteilung von Decastello, der akute Leberatrophie bei Basedow 
beobachtete, konnte in dem Sinne gedeutet werden, daB mit einer Dysfunktion 
der Schilddriise auch die Widerstandsfahigkeit der Leber leiden ktinne. Mtig­
licherweise ist auch die alimentare Galaktosurie beim Morbus Basedowii und 
bei konstitutionellen Minderwertigkeiten doch in letzter Linie auf Schadigungen 
der Leberfunktion infolge Schilddriisendysfunktion zuriickzufiihren (vgl. Ba uer). 
In jiingster Zeit hat auch Eppinger die Beziehungen von Schilddriisein ihrer 
Bedeutung fiir den Ablauf der Lebererkrankungen betont und insbesondere 
auf die Moglichkeit eines Zusammenhanges zwischen dem mangelnden Regene­
rationsvermogen der Leber bei der akuten Atrophie mit Storungen der Schild­
driisenfunktion hingewiesen. So sollen hier die Schilddriisen aufiallig klein sein 
und schwere histologische Veranderungen aufweisen. Auagehend von dem be­
kannten Ponfickschen Grundversuch, wonach selbst nach Exstirpation von 3/, 
Leber beirn Kaninchen der zuriickbleibende Leberrest sich in erstaunlich kurzer 
Zeit zu regenerieren vermag, wiederholte Eppinger die Leberresektionsversuche 
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an schilddriisenlosen Kaninchen. Unter etW'a 40 Tieren gelang es nicht ein 
einziges Mal, ein Tier am Leben zu erhalten; Hiernach ist auch eine hypo­
thyreogene Komponente bei der Pathogenese der akuten Leberatrophie nicht 
ohne weiteres abzulehnen, wenn in der Tat die Regenerationskraft der Leber 
von der normalen Schilddriisenfunktion beeinfluBt wird. 

Auf einen allerdings noch hypothetischen Faktor bleibt noch schlieBlich 
hinzuweisen, den zuerst Quinke in Erwagung gezogen hat: Die Gemeinsamkeit 
der Ausfiihrungsgange von Leber und Pankreas in ihrem letzten Ende laBt 
mit der Moglichkeit rechnen, daB eventuell Pankreassekret in die Gallenwege 
gelangt und daB das Trypsin seine verdauenden Wirkungen auf die Leber­
zellen in denjenigen Driisenteilen entfalten kann, wo es bis zu den Capillaren 
vorgedrungen ist. StOrungen der Fettspaltung im Sinne einer FunktionsstOrung 
der auBeren Pankreassekretion lassen sich nach Eppinger in manchen Fallen 
der akuten Atrophie nachweisen. 

Fiir den Chirurgen ist von Wichtigkeit, daB das klassische Bild der akuten 
gelben Leberatrophie, wie es auf dem Sektionstisch erscheint und wie es seit 
Rokitansky und Frerichs bekannt ist, nicht in vivo in ausgepragter Form 
in die Erscheinung treten braucht. So hat zuerst Umber, dem sich spatere 
Beobachter wie Engen Fraenkel, Huber und Kausch, Tietze, Braun 
mit geringen Modifikationen angeschlossen haben, bei der Laparotomie einer 
Patientin mit subakuter Leberatrophie, bei welcher wegen Verdachts auf Chole­
dochussteinverschluB die Probelaparotomie vorgenommen wurde, festgestellt, 
daB die lebende Leber in solchem Stadium kein schlaffes, welkes, verrunzeltes 
Organ mit erweichtem Inhalt ist, sondern von fester Konsistenz sein kann 
sowohl in den degenerierten wie in den regenerierten Partien, welche als derbe, 
kavernomahnliche Knoten imponierten. Von gelber Farbe war auch auf dem 
Durchschnitte keine Rede. Die atrophischen Partien waren von etwas hellerer 
rotlicher Farbe als das normale Gewebe, die Herde mit deutlicher Regeneration 
blaurot. Nach Umber ist die scblaffe gelbe Leber auf dem Sektionstisch ein 
durch postmortale Autolyse entstandenes Kunstprodukt. Nach solchen Ein­
driicken am Lebenden ist es daher zweckmaBiger, von akuter bzw. subakuter 
Leberatrophie als von akuter gel ber Leberatrophie zu sprechen. Es erscheint 
dies um so berechtigter, als auch der pathologische Anatom neben der gelben 
auch die rote Atrophie (Zenker, RieB) unterscheidet und beide Zustande 
miteinander gepaart vorkommen konnen. 1m Bereich der roten Atrophie sind 
Leberzellen iiberhaupt nicht mehr zu erkennen, und das makroskopische Aus­
sehen riihrt von den Blutcapillaren her, die innerhalb der Detritusmassen iibrig 
bleiben. Der vollige Untergang der Leberzellen bis zur formlosen Masse setzt 
Zeit voraus, die bei den akut tOdlich verlaufenden Fallen nicht immer vorhanden 
zu sein braucht. Die gelbe Atrophie stellt demgegeniiber gewissermaBen ein 
Initialstadium des Prozesses dar, in welchem die schwer geSChadigten Leber­
zellen als solChe noch erkennbar sind, wenn auch der acinose Bau schon voll­
kommen verwischt ist. Die noch vorhandenen Leberzellen imbinieren sich 
hier stark mit Gallenfarbstoff. Nach alledem ist somit im Krankheitsnamen 
kein tieferer Wert auf die Farbbestimmung zu legen. Wie RieB, so spricht 
auch Eppinger nur von einer akuten Leberatrophie. 

Die Beobachtungen Umbers verlieren ihr t)berraschendes, wenn man 
beriicksichtigt, daB die Konsistenz der atrophischen Leber verSChieden sein 
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mufi, je nach dem Stadium der Erkrankung, nach dem Grade des Zellunter­
ganges und sehr wesentlich auch nach dem Verhalten des interstitiellen Binde­
gewebes. Bei ungleichmaBiger Parenchymschadigung werden die besser er­
haltenen Bezirke fester als die am starksten zerstorten Teile sein. Der Wechsel 
in der Konsistenz der Leber hangt somit vorzugsweise von dem Stadium des 
Prozesses, von der Intensitat der einwirkenden Noxe und der Empfindlichkeit 
sowie dem Reparationsvermogen des Organs abo In dem Umberschen FaIle 
handelte es sich urn eine subakute Leberatrophie, bei der der ProzeB schon 
zwei Monate bestand und mit dem Riickgang oder Stillstand des nekrotischen 
Zellzerfalls bereits Regenerationsvorgange im Lebergewebe eingesetzt hatten. 
So wird es auch verstandlich, daB Bra un bei seinem Operationsmaterial von 
Leberatrophien bald eine Briichigkeit des Organs, bald einen uncharakteristischen 
Befund an der Leber trotz mikroskopisch ausgesprochener Parenchymnekrose 
feststellte (vgl. auch E. Frapnkel). 

Auch beziiglich der Beurteilung des akuten Charakters der Leberatrophie 
wird man zuriickhaltend sein miissen. DaB der Eintritt des Symptoms "Ikterus" 
nicht immer, vielleicht sogar niemals den Anfang des Krankheitsprozesses 
bezeichnet, ist schon aus friiheren Sektionen, die bei anscheinend stiirmischem 
Krankheitsverlauf offenbar altere Leberveranderungen ergaben, bekannt. 
Bei der unbekannten Latenz des anatomischen Anfangsstadiums wird daher 
eine klinische Schatzung des Krankheitsalters im Grunde genommen illu­
sorisch sein. So erklart sich die Verschiedenheit der Urteile: Hla va bezeichnet 
eine vierwochige Krankheitsdauer als "chronisch", Ceelen eine achtwochige 
Krankheit als "nicht mehr" akut. Der wahren Sachlage kommt wohl die An­
schauung Verses am nachsten, nach der vom histologischen Standpunkte aus 
die meisten FaIle als subakut zu bezeichnen sind. Damit stehen auch Z. B. 
die Untersuchungen von Hu ber und Kausch in Einklang, die bei einer unter 
dem Bilde der Leberatrophie plOtzlich erkrankten Frau eine dicht granulierte 
Leber mit offenbar alterer Cirrhose neben frischen Parenchymprozessen fanden. 

Die differentialdiagnostische Abgrenzung der subakuten Leberatrophie 
gegeniiber dem SteinverschluB und cholangitischen Prozessen kann nicht 
selten den Kliniker vor kaum iiberwindbare Schwierigkeiten stellen. Zwar 
fallt praktisch der diagnostische Irrtum, der zur Operation fiihrt, nicht aIlzu­
sehr ins Gewicht, da die in solchen Fallen vorgenommene Hepaticusdrainage 
moglicherweise eine gewisse Heilwirkung auf die Parenchymerkrankung der 
Leber ausiiben soIl (vgl. Bra un, Tietze). Immerhin ist aber eine klare 
Diagnose vor der Operation doch aus dem Grunde wichtig, weil in diesen Fallen 
aIle operativen Eingriffe mit moglichst schonender Narkose (vgl. Laqua) und 
moglichster Schnelligkeit unter Verm~idung aller iiberfliissigen Nachforschungen 
und Eingriffe an den Gallenwegen ausgefiihrt werden sollen. Hier bleibt eine 
hinreichend orientierende Funktionspriifung der Leber vor der Narkose eine 
bisher unerfiillte, wichtige klinische Forderung. Ob die Probe auf alimentare 
Glykosurie fiir diese Zwecke "pradestiniert" ist, wie Bauer meint, scheint schon 
aus dem Grunde wenig wahrscheinlich, wei! der Gesamtfunktionszustand der Leber 
nicht durch die Priifung einer Partialfunktion des Organs erfaBt werden kann. 

Bei der Bewertung operativer Heilerfolge bei der Leberatrophie wird man 
vorlaufig noch sehr zuruckhaltend sein miissen. Man kann hier Z. B. auf die 
Beobachtungen von Kausch und Neupert verweisen, welche in ihren Fallen, 
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obwohl nur eine Probeexcision zur Sicherung der klinischen Diagnose bzw. 
die Entleerung eines vorhandenen A,scites vorgenommen wurde, spontane 
Besserungen sahen. Zu dieser vorsichtigen Beurteilung aller therapeutischen 
MaBnahmen mahnen auch die Erfahrungen der inneren Klinik, wonach auch 
bei rein exspektativer Behandlung FaIle von subakuter Leberatrophie in Heilung 
bzw. in ein chronisches Stadium mit Hinger anhaltenden Remissionen uber­
gehen konnen. Immerhin wird man mit Braun und Tietze eine direkte Heil­
wirkung der Hepaticusdrainage bei nicht zu weit vorgeschrittenen Parenchym­
erkrankungen der Leber nicht ohne weiteres ablehnen durfen. Nach Braun 
konnte sich eine therapeutische Wirkung der Hepaticusdrainage erklaren durch 
die Ableitung der oft infizierten und einen mechanischen Druck auf die 
Leberzellen ausubenden stagnierenden Gallenmassen, durch die Entfernung 
autolytischer Zerfallsprodukte der Leberzellen, durch deren Resorption die 
Vergiftungsgefahr gesteigert wird, und schlieBlich auch durch funktionelle 
Entlastung der Leber, die mit der Ausschaltung des Gallenkreislaufes die ihr 
normalerweise vom Darme aus wieder zustromenden Gallensubstanzen nicht 
mehr zu verarbeiten braucht. Bei den schweren, akut verlaufenden Formen der 
Leberatrophie ist allerdings, wie auch Braun und Tietze betonen, von einer 
Hepaticusdrainage wenig zu erwarten, da in diesen Fallen die auBere Gallen­
sekretion meist versiegt ist und auch nicht mehr in Gang kommt. Zu einem 
abschlieBenden Udeil iiber den Heilwert der Hepaticusdrainage mUssen noch 
weitere Erfahrungen abgewartet werden. 

Kommt es infolge Stillstands der nekrotischen Prozesse zur "Heilung" und 
wird der Zellzerfall durch Zellregeneration so weit kompensiert, daB die vitalen 
Leberfunktionen noch erfiillt werden, so kann dabei ein normales interstitielles 
Lebergewebe nicht mehr resultieren. So kommt je nach der Ausdehnung des 
Parenchymunterganges und den kompensatorischen Wucherungsvorgangen des 
interstitiellen Bindegewebes das Bild der knotigen Hyperplasie (Marchand, 
Steinhaus) oder der "diffusen" Cirrhose als Endausgang der "geheilten" 
Leberatrophie zustande. Ascites als Begleitsymptom cler akuten Leberatrophie 
ist im Gegensatz zu Umbers Erfahrungen kein so ganz seltenes Symptom. 
So hat Eugen Fraenkel unter 33 reinen unkomplizierten Fallen Ascites 
7 mal gesehen. Er diirfte mit den Erschwerungen des Portalkreislaufs infolge 
Zusammenbruches des Lebergeriistes und den Bindegewebswucherungen im 
Zusammenhang stehen. 

Die Diazoreaktion im ikterischen Serum der Leberatrophie ist vom Typus 
der prompten direkten Reaktion. 

6. Der cyanotiscbe Ikterus, Ikterus der Herzkranken. 
Der Ikterus der Herzkranken, von Eppinger cyanotischer Ikterus genannt, 

ist ein haufiges Symptom der langere Zeit dekompensierten, mit Leberstauung 
einhergehenden Herzfehler. Er findet sich daher hauptsachlich bei alten Mitral­
fehlern, ferner bei anderen Prozessen, die mit {jberlastung des rechten Herzens 
einhergehen, so z. B. bei chronischem Emphysem mit sekundarer Myokard­
schwache, bei der Pulmonalstenose. Meist auBert er sich nur in einem Subikterus 
mit geringfiigiger Bilirubinamie, die nicht den fiir den {jbertritt des Gallen­
farbstoffes in den Ham erforderlichen Schwellenwert von vier Bilirubin-Ein­
heiten erreicht, in manchen Fallen kann es jedoch zu nicht unbetrachtlichem 
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allgemeinem Ikterus kommen, wobei auch der Gallenfarbstoff im Ham erscheint. 
1m Stadium des ausgepra.gten Ikterus ist die Bilirubinreaktion im Blut YOm 
prompten direkten Typus, bei niedrigen Bilirubinwerten im Blut ist die direkte 
Diazoreaktion, wie auch bei anderen cholamischen Ikterusformen, haufig ver­
zogert (Hijmans van den Bergh, Botzian, Lepehne). Es liegt natiirlich 
zunji.chst nahe, in den durch die Stauung mehr oder minder stark erweiterten 
venosen BlutgefaBen eine wichtige mechanische Ursache fiir die Ausbildung 
des cyanotischen Ikterus zu suchen. Man stellte sich vor, daB ebenso wie die 
geschlangelten und gedehnten BlutgefaBe die Leberbalken komprimieren konnen, 
in gleicher Weise auch rein mechanisch die Gallencapillaren zusammengepreBt 
werden konnen (Eichhorst und Werner). Wenn auch dieser Faktor vielleicht 
nicht ganz bedeutungslos ist, so spricht doch gegen seine groBere ursa.chliche 
Bedeutung der Stadelmannsche Einwand, daB 'Selbst bei stii.rkster venoser 
Stauung der Leber eine auffa.llige Gelbsucht vollig fehlen kann. Die Unter­
suchung der Stauungsleber mittels der Eppingerschen Methode der Gallen­
capillarendarstellung hat die Erkenntnis iiber den cyanotischen Ikterus nur 
insoweit gefordert, als sich zwar innerhalb der Gallencapillaren ofters Gallen­
thromben auffinden lassen, daB aber ein ausgesprochenes MiBverhaltnis zwischen 
der Ausbreitung und Konstanz der Gallenthromben einerseits und der Haufig­
keit des cyanotischen Subikterus andererseits besteht. So berichten Abramow, 
Kretz, Eppinger, Samoilowitsch iiber Falle, in welchen sie Gallenthromben 
sogar vollig vermiBten. Man wird daher bei der Pathogenese des Ikterus der 
Herzkranken mit Funktionsstorungen der Leberzellen rechnen miissen, bei 
denen die Gallenabsonderung leidet. 

Halt man sich an die objektiv nachweisbaren Veranderungen, die beim 
cyanotischen Ikterus einigermaBen konstant entgegentreten, so bediirfen 
folgende Symptome besonderer Aufmerksamkeit: Die im Zentrum der Leber­
acini nachweisbaren Nekrosen, die zii.hfliissige, stark schleimige und eiweiB­
haltige, gallenfarbstoffreiche Galle, die nicht ganz selten auch der Palpation 
zugangliche Stauungsmilz und die in der Lunge sich bemerkbar machende 
Eisenanhaufung, die auch klinisch recht charakteristisch in den Herzfehler­
zellen Gestalt gewinnt. Den Grund, weshalb in der Stauungsleber der Herz­
kranken die Nekrosen sich zunachst vorzugsweise in den zentralen Abschnitten 
der Leberacini find en, sieht Minkowski besonders in der Sauerstoffverarmung 
bzw. Kohlensaureiiberladung des Blutes, unter welcher die im Zentrum der 
Leberlappchen gelegenen Parenchymzellen mehr zu leiden haben. Bis das Blut 
durch die Capillaren von der Peripherie bis zum Zentrum der Acini gelangt, 
ist es "verbraucht". Die Bezeichnung des Ikterus der Herzkranken als "cyanoti­
scher Ikterus" erscheint daher besonders treffend (Naunyn). 

Mit dem Auftreten der zentralen Lebernekrosen erhalt die Annahme von 
FunktionsstOrungen der Leberzellen als Ursache der Retention von Gallen­
bestandteilen im Blute ihr histologisches Fundament. Die pathologische Zu­
sammensetzung der Galle, die Albuminocholie, erscheint alsdann im Sinne Min -
kowskis bereits als sekundarer Vorgang, als Folge der Schadigung der Leber­
zellen, die ii.hnlich wie die geschadigten Nierenzellen EiweiB durchtreten lassen. 

Nachdem Gerhardt schon auf die Eisenablagerungen in Leber und Lunge 
aufmerksam gemacht hat, nachdem Pribram weiter gezeigt hatte, daB bei 
experimenteller Milz- und Leberstauung eine deutliche Urobilinurie auf tritt, 
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die er mit einem gesteigerten Blutuntergang in dem gestauten Organ in Zusam­
menhang bringt, hat dann Eppinger den Farbstoffreichtum der Duodenal­
galle und den starken Urobilingehalt der Faeces (nach Charnas) auf einen 
vermehrten Blutuntergang beim cyanotischen Ikterus bezogen. Infolge der 
Stauung soIl sich der gesamte reticuloendotheliale Apparat, insbesondere 
von Leber, Milz und Lunge im Zustande gesteigerter Funktion befinden, es 
kommt zu einem gesteigerten Blutabbau in diesen Organen, wobei auch die 
in der Stauungslunge sich ansammelnden und phagocytierten Erythrocyten 
das Baumaterial fiir eine erhOhte Bilirubinbildung, fiir eine Pleiochromie der 
Galle liefern. Wir begegnen hier also Vorstellungen, wie sie von Eppinger 
auch bei der Genese des Ikterus im Verlaufe der crouposen Pneumonie ausge­
sprochen worden sind. Man wird auch hier die schon in einem der friiheren 
Abschnitte dieser Darstellung diskutierte Frage aufzuwerfen ha,ben, ob nicht 
die in der Lunge anzutreffende Hamosiderosis eher gegen als fiir einen Abbau 
des Hamoglobins grade in der Richtung nach dem Gallenfarbstoff zu spricht. 

c. Ikterusformen mit gesteigerter Gallenfarbstoffbildung infolge 
iibermaf3igen Zerfalls von roten Blutkorperchen. 

1. Der hii,molytische Ikterus Mi n k 0 W ski - C h auf far d. 
Die Klinik und Symptomatologie dieser fiir das Verstandnis der Patho­

genese der menschlichen Gelbsuchtformen iiberaus bedeutungsvollen Erkrankung 
gehort nur insoweit in den Rahmen dieser Abhandlung, als hieraus sich Ein­
blicke in den Mechanismus der mit gesteigertem Blutzerfall einhergehenden 
Ikterusformen gewinnen lassen. Beziiglich der recht ausgedehnten Literatur 
verweisen wir auf die grundlegenden Mitteilungen von Minkowski und Chau f­
fard sowie auf die zusammenfassenden Darstellungen von Pappenheim llnd 
Daumann, Tiirk, Naegeli, Lepehne, Snapper, Natmyn, auf die kli­
nischen Untersuchungen von Lichtwitz, Kleinschmid t, Bittorf, Lommel, 
StrauB, Liidke, Holland, Rosenthal, Curschmann, Gaisbock u. a. 
und auf die monographischen Bearbeitungen von Eppinger, Mosse, Meulen­
gracht. 

Den Praktiker interessiert zunii.chst vor allem die Frage, wie der hamo­
lytische Ikterus mit seinen Varianten des hereditaren, familiaren Typus (Min­
kowski) und des erworbenen Typus (Haye m) gegeniiber den anderen Gelb­
suchtsformen des Menschen klinisch abzugrenzen ist. Hier kann man sogar auf 
grobe klinische Symptome verweisen und ganz allgemein sagen, daB jeder 
lange Zeit bestehende ausgepragte Ikterus, der mit Milztumor und Urobilinurie 
ohne Bilirubinurie einhergeht, zum mindesten auf hamolytischen Ikterus ver­
dachtig ist. Beide Symptome, auf die prinzipiell bei jeder Gelbsuchtsform des 
Menschen zu achten ist, riihren zugleich an das Wesen der Krankheit. Wie 
schon Minkowski bei der ersten Beschreibung der familiaren Gruppe des 
hamolytischen Ikterus intuitiv erkannt hat, steht die Milz, wie der prompte 
Erfolg der Milzexstirpation beweist, im Mittelpunkt der Pathogenese des Krank­
heitsbildes, und die gleichfalls von Minkowski zuerst beschriebene Acholurie, 
die fehlende Gallenfarbstoffausscheidung im Harn, die der Krankheit auch 
den Namen des acholurischen Ikterus gab, geht auf Wesensdifferenzen zwischen 
dem hamolytischen Ikterus und den meisten Formenkreisen des menschlichen 
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Ikterus zuriick. Diese Differenzen treten in tiefgehenden Unterschieden der 
chemischen Blutkonstitution, der Gallenfarbstoffreaktion im Blute, in bio­
logischen, histologischen, konstitutionell-morphologischen Besonderheiten der 
Erythrocyten zutage. Die chemischen Differenzen der Blutmischung lassen 
sich kurz dahin zusammenfassen, daB nicht wie bei den bisher besprochenen 
cholamischen Ikterusformen aIle charakteristischen Gallenbestandteile im Blute 
kreisen, sondern daB eine bilirubinamische Blutmischung ohne Vermehrung 
des Cholesterins und wohl auch der Gallensauren (vgl. hierzu Hoover und 
Blankenhorn) vorherrscht. Schon aus diesem Grunde erledigen sich aIle An­
schauungen, welche den Ikterus bei abnormem Blutuntergang auf eine Gallen­
stauung durch Cholangiolitis oder Galienthromben zuriickzufiihren versuchten. 

Mit diesen prinzipiellen Differenzen des Blutchemismus zwischen hamo­
lytischem Ikterus und den besprochenen cholamischen Ikterusgruppen geht 
parallel der schon oben besprochene verschiedenartige Ausfall der Hij mans 
van den Berghschen Reaktion: Beim hii.molytischen Ikterus tritt nur eine 
indirekte oder stark verzogerte direkte Diazoreaktion auf, d. h. die Diazonium­
Losung ruft nur nach Alkoholfallung des Serums eine Rotfarbung hervor bzw. 
es tritt ohne Alkoholfallung des Serums bei Zusatz des Diazoreagens zum nativen 
Serum entweder keine oder eine viele Stunden und mehr sich verzogernde, 
unvollstandige Farbreaktion auf. 

Es war ein wesentlicher Fortschritt fiir die Erkenntnis des hamolytischen 
Ikterus, als Chauffard als charakteristisches Zeichen° dieser Krankheit die 
abnorme Widerstandslosigkeit der roten Blutzellen, die FragiIite globulaire 
gegen hypotonische KochsalzlOsungen entdeckte (1907). Sie besteht sowohl 
bei dem Minkowskischen Typus des familiaren hamolytischen Ikterus wie 
auch bei der Hayemschen sporadischen erworbenen Form (Widal, Abrami 
und Brule). Wenn es auch dahingestellt sein mag, inwieweit dieses Phanomen 
der abnormen osmotischen Fragilitat als Ursache des abnormen Blutzerfalls 
zu buchen ist, an der groBen diiferentialdiagnostischen Bedeutung dieser Er­
scheinung zur Abgrenzung des hamolytischen Ikterus Minkowski - Chauffard 
gegeniiber allen anderen Gelbsuchtsformen, einschlieBlich des Subikterus der 
perniziosen Anamie ist nicht zu zweifeln. Zwar liegen von Claus und Kalber­
lah, Gilbert und Chabrol, Lommel, Mosse, Quadri u. a. vereinzelte 
Angaben iiber das Vorkommen normal resistenter Erythrocyten in Fallen 
von acholurischem Ikterus vor, doch bestatigen diese Ausnahmen nur 
die Regel. Moglicherweise handelt es sich in diesen Beobachtungen um zeit­
liche Sch wankungen der osmotischen Resistenz, um Feststellungen in Erholungs­
phasen des erythropoetischen Systems; denn Bettmann gelang es in zwei 
Fallen von hamolytischem Ikterus durch provokatorische Einwirkungen auf 
die Milz (Hohensonnenbestrahlungen, Milzdusche, Milzmassage, Rontgen­
bestrahlung der Milz), das fehlende Kardinalsymptom experimentell auszu­
losen. Die Ursachen des Symptoms der Resistenzherabsetzung sind noch dunkel. 
Entweder handelt es sich bei ihm um eine angeborene Bildungsanomalie der 
roten Blutzellen (Naegeli) oder, was weniger wahrscheinlich ist, um ein Re­
generationssymptom (Meulengrach t), oder die roten Blutkorperchen werden 
in ihrer Resistenz erst durch toxisch wirkende Stoffe des Organismus geschwa.cht. 
Auch die morphologische Untersuchung der roten Blutkorperchen zeigt meist 
ein charakteristisches Verhalten: Es treten die zuerst von Chauffard und 
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Friesinger (1907) in die Symptomatologie der Krankheit eingefiigten Hematies 
granuleuses in den Erythrocyten auf, die Substantia granulofilamentosa, die 
bei Vitalfiirbungen des Blutes mit Unnas polychromem Methylenblau, mit 
Brillantkresylblau und Nilblau als feines, fa.diges Netzwerk der roten Blut­
korperchen imponieren. Seit den Untersuchungen von Tiirck, Luzatto 
und Ravenna, Hertz, Cesaris - Demel, Pfuhl weiB man, daB diese vital­
farbigen Substanzen in den Erythrocyten in nahen verwandtschaftlichen 
Beziehungen zur Polychromasie stehen und daB sie auch beim Neugeborenen, 
bei der perniziosen .An1i.mie, nach Blutungsanamien auftreten, kurz bei allen 
Vorgangen, bei denen eine vermehrte Regeneration seitens des erythropoetischen 
Apparates angenoinmen werden darf .. So bedeutet auch eine Vermehrung 
der vitalfarbigen roten Blutkorperchen beim ha.molytischen Ikterus zunachst 
nichts anderes als eine forcierte Regeneration seitens des Knochenmarks, das den 
dauernd sich vollziehenden gewaltigen Blutzerfall durch die Entsendung junger, 
nicht ganz ausdifferenzierter Blutkorperchen in den Blutstrom zu kompensieren 
versucht. Darin liegt zugleich die theoretische Bedeutung dieses Symptoms, 
das anzeigt, daB das Knochenmark sich in einem hyperaktiven Zustande be­
findet. Noch eine weitere morphologische Eigentiimlichkeit laBt sich an den 
Erythrocyten der Minkowski - Chauffardschen Krankheit wahrnehmen, die 
die Blutkorperchen als einen besonders speziellen Formentypus unter allen nor­
malen und pathologischen Blutzellen heraushebt: Eine ausgesprochene Mikro­
cytose (Chauffard) bei gleichzeitiger sphiirischer Form des einzelnen Erythro­
cyten (Naegeli, Aldor). Sowohl Chauffard wie Naegeli Behan in dieser 
speziellen pathognomonischen Form der Blutkorperchen einen weiteren Beweis 
dafiir ,daB diese prim1i.r vera.ndert sind und kraft dieser konstitutionellen 
Minderwertigkeit eine geringere Lebensf1i.higkeit ala andere Erythrocyten 
besitzen. 

Wie bei allen Krankheitsprozessen, bei denen Ikterus auf tritt, ist auch 
die Gelbsucht bei der Minkowski - Chauffardschen Krankheit nur Symptom, 
das allerdings wegen der Gutartigkeit des Krankheitsprozesses am meisten die 
Aufmerksamkeit des Kranken und des Arztes auf sich lenkt. Daher hat die 
iibliche Bezeichnung der Krankheit als ha.molytischer Ikterus manche Obel­
st1i.nde. Vom theoretischen Standpunkte ist die Bezeichnung zu wenig pra.zis, 
da der Begriff ein Kol1ektivname ist und ein auf Grund erhohter Ha.molyse 
auftretender Ikterus auch bei anderen pathogenetisch verschiedenartigen 
Krankheitsprozessen vorkommt. Praktisch ist gegen die Bezeichnung einzu­
wenden, daB das Symptom Ikterus bei der klinischen Untersuchung oft nur 
wenig ausgesprochen in die Erscheinung tritt; In den Fallen, in welchen die 
Gelbsucht mehr oder minder latent nur in einer bescheidenen Hyperbilirubinamie 
nachweis bar wird, ist das Fehlen der Bilirubinurie, die Acholurie mit Urobilinurie 
kein pathognomanisches Symptom, da es sich bei aJlen Formen eines leichten 
Ikterus findet. Nur in den F1i.llen, wo der Ikterus ala dominierendes Symptom 
das Krankheitsbild beherrscht, wo hOhere Bilirubinzahlen im Blute vorhanden 
sind, die iiber den Harnschwellenwert des Gallenfarbstoffes bel den cholamischen 
Ikterusformen entsprechend vier Bilirubin-Einheiten nach Hij mans van den 
Bergh hinausgehen, gewinnt das Fehlen des BiIirubins im Harn patho­
gnostische Bedeutung. Der Griinde fiir die fehlende Harnfa.higkeit des Bili­
rubins ist weiter oben bereits gedacht worden. Das Fehlen der direkten 
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Diazoreaktion im Serum der hamolytischen Ikterusformen diirfte manches 
Licht auf das Zustandekommen der Acholurie Werfeh .. 

Die Frage der Pathogenese dieses Ikterus gehort auch heute ·noch zu 
den heiB umstrittenen Problemen der klinischen Pathologie. Den festen 
Ausgangspunkt fUr jede Diskussion iiber den Mechanismus dieser Ikterus­
form bildet die allerseits anerkannte Tatsache, daB ein KrankheitsprozeB 
hier abrollt, bei welchem als Folge eines gewaltig gesteigerten und kompen­
satorisch in der Regel nicht vollig ausgeglichenen Blutunterganges Gallen­
farbstoff in abnorm groBen Mengen gebildet und ausgeschieden wird. Dies 
beweist der hohe Farbstoffgehalt der Galle (Rosenthal, Bondi) und die 
zuerst von Eppinger und Charnas in systematischen Untersuchungen fest­
gelegte Tatsache, daB hier abnorm groBe Mengen von Urobilin (Urobilinogen) 
als Zeichen des im Korper sich vollziehenden Blutzerfalls und des hierdurch 
ausgelosten Pigmentreichtums der Galle den Organismus durch die Faeces 
verlassen. Die gebildete Gal1enfarbstoffmenge stellt an die Zel1komplexe, 
die die Ausscheidung des Bilirubins besorgen, dementsprechend Hochstan­
forderungen, und es liegt daher nahe, die Pathogenese des Ikterus in elner 
relativen Insuffizienz der gallenfarbstoffausscheidenden Apparate und in einer 
Disharmonie der bilirubinbildenden und bilirubineliminierenden ZelJelemente zu 
suchen. Der Streit geht auch heute noch darum, wo diese zu suchen sind, ob 
die Gallenfarbstoffbildung und Gallenfarbstoffausscheidung in der Hauptsache 
eine gleichzeitige Funktion der Leberzellen ist (Minkowski und Naunyn), 
oder ob der Ikterus bei gesteigertem Biutzerfall zu erklaren ist durch ein ver­
andertes Ineinandergreifen der Funktionen verschiedener Organe, namlich des 
reticuloendothelialen Apparates, besonders der Milz und der Kupfferschen 
Sternzellen einerseits und der Leberzellen andererseits (Aschoff, Lepehne, 
Eppinger). Hier konnen wir auf friiher Gesagtes verweisen und uns mit dem 
zusammenfassenden Hinweis begniigen, daB selbst die ausschlieBliche Verlegung 
der Gallenfarbstoffbildung in ein extrahepatocellulares System die zentrale 
Bedeutung der Leber auch fiir die Pathogenese der hamolytischen Ikterusformen 
nicht ausschaltet und daB die Gallenfarbstoffretention im Blute zum mindesten 
exkretorische funktionelle StOrungen in den Leberzellen voraussetzt. Samtliche 
Leberfunktionspriifungen, die Lavulose-, die Galaktoseprobe, die serodiagno­
stische Priifung' im Trypanosomen-Experiment (Rosen thaI) haben zwar 
Storungen der Leberfunktionen nicht feststellen konnen, doch handelt es sich 
hier um die Erfassung von Partialfunktionen, die in gar keinem Parallelismus 
zu den bilirubinausscheidenden Leistungen der Leber zu stehen brauchen. 

Nachdem Micheli schon 1909 bei einem FaIle von erworbenem hamo­
lytischen Ikterus mit exakter Diagnose die Milzexstirpation erfolgreich 
durchgefiihrt hatte, wurde die systematische operative Behandlung der Krank­
heit in systematischer Weise durch Eppinger und Ban ti inauguriert. Sie 
gingen von der Grundanschauung aus, daB das Wesen der Krankheit eine 
Hypersplenie bilde und daB demnach die logisch kausale Behandlung die Splen­
ektomie sein miiBte. Seitdem sind zahlreiche FaJ.le von hamolytischem Ikterus 
milzexstirpiert worden, die Literatur hieriiber ist in den Darstellungen von 
Mosse und Meulengracht niedergelegt (vgl. auch Lotsch und Herfarth). 
Der Ikterus wird von der Splenektomie in eklatanter Weise beeinfluBt. 
Der Ikterus verschwindet rasch in der Regel von Tagen und Wochen. Die 
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Bilirubinkurveim Serum sinkt kritischab, wobei gleichzeitig die Bilirubinreaktion 
im Serum den Typus der direkten Diazoreaktion wie bei den cholamischen 
Ikterusformen annehmen kann (Rosen thaI und Botzian). Die fUr den hamo­
lytischen Ikterus Minkowski - Chauffard typische Urobilinurie geht inner­
halb weniger Tage post splenectomiam zur Norm zuruck, und Hand in Hand 
damit verschwinden unter gleichzeitigem Anstieg des Ha.moglobins und der 
Erythrocytenzahlen die vitalfarbigen Blutkorperchen rasch aus der Zirkulation. 
Einer Klarung bedarf noch die von mehreren Autoren (Kahn, Rosenthal, 
Kleeblatt, Eppinger, Meulengracht) beschriebene Erscheinung, daB der 
Urin nach derOperation vorubergehend auffallend dunkel, fast ganz bier­
far big werden kann. In manchen dieser Fa.lle diirfte der Gallenfarbstoff des 
Blutes plotzlich Harnfahigkeit erlangt haben, die moglicherweise mit dem 
beobachteten Reaktionsumschlag des Serumbilirubins in Zusammenhang 
stehen durfte, in anderen Fa.llen (Meulengracht) bleibt die Natur des im 
Urin nach der Milzexstirpation auftretenden Farbstoffes noch fraglich. Ais 
Zeichen der operativen Coupierung des gesteigerten Blutzerfalls macht auch 
die auffallige Dunkelfarbung der Stiihle bald einem normalen Aussehen der 
Faeces Platz. Nach Eppinger und Charnas sinken die Urobilinwerte im 
Stuhl nach der Operation auf den 30. bis 40. Teil der Werte ab, wie sie vor 
der Milzentfernung bestanden. Auch Goldschmidt, Popper und Pearce 
fanden einen raschen AbfaH der Urobilinwerte bis zu einem Zehntel der vor­
operativen Urobilinzahlen. 

Die durch die Splenektomie erzielten Heilerfolge beim hamolytischen Ikterus 
sind dauernde. Alle Symptome der Krankheit verschwinden nach der Splenek­
tomie mit Ausnahme der Mikrocytose und der erniedrigten osmotischen Resistenz 
der Erythrocyten. In vereinzelten Fallen (Rosenthal, Gerhardt, Naegeli) 
steigt der Bilirubingehalt des Serums mehrere Monate nach der Milzexstirpation 
wieder etwas an, offenbar als Zeichen, daB fur die blutzerstorenden Funktionen 
der Milz andere Gewebskomplexe kompensatorisch einzutreten versuchen. 
Doch bleiben die hierbei erreichten Gallenfarbstoffwerte dauernd so gering, 
daB sie fur die Bewertung des klinischen Dauererfolges nicht ins Gewicht fallen. 
Therapeutisch gehOrt mithin, falls eine Beseitigung der Gelbsucht uberhaupt 
wiinschenswert erscheint, die Minkowski - Chauffardsche Krankheit und 
der Haye msche Typ des sporadischen erworbenen hamolytischen Ikterus 
dem Chirurgen. Nichts charakterisiert mehr den gewaltigen Fortschritt in 
der Erkenntnis und in der Behandlung des hamolytischen Ikterus als das Urteil 
Chauffards im Jahre 1908, daB die Krankheit als ein chirurgisches moli me 
tangere anzusehen sei, und der Ausspruch Mayos 1916, also 8 Jahre spater, 
der die therapeutischen Resultate der Splenektomie beim chronischen hamo­
lytischen Ikterus dahin zusammenfaBte: No other operation I know of gives 
me more brilliant and striking results. 

Die erschopfende Darstellung der Pathogenese der Krankheit uberschreitet 
den Rahmen des hier behandelten Gebietes. In ihrem Mittelpunkt steht der 
abnorm erhohte Blutzerfall und seine Coupierung durch die Splenektomie, 
nicht der Ikterus, der nur Begleitsymptom und Folgezustand des pathologisch 
gesteigerten Blutunterganges ist. Retzlaff hat versucht, die Bilirubinamie 
im Sinne der Quinkeschen Theorie des Icterus neonatorum zu erklaren durch 
eine Ruckresorption der pleiochromen Galle, die durch die Lymphbahnen 
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des Darmes und den Brustlymphgang wieder in die Zirkulation iibertritt. 
Abgesehen von manchen theoretischen Einwanden erscheinen die experimen­
tellen Unterlagen Retzla ffs noch des Ausbaues bediirftig. 

Die Ursachen des gesteigerten Blutzerfalls konnten einerseits in einer herab­
gesetzten Lebensdauer der osmotisch widerstandsschwachen Blutzellen gesucht 
werden, wofiir aber exakte Beweise fehlen. Die Krankheit ware dann haupt­
sachlich ein Knochenmarksleiden, und der erhohte Untergang dieser Blut­
zellen konnte auch bei normaler Milzfunktion erfolgen, die ihre physiologische 
blutkorperchenzerstorende Wirkung auf die debilen Erythrocyten in wesent­
lich starkerem Grade ausiibt. Auf der anderen Seite kann der erhohte Blut­
zerfall auch dadurch zustande kommen, daB die Milz primar hyperaktiv und 
gegeniiber den kreisenden BlutzeIlen aggressiv ist. Eine weitere Moglichkeit 
liegt in der Kombination beider Annahmen, die beide die prompte Wirkung 
der Splenektomie mit der operativen Reduktion des groBenteils in der Milz 
eingeschlossenen blutzerstorenden Gewebssystems erklaren. Das histologische 
Bild der Milz gestattet keine Entscheidung dariiber, welchen von diesen Anschau­
ungen die groBere Berechtigung zukommt. Zweifellos ist der Milztumor der 
anatomische Ausdruck einer gesteigerten Funktionstatigkeit der Milz, aber 
es ist gegenwartig nicht moglich zu entscheiden, ob diese Hypersplenie primar 
besteht oder Folge des eigentiimlichen Zustandes der osmotischen schwachen 
Erythrocyten ist. Wir Mnnen aus dem histologischen Bilde keinen SchluB 
dariiber ableiten, ob die Milz nur ein in seiner vitalen Widerstandsfahigkeit 
und auch gegeniiber der normalen Milzfunktion herabgesetztes Erythrocyten­
material in gesteigertem MaBe zu verarbeiten hat oder ob die MHz wirklich 
gegeniiber den Blutkorperchen ihres Tragers hyperaktiv ist. Wir konnen mit 
anderen Worten nicht feststeIlen, ob die Milz bloB schwachliche, wenig lebens­
fahige rote Blutkorperchen abfiltriert hat, die in ihr entsprechend dem physio­
logischen Mechanismus zugrunde gehen, oder ob die MHz eine gegeniiber der 
Norm gesteigerte bzw. veranderte zersttirende Wirkung auf die Erythrocyten 
entfaltet. Das Problem ist mithin dies: Liegt die -oberladung der Milz mit 
roten Blutkorperchen, die machtige Hyperamie der Pulpa nur in der eigen­
tiimlichen Struktur und Abart der Erythrocyten begriindet, oder ist die Megalo­
splenie bei den ha.molytischen Ikterusformen Ausdruck einer primaren Abart 
der Milzfunktion? Eppinger vertritt die Anschauung - und auch Mosse, 
Meulengracht, Beckmann, Kaznelson, Naegeli u. a. schlieBen sich 
ihm mit gewissen Modifikationen an -, daB es sich beim hamolytischen Ikterus 
Minkowski - Chauffard - Hayem urn eine gesteigerte physiologische Funk­
"ion des· Milzsystems handelt, daB die Milz, die normal nur die unbrauchbar 
gewordenen Blutkorperchen abfiltriert und weiter verarbeitet, in ihrem hyper­
aktiven Zustande gewissermaBen ziigellos wird und ihre Wirksamkeit auch 
auf Blutkorperchen ausdehnt, die noch nicht gealtert sind und noch langere 
Zeit batten zirkulieren konnen. Hierbei bleibt stets zu bedenken, daB, wie 
dies schon Gra wi tz betont hat, die herabgesetzte osmotische Resistenz der 
Blutzellen nicht gleichbedeutend mit einer Widerstandsschwache der Erythro­
cyten gegen aIle hamolytischen Agenzien, geschweige denn mit einer Herab­
setzung der vitalen Resistenz innerhalb des Organismus zu sein braucht, wie 
ja auch nach Bittorf und Rosenthal die Resistenz der osmotisch schwachen 
Erythrocyten gegen Arachnolysin, Kobragift, Normal- und Immunhamolysine 
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normal ist und ihr Receptorengeriist gegeniiber normalen Erythrocyten keinen 
Abweichungen zeigt. Da wir schon iiber den Mechanismus des normalen Blut­
wechsels nur eine recht mangelhafte Kenntnis besitzen, so laBt sich naturgemaB 
auch iiber das Wesen der Aggressivitat der Milz gegeniiber den Erythrocyten 
dieser Krankheit erst recht nichts aussagen. Eppinger nimmt an, daB es 
sich bier um veranderte Zirkulationsverhii.ltnisse in der Milz, hervorgerufen 
durch Veranderungen an den Zentralarterien und ihren Auslaufern handele, 
wodurch die Blutkorperchen in verstarktem MaBe gezwungen werden, in die 
PuIparaume iiberzutreten. AIle Erythrocyten, die auf diese Weise abseits 
von den eigentlichen Blutraumen der Milz in die Lymphraume gelangen, sollen 
zum Untergang reif werden. Lu barsch hat aUerdings die Spezifitat dieser 
GefaBveranderungen bestritten. Moglicherweise ist auch damit zu rechnen, 
daB die durch die MHz eilenden BlutkOrperchen sich mit hypothetischen, in 
der Milz fixierten lienalen Hamolysinen beladen und dadurch der weiteren 
Zerstorung im reticuloendothelialen Apparat und der Weiterverarbeitung zum 
Gallenfarbstoff imOrganismus unterliegen. Manche Beobachtungen von Bieling 
undIsaac beim Hamolysinikterus der Maus sind geeignet, dieser Moglichkeit eine 
gewis8e Stiitze zu verleihen. Ungesli.ttigte hamolysierende Fettsauren konnten 
in der Milz nicht in vermehrter Menge nachgewiesen werden (Rosen thaI). 

Die Frage der lienalen Gallenfarbstoffbildung bei den hamolytischen Ikterus­
formen ist schon in Abschnitt II behandelt worden. Hij mans van den Bergh 
nimmt ohnezwingende Beweisgriinde einen vollstandigen Abbau der Erythro­
cyten in der Milz bis zum Gallenfarbstoff an und stiitzt seine Annahme durch 
den zuweilen hoheren Bilirubingehalt der abfiihrenden Milzvene. Dagegen 
spricht die Inkonstanz dieses Befundes (Eppinger, Rosenthal, Naegeli) 
und die nicht allzu erheblichen Differenzen des venosen und arteriellen Milz­
hlutes. Auch Eppinger nimmt mit den Anhangern der iiberwiegend hepatischen 
Genese des Gallenfarbstoffes an, daB die Produktion des Endproduktes Bili­
rubin auch bier in der Hauptsache der Leber zufii.llt. Nach Beobachtungen 
von Rosenthal und Botzian, die auch von StrauB bestii.tigt worden sind, 
kann nach Adrenalin-Injektion bei Fallen von hamolytischem Ikterus gleich­
zeitig mit der Verkleinerung der Milz ein eigentiimlicher Vergiftungszustand 
einsetzen, der zugleich von einem erheblichen Bilirubinanstieg im Serum be­
gleitet sem kann. Vielleicht handelt es sich hierbei um Ausschwemmung toxi­
scher MiIzsubstanzen in die Blutbahn. 

Bei den hamolytischen Ikterusformen erscheinen· somit Leber und MHz 
zu einem nosologischen Komplex, zum "hepatolienalen Ikterus" (Eppinger) 
zusammengeschweiBt, wenn auch iiber die Korrelationen zwischen beiden 
Organen noch im einzelnen viele Unklarheiten bestehen. Hierzu tritt als 
dritten Faktor der klinischen Trias das Verhalten des Knochenmarkes, dessen 
erythropoetische Regenerationskraft dem wechselnden klinistlhen Bilde ebenfalls 
seinen Stempel aufpragt. 

2. Der Subikterus bei der perniziOsen Anamie. 
Wie beim hamolytischen Ikterus Minkowski - Chauffard - Hay-em ist 

auch die HyperbiIirubinamie beim Morbus Biermer nur Begleitsymptom 
des im Vordergrunde des Krankheitsprozesses stehenden toxischen Blutzerfalls. 
Die auffallend gelbe ·Farbe des Serums bei perniziosen Anamien haben schon 
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vor langerer Zeit Syllaba und spater (1913) Naegeli hervorgehoben und die 
Wichtigkeit dieses Symptoms zur Abgrenzung gegen sekundare Anamien und 
Tumoranamien betont. Exakte Untersuchungen iiber den erhohten Bilirubin­
gehalt des Blutserums bei pernizioser Anamie liegen seit Scheel, Hij mans 
van den Bergh, Schottmiiller, Eppinger, Botzian, Lepehne vor. 
Hiernach kann der Bilirubingehalt des Serums den der Norm durchschnittlich 
urn das Vier- bis Achtfache iibersteigen, in selteneren Fallen aber auch noch 
hohere Werte erreichen (Botzian, Snapper). Dementsprechend kann sich 
auch der regelmaBig nachweisbare, mehr oder minder deutliche Subikterus 
bis zum erkennbaren Ikterus zuweilen steigern. Wie . beim eigentlichen hamo­
lytischen acholurischen Ikterus ist auch das Serumbilirubin durch eine stark 
verzogerte direkte Diazoreaktion und durch eine geringe Adsorption durch 
das alkoholische EiweiBpracipitat ausgezeichnet, Eigenschaften, die auch bei 
hoheren Bilirubinzahlen des Blutes charakteristisch erhalten bleiben. In den 
sparlichen Fallen, in welch en das Biliru binniveau in der Zirkulation iiber den 
fiir cholamische Ikterusformen bekannten Harnschwellenwert von vier Bilirubin­
Einheiten nach Hij mans van den Bergh hinausreicht, tritt der Gallenfarbstoff 
nicht in den Urin iiber, so daB auch hinsichtlich der Acholurie identische Verhalt­
nisse wie beim hamolytischen Ikterus Minkowski-Chauffard bestehen. 
Neben dem vermehrten Bilirubingehalt im Serum findet sich bei der perniziOsen 
Anamie auch eine Hamatinamie, die zu dem eigentiimlich strohgelben Kolorit der 
Kranken beitragen diirfte (Schumm und Hegler, van den Bergh, Feigl und 
Deussing, Lorey, Bingold). Sie kommt beim hamolytischen Ikterus Min­
kowski-Chauffard nur wahrend der Exazerbationen und auch dann nicht 
regelmaBig vor. Der Farbstoffabbau bis zu Hamatin ist wohl der gleichen N oxe zu­
zuschreiben, die das Bild der BiermerEchen Anamie hervorruft. Vermutlich tragt 
entsprechend analogen Erfahrungen von Bingold bei der Gasbacillensepsis und 
Ohlsens bei der Dinitrobenzolvergiftung die Hamatinamie auch zur Hyper­
chromie des perniziosanamischen Blutes bei. Der Abbau des Hamoglobins 
zu Hamatin geht hochstwahrscheinlich intravasal vor sich. Milz und reticulo­
endothelialer Apparat diirften hierbei nicht beteiligt sein. Zwischen der Hamatin­
amie und der Hyperbilirubinamie bei pernizioser Anamie besteht zwar haufig 
ein gewisser Parallelismus, doch findet man auch manchmal ausgesprochene 
Bilirubinamie mit geringer und inkonstanter Hamatinamie. In differential­
diagnostischer Hinsicht kommt der Hamatinamie etwa die gleiche Bedeutung 
wie der Hyperbilirubinamie zu: Beide Symptome fehlen in der Regel bei den 
sekundaren Anamien, einschlieBlich der Kre bsanamien und bei den Anamien 
der hamorrhagischen Diathesen. 

Die Pathogenese der Hyperbilirubinamie bei der perniziosen Anamie ist 
wohl im Prinzip die gleiche wie beim hamolytischen Ikterus. Auch hier findet 
sich als Zeichen des gesteigerten Blutunterganges eine farbstoffreiche Duodenal­
galle und ein starker Urobilingehalt der Faeces (Eppinger und Charnas, 
Adler und Sachs) sowie eine starke Urobilinurie. DaB die pleiochrome Galle 
als solche infolge ihrer veranderten Konsistenz nicht zur Gallenstase fiihrt 
und nicht Ursache des Subikterus ist, geht sowohl aus dem Fehlen von Ver­
anderungen an den Gallencapillaren (Eppinger) wie aus der verzogerten 
direkten Diazoreaktion und dem normalen bzw. sogar herabgesetztenChole­
steringehalt des Serums hervor. Auch der Subikterus der perniziOsen Anamie 
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ist somit ein bilirubinamischer Ikterus. Infolge des gesteigerten Blutunter­
ganges kommt es - sei es in den Kupfferschen Sternzellen und den iibrigen 
Teilen des reticuloendothelialen Apparates, sei es in den Leberzellen - zur 
Bildung groBer Bilirubinmengen, deren exkretorischer Bewii.ltigung die Leber­
zellen nicht voll gewachsen sind. Den Grund, wesW'egen es bei der hamolytischen 
Perniciosa im Gegensatz zum hii.molytischen Ikterus in der Regel nicht zu 
einem deutlichen Ikterus kommt, sieht Eppinger im wesentlichen nur in 
graduellen Unterschieden des Blutzerfalls. Bei der Biermerschen Perniciosa 
ist die erythropoetische Regenerationskraft des Knochenmarkes, wie er sich 
vorsteIIt, allem Anscheine nicht so ergiebig wie beim hamolytischen Ikterus, 
und daraus resultiert, daB die absolute Menge des untergehenden Blutes infolge 
geringerer Neubildung von Blutkorperchen nicht so groB sein kann wie beim 
hamolytischen Ikterus. Infolge dieser Dissonanz zwischen boointrachtigter 
Produktion und gesteigerter Zerstorung der Erythrocyten tritt daher hier 
auch die Anamie friiher aIs beim hamolytischen Ikterus in die Erscheinung. 
Hij mans van den Berghs Befunde von dem gesteigerten BiIirubingehalte 
des Milzvenenblutes gegeniiber dem peripheren Blute Eppingers, histologische 
Feststellungen von Veranderungen an den kIeinen Milzarterien und Blutaus­
tritten in das Pulpagewebe weisen gleichfalls darauf, daB hinsichtlich der Patho­
genese des Ikterus zwischen hamolytischem Ikterus und perniziOser Anamie 
ahnliche Verhaltnisse bestehen. Der Erkenntnis dieser Analogien ist der Ep­
pingersche Vorschlag der Splenektomie bei der perniziOsen Anamie entsprungen. 
Heute wissen wir, daB im Gegensatz zum hamolytischen Ikterus die Milzexstir­
pation zu keiner Heilung der pernizi6sen Anamie fiihrt und daB es sich hier 
trotz der haufig machtigen Einfliisse auf Blutumsatz und Blutbild doch nur um 
voriibergehende Erfolge handelt. In allen bisher beobachteten Fallen wurde durch 
die Splenektomie das tOdliche Ende der Kranken nur aufgehalten, nie verhindert. 
All das spricht natiirlich dafiir, daB bei der perniziosen Anamie trotz Milzent­
fernung der blutzerstorende toxische Faktor, wenn auch gemindert, weiter f6rt­
wirkt und daB im Gegensatz zum hii.molytischen Ikterus die Splenektomie nicht 
am eigentlichen Kern der Krankheit angreift. Welcher Art diezur perniziosen 
Anamie fiihrende Noxeist und inwieweit sie einen konstitutionell pradisponierten 
Organismus voraussetzt, ist noch in fast volliges Dunkel gehiillt. Die Unter­
suchungen Seyderhelms, der das Gift der perniziosen Anamie in bestimmten 
Stuhlfraktionen gefunden zu haben glaubte, haben den Nachpriifungen dUrch 
Moses und Warschauer, BUsson und Kosian, Autornicht standgehalten. 

3. Ikterus bei splenomegalischen Lebercirrhosen. 
Die chronische diffuse Hepatitis mit ihren verschiedenen Varianten und Aus­

gangen zeigt hinsichtlich der anatomischen Veranderungen und des kIinischen 
Erscheinungskomplexes so mannigfaltige und in flieBenden Dbergangen ver­
schwimmende Bilder, daB die iibliche kIinische NomenkIatur der EinteiIung in 
nicht-ikterische, atrophische und hypertrophische LeberciIThosen mit Ikterus 
weder als kIinisches, noch als histologisches Einteilungsprinzip durchgangig 
brauchbar ist. Die reinen Formen der atrophischen und hypertrophischen 
Lebercirrhose, wie sie aus didaktischen Griinden noch in den kIinischen Dar­
stellungen gegeneinander abgegrenzt werden, sind nicht aIIzuhaufig, und was 
am Krankenbett und am Sektionstisch an Formen der chronischen diffusen 
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Hepatitis beobachtet wird, sind in der Mehrzahl Dbergangsformen, die keine 
scharfe Trennung zwischen den einzelnen Cirrhoseformen gestatten. Man kann 
kleine, granulierte Lebern mit intensiv ikterischer Farbung finden, die intra 
vit.am als hypert.rophische Cirrhosen imponierten, und man kann bei klinisch 
sich als atrophische Cirrhose demonstrierenden Fallen bei der Obduktion die 
angeblich fiir die Hanotsche hypertrophische Cirrhose charakteristische glatte 
Oberflache der Leber antreffen. Dies wird sowohl von Minkowski wie von 
Eppinger in ihren Darstellungen mit aller Betonung anerkannt. So kann 
auch das Symptom Ikt.erus zur differentialdiagnostischen Abgrenzung der 
verschiedenen Cirrhosetypen nicht herangezogen werden. 

Man hat bei den ikterischen Lebercirrhosen das Symptom Gelbsucht lange 
Zeit vorwiegend auf die Bindegewebswucherungen in der Leber zuriickgefiihrt, 
durch welche ein mechanischer AbschluB zahlreicher intrahepatischer Gallen­
gange bewirkt wiirde. Die Tatsache, daB fast nie ein kompletter VerschluB 
der Gallenwege entsteht, und daB die Stiihle gut gefarbt erscheinen, suchte 
man dadurch zu erklaren, daB die Bindegewebswucherungen nur in umschrie­
benen Bezirken der Leber Gallenstauung bewirken, daB aber in anderen Ab­
:schnitten der Leber die Galle unbehinderten AbfluB durch die groBen Gallen­
wege nach dem Darm besitze. Auch Eppinger ist auf Grund seiner Gallen­
.capillaruntersuchungen friiher fiir die Berechtigung dieser Anschauung ein­
getreten. Doch liegt nach neueren Untersuchungen vornehmlich von Eppinger 
das Problem der Ikterusentstehung wesentlich verwickelter. Farbstoffanalysen 
im Duodenalsaft und im Stuhl zeigten, daB auch bei der sog. hypertrophischen 
Dirrhose eine gesteigerte Gallenfarbstoffausfuhr und ein wesentlich erhohter 
Urobilingehalt der Faeces nachzuweisen war, daB also bei den Varianten dieser 
von Ikterus und MilzvergroBerung begleiteten Lebererkrankungen Zeichen 
eines gesteigerten Blutunterganges ahnlich wie beim hamolytischen Ikterus 
und beim Subikterus der perniziosen Anamie bestanden. Hierfiir sprachen weiter 
auch die Blutbefunde, die haufig die Zeichen,der Anamie, nicht selten kombi­
niert mit Leukopenie und auch Thrombozythopenie erkennen lieBen, ferner die 
starke Urobilinurie sowie die manchmal fehlende Gallenfarbstoffausscheidung im 
Harn trotz oft deutlich ausgepragter allgemeiner Gelbsucht. Mit diesen Befunden, 
besonders des peripheren Blutbildes, ergeben sich wiederum gewisse Beziehungen 
2U dem sich immer mehr in Teilkomplexe auflosenden Sammelbegriff des Morbus 
Banti, und manche mit Ikterus kombinierte Fane, die unter der Diagnose des 
Morbus Banti der Splenektomie erfolgreich zugefiihrt wurden, lassen sich mit 
gleichem Rechte auch in die Kategorie der sog. Hanotwhen hypertrophischen 
Lebercirrhosen einreihen. Aus allen diesen Erwagungen heraus hat dann zuerst 
Ep pinger auch bei den splenomegalischen Cirrhosen mit Ikterus und Anamie 
die Splenektomie vornehmen lassen. In einer ganzen Zahl von Fallen, die 
durch spiitere Beobachter (vgl. die zusammenfassende Darstellung von Ran zi, 
Lotsch, Herfarth) erganzt wurden, verschwindet in der Tat ahnlich wie 
beim hamolytischen Ikterus rasch die Gelbsucht. In eigenen Erfahrungen 
haben wir ein wechselndes Verhalten der Bilirubin-Reaktion im Serum fest­
stellen konnen. Bald war die Diazoreaktion ausgesprochen verz6gert, bald 
war zu anderen Zeiten ein mehr prompter Ausfall der direkten Diazoreaktion 
2.U erkennen. Oft ging der Bilirubinspiegel im Serum erheblich iiber den Harn­
schwellenwert von vier Bilirubin-Einheiten hinaus, ohne daB Gallenfarbstoff 
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im Urin auftrat. Sehr hatifig ist aber auch Bilirubin im Harn nachweisbar. 
In dem einen von uns beobachteten FaIle war entsprechend dem Verhalten 
der hamolytischen Ikterusformen der Cholesteringehalt im ikterischen Serum 
nicht erhOht. Hiernach kann an der Beteiligung einer lienalen hamolytischen 
Komponente bei der Pathogenese der splenomegalischen Cirrhosen mit Ikterus 
kein Zweifelsein. Der Ikterus der sog. hypertrophischen Cirrhose ist somit 
im Eppingerschen Sinne hepatolienaler Natur und nur unter Beriicksichtigung 
der komplexen Beziehungen zwischen Milz und Leber ahnlich wie der hamo­
lytische Ikterus Minkowski - Chauffard in seinem Mechanismus zu erfassen. 
Manches spricht dafiir, daB ganz allgemein fiir die Auspragung des klinischen 
Bildes der Cirrhosen der Funktionszustand der Milz von gestaltender Bedeutung 
sein diirfte. Dort, wo die Milz pathologische Veranderungen ihrer erythro­
cytolytischen Funktionen in der Richtung einer FUnktionssteigerung wie beim 
hamolytischen Ikterus erfahrt, tritt der gesteigerte BlutzerfaIl mit seinem 
Sekundarsymptom Ikterus beherrschend in den ,Vordergrund; dort, wo der 
KrankheitsprozeB hauptsachlich bloB die Leber ergreift, ohne die Milz selbst 
wesentlich in Mitleidenschaft zu ziehen, tritt mehr das Bild der atrophischen 
Cirrhose mit kleinem Milztumor ohne starkeren BlutzerfaIl und ohne bzw. ohne 
erheblicheren Ikterus in die Erscheinung (Eppinger). 

Zu diesen lienalhamolytischen und den durch die BindegewebsW'Ucherungen 
in der Leber gegebenen mechanischen Kausalfaktoren, die zur Ausbildung 
des Ikterus bei Lebercirrhosen fwen konnen, kann nun weiter noch die ganze 
Skala aller deratiologischen Komponenten bald mehr, bald weniger, zum Teil 
auch interkurrent hinzutreten, die wir bei den frUber besprochenen Formen­
kreisen der menschlichen Gelbsucht kennen gelernt haben. Durch die degene­
rativen Veranderungen, die in wechselnder Intensitat die Parenchymzellen 
der Leber erleiden, sind die Bedingungen fiir Funktionsstorungen der Leber­
zellen ohne weiteres gegeben. So konnen exkretorische Insuffizienzender 
Leberzellen zur Retention von Gallenbestandteilen in der Zirkulation fiihren, 
im Sinne der Minkowskischen Parapedese kann es aus den geschadigten 
Leberzellen zum Vbertritt des in ihnen gebildeten Gallenfarbstoffes in die 
Blutbahn kommen, und man konnte sich schlieBlich mitAschoff und Eppinger 
auch vorsteIlen, daB die Kupfferschen Zellen weiternormale oder vermehrte 
GaIlenfarbstoffmengen bilden, daB aber die in ihrer Funktion beeintrachtigten 
Leberzellen den ihnen zustromenden Farbstoff nicht mehr hinreichend in sich 
aufzunehmen vermogen (Suppressionsikterus). Auf diese Prozesse konnen 
sich ferner auch Cholangitiden sekundar aufpfropfen, so daB unter gegebenen 
Umstanden der Ikterus der Cirrhosen zugleich ein hamolytischer, dynamischer, 
mechanischer, cholangitischer Ikterus, also eine schwer entwirrbare Kombi­
nationsform verschiedenartiger Gelbsuchtstypen darstellen kann. Gegeniiber dem 
hamolytischen Ikterus kann die oft gesteigerte osmotische Resistenz der Erythro­
cyten als abgrenzendes Symptom differentialdiagnostisch zweckdienlich heran­
gezogen werden. 

4. Icterus neonatorum. 
Die physiologische Gelbsucht der menschlichen Neugeborenen, wie sic 

einige Tage nach der Geburt als leichterer oder starkerer Ikterus in die Er­
scheinung treten kann, liegt dem Interessenkreis des Chirurgen fern. Wir 
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begniigen uns daher an dieser Stelle mit dem Hinweis auf die Arbeiten Lepehnes 
und Schiffs und Faerbers, in welchendie in denletzten Jahren neugewonnenen 
Erfahrungen kritisch zusammengestellt sind. Der Icterus neonatorum zeigt die 
Charakteristica der bilirubinamischen, mit gesteigertem Blutzerfall einhergehen­
den Gelbsuchtsformen: Der Gallenfarbstoff des Serums gibt wie beim hamoly­
tischen Ikterus nur die indirekte Diazoreaktion, d. h. das Serum muB erst mit 
Alkohol gefallt werden, urn mit dem Diazoreagens die rote Farbe von Diazobilirubin 
zu geben (Lepehne, Rosenthal und Meier, Hellmuth, Knopfelmacher 
u. a. ). Ferner ist im Gegensatz zu den mechanischen Ikterusformen der Cholesterin­
gehalt des Serums nicht erhoht (Rosen thaI und Meier) und schlieBlich besteht 
nach Lepehne eine Pleiochromie der Duodenalgalle, ohne daB sich hierbei 
allerdings wesentliche Unterschiede zwischen ikterischen und nichtikterischen 
Neugeborenen zeigen. Hiernach kann der Icterus neonatorum nicht durch 
Gallenstauungsvorgange mehr erklart werden. Sicherlich ist auch der Icterus 
neonatorum recht komplexer Genese, und sicherlich spielt auch in seinem Mecha­
nismus eine funktionelle Minderwertigkeit der Neugeborenenleber eine bedeut­
same, bisher viel zu wenig gewiirdigte Rolle (Rosenthal und Nossen, Simon, 
Heynemann). In diesem Sinne sprechen auch weitere Untersuchungsergeb­
nisse Yll p 0 s und von Ro s en t hal und M eie r. Sie fanden, daB der Icterus 
neonatorum eine fast spezifische Erscheinung des menschlichen Neugeborenen 
darstellt und daB nur beim Pferd und beim Hunde von einem mehr oder minder 
angedeuteten Neugeborenenikterus die Rede sein kann. Nun ist das Pferd 
das einzige Saugetier, das, wie der Mensch, physiologischerweise schon eine 
Bilirubinamie aufweist, und der Hund ist das klassische Versuchstier, bei welchem 
am leichtesten durch Leberschadigungen ein experimenteller Ikterus ausgelost 
werden kann. Bei beiden Tierarten besteht somit von vornherein eine gewisse 
konstitutionelle Minderwertigkeit der gallenausscheidenden Funktionen, eine 
Ikterusbereitschaft, die bei den zirkulatorischen Umwalzungen nach der Geburt 
besonders deutlich in die Erscheinung treten konnen. Jedenfalls reicht ein 
noch so starker Blutzerfall beim Neugeborenen fiir sich allein noch nicht aus, 
urn Gelbsucht zu erzeugen. Dies zeigen die Versuche Rosen thals und Meiers, 
die auch durch schwerste experimentelle Blutzerstorungen bei zahlreichen 
neugeborenen Tieren Ikterus nicht auslOsen konnten. Es erscheint naheliegend, 
hier anzunehmen, daB, ebenso wie der menschliche Neugeborene unter allen 
Tierklassen bei der Geburt in seiner Gesamtkonstitution am unreifsten er­
scheint, er auch mit einer starkeren physiologischen Unterwertigkeit seiner 
Leber und damit seiner galleausscheidenden Apparate gegeniiber den tierischen 
Neugeborenen in sein selbstandiges Leben tritt. Hiernach konnte der physio­
logische Ikterus des menschlichen Neugeborenen als eine Mischform eines hamo­
lytischen und dynamischen-hepatocellularen Ikterus gedeutet werden, bei 
welchem die funktionell noch nicht ausgereiften Leberzellen schon bei wenig 
gesteigerten Beanspruchungen versagen. 

Die Pathogenese des todlich verlaufenden septischen Ikterus oder des Ikterus 
mit kompletter Gallensperre infolge Obliteration der GaUengange, wie sie in 
seltenen Fallen bei Neugeborenen beobachtet werden, ist im Prinzip die gleiche 
wie im erwachsenen Organismus. 



VI. Der Hirndrnck. 
Von 

Franz Schuck -Berlin. 

Mit 6 Abbildungen. 

Literatur .......... . 
A. Anatomisehe Vorbemerkungen 

I. Die Schadelkapsel . 
Normale Verknocherung 
Turmschade I . . . . 

II. Der SchadelinhaIt . 
a) Hirnhaute ..... 

Inbalt. 

b) Die BlutgefaBe der Schadelhohle . 
1. Arterien. . . . . . . . . . . 
2. Venen .......... . 

Anhang: Die Innervation der GehirngefaBe . 
c) Liquor cerebrospinalis. . . 

B. Die Theorien des Hirndrucks 
I. Die Zirkulationsstorung . 

II. Die Gewebskompression 
III. Die "biologischen" Veranderungen des Schadelinhalts . 

a) Der Hydrocephalus . . . . . . . . . . . 
b) Die Hirnschwellung .......... . 

C. Zusammenfassung. Eigene Theorie des Hirndrueks. 
D. Die Symptomatologie des Himdrucks 

I. Kopfschmerz ........ . 
II. Krampfe .......... . 

III. Erbrechen, Puls- und Atemstorung 
IV. Die BewuBtseinsstorung. . 

a) Beim akuten Hirndruck .. 
b) Beim chronischen Hirndruck 

V. Die Augensymptome 
a) Die Veranderungen an Papille und Netzhaut . 

1. Stauungspapille 
2. Opticusatrophie . . . . . . 

b) Sehstorungen . . . . . . . . 
c) Storungen der Augenbewegung 

VI. Neue diagnostische Methoden . 
Ventrikolographie ....... . 

VII. Der Tod beim Hirndruck und seine Bekampfung . 
E. Die Therapie des Himdrucks. . . . . . . . . . . . . . . . 

Seite 

399 
408 
408 
408-
409 
410 
410 
412 
412 
413 
416 
416 
418 
418 
422 
423 
427 
428-
430 
433 
433 
434 
435 
437 
437 
439 
439 
440 
440 
442 
443 
446 
447 
448 
449 

451 



Der Hirndruck. 399 

Literatur. 
1. Alamartine, H.: Trepanation decompressive precoce et traumatismes cranioence­

phaliques fermes. Lyon chirurg. Tom. 18. 1921. 
2. Altschul (Prag): Ventrikulographie. Diskuss. Chirurg.-Kongr. 1922. 
3. Anton: Indikationen und Erfolge der operativen Behand1ung des Hirndrucks. 

Dtsch. med. Wochenschr. 1912. Nr. 6. 
4. Uber neuere druckentlastende Operationen des Gehirns nebst Bemerkungen tiber 

Ventrikelerkrankungen desselben. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 19. 
1920. 

5. Anton und v. Bramann: Der Balkenstich bei Hydrocephalus. Mtinch. med. Wochen­
schrift 1908. Nr. 32. 

6. Anton und Schmieden: Der Suboccipitalstich als druckentlastende Gehirn. 
operation. Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 6. 

7. Anton und Voelcker: Vorschlage zur Befreiung des Venenkreislaufs und zur direkten 
Desinfektion des Gehirns. Munch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 33. 

8. - - Uber die Venenwege im Gehirn und tiber Gehirndesinfektion. Jahrb. d. 
Psychiatrie u. Neurol. Bd. 40. 

9. d' Ar tro s, L. (Marseille): Diagnostic et traitement des tumeurs cerebrales chez I'enfant. 
Provo med. 1914. Nr. 6. 

10. Axhausen, G.: Die Hirnpunktion. Ergebn. d. Chirurg. u. Orthop. Bd. 7. 
11. Baumann, W.: Das Verhalten des Liquor cerebrospinalis bei experimenteller Anamie 

und vitaler Farbung. Dtsch. med. Wochenschr. Bd. 46, Nr. 1. 1920. 
12. Becher, E.: Beobachtungen tiber die Abhangigkeit des Lumbaldrucks von der Kopf­

haltung. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 63, Heft 1-2. 1918. 
13. Beitrag zur Kenntnis der Mechanik des Liquor cerebrospinalis. Zentralbl. f. inn. 

Med. Jg. 41, Nr. 37. 1920. 
14. Zur Frage der Liquorstromung im spinalen Arachnoidealsack. Miinch. med. 

Wochenschr. 1921. Nr. 27. 
15. Becht, F. C.: Studies on the cer~brospinal fluid. Americ. journ. of physiol. Vol. 51. 

Nr. 1. 1920. 
16. Becht, F. C. and P. M. Matill: Studies on the cerebrospinal fluid. Americ. journ. 

of physiol. Vol. 51, Nr. 1. 1920. 
17. Behrend, M.: Zur Behandlung des Hirnvorfalls. Zentralbl. f. Chirurg. 1918. S. 712. 
18. Beneke: Virchows Arch. f. pat hoI. Anat. u. Physio!. Bd. 119, S. 1890. 
19. Berger, H.: Zur Lehre von der Blutzirkulation in der Schade1hohle des Menschen. 

namentlich unter dem EinfluB von Medikamenten. Habilit.-Schrift. Jena: 
G. Fischer. 

20. BergI, Klemens: Doppeiseitige reflektorische Pupillenstarre nach Schadeltrauma. 
durch Granatfernwirkung. Dtsch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 39. 

21. Bergmann, E. v.: Uber den Hirndruck. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 32. 1885. 
22. - Die Lehre von den Kopfverietzungen. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Lief. 30. 
23. - Volkmanns Samml. klin. Vortrage. 1881. Nr. 190. 
24. Bernheimer: Storungen der Blickbewegungen. 77. VerSo dtsch. Naturforscher 

u. Arzte. Meran 1905. 
25. Bielschowsky, A.: Die Bedeutung der Bewegungsstorungen der Augen fiir die 

Lokalisierung cerebraler Krankheitsherde. Ergebn. d. Chirurg. u. Orthop. Bd. 9. 
1916. 

26. Bing, Robert: Kompendium der topischen Gehirn- und Rtickenmarksdiagnostik. 
4. Auf!. Wien: Urban u. Schwarzenberg 1919. 

27. Bingel: Encephalographie. Eine Methode zur rontgenographischen Darstellung des 
Gehirns. Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. Bd. 28, H. 3. 

28. Birch - Hirschfeld: Die diagnostische Bedeutung der Augenveranderungen fiir 
die Gehirnchirurgie. Die Veranderungen der Netzhaut und die Sehnerven. Ergebn. 
d. Chirurg. u. Orthop. Bd. 9. 1916. 

29. Bodewig: Uber entlastende Trepanation. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 121, 
H. 1. 1920. 

30. Bonninghaus: Ein Beitrag zur Kenntnis der Meningitis serosa ventricularis acuta. 
Zeitschr. f. Hals-, Nasen· u. Ohrenheilk. Bd. 70, S. 23. 



400 Franz Schtick: 

31. Borchard, A.: HirnausfluB und Hirnprolaps. Neue Dtsch. Chirurg. Bd. 18,3. Teil. 
32. Borries, G. V. Th.: Respirationslahmung bei HirnabsceB .. Acta oto-laryngol. Bd. I, 

Nr. 4. 1919. 
33. Bossert, Otto: Der traumatische Hydrocephalus. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 88, H. 6. 
34. Brandes (Kiel): Lumbalpunktionen bei Schadelschtissen im Feldlazarett; ihre 

diagnostische und therapeutische Bedeutung. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. 
Bd. 109, H. 1. 1918. 

35. Breslauer, F.: Siebe bei Sch iick, F. 223 ff. 
36. Brodmann, K.: Physiologie des Gehirns. Neue Dtsch. Chirurg. Bd. 2, 1. Teil. 
37. Brunn, W. v.: Zur Beurteilung der Kopfschtisse. Dtsch. med. Wochenschr_ 1915. 

Nr.46. 
38. Brunner, H. und L. Schonbauer: Zur Behandlung der Schadelbasisfrakturen. 

Arch. f. klin. Chirurg. Bd. ll6, H. 2. 1921. 
39. Bungart: Zur Physiologie und Pathologie des Subaracbnoidealraums und des Liquor 

cerebrospinalis. Festschr. d. Akad. f. prakt. Med. in Koln 1915. S. 698-737. 
40. Ventilreaktionen am Schadel, nachgewiesen durch Lumbalpunktion. Chir.-Kongr. 

1921. Kongr.-Ber. S. 42. 
41. Die Bedeutung der Lumbalpunktion fUr die Beurteilung von Schadel- und Hirn. 

verletzungen und deren Folgezustande. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 124, 
H. 1. 192!. 

42. Burger, Th. 0.: Acute brain Injuries. California state journ. of med. Vol. 19, Nr. 5. 
1921. 

43. Cathey, G. A.: The surgical treatment of intracranial pressure. Northwest med. 
Vol. 19. 1920. 

44. Cosentino, Andrea: Contributo allo studio degli ematomi extra-durali di lesione 
dell'arteria meningea merna. Policlinico Vol. 28. 1921. Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 
1922. S. 56!. 

45. Culp: Status thymicolymphaticus, MiBverhaltnis zwischen Gehirn- und Schadel. 
groBe und Unfal!. Monatsschr. f. Unfallheilk. u. Invalidenw. 1920. Nr. 7. 

46. Cushing, H.: Concerning a definite regulatory mechanism of the vasomotor centre 
etc. Bull. of Johns Hopkins hosp. Sept. 1901. p. 290. 

47. - Concerning the results of operations for brain tumor. Journ. of the Americ_ med. 
assoc. Vol. 44. Nr. 3. 

48. - The blood-pressure reaction of acute cerebral compression etc. Americ. journ. 
of the med. sciences Vol. 125, p. 1017. 

49. - Physiologische und anatomische Betrachtungen tiber den EinfluB von Hirn­
kompressionen auf den intrakraniellen Kreislauf usw. Mitt. a_ d. Grenzgeb. d. 
Med .. u. Chirurg. Bd. 9 u. 18. 

50. The special field of neurogical surgery after another interval. Journ. of the Iowa 
state med. soc. Vol. 2. 1921. 

51. Dandy (Baltimore): Ventriculography following the injection of air into the cerebral 
ventricles. Ann. of surgery Juli 1918_ 

52. The cause of so-called idiopathic hydrocephalus. Bull. of Johns Hopkins hosp_ 
Vol. 32, Nr. 361. 

.53. Experimental hydrocephalus. Ann. of surg. August 1919. Nr. 2 . 

.54. The diagnosis and treatment of hydrocephalus resulting from strictures of the 
apueduct of Sylvius. Surg., gynecol. a. obstetr. Vol. 31, Nr. 4. 1920 . 

.55. Localisation or elimination of cerebral tumors by ventriculography_ Surg., gynecol. 
a. obstetr_ Vol. 30, Nr. 4. 1920 . 

.56. The diagnosis and treatment of hydrocephalus due to occlusions of the foramina 
of Magendie and Luschka. Surg., gynecol. a. obstetr. Vol. 32, Nr. 2. 1921. 

.57. The treatment of brain tumors. Journ. of the Americ. med. assoc. Vol. 77. 1921. 
58. Dedekind, Franz: Erfahrungen bei operativer Behandlung von Hirntumoren. 

Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. ll7, H. 2. 1919. 
59. De g e, A.: Die gedeckten oder geschlossenen Hirnverletzungen. Neue Dtsch. Chirurg. 

Bd. 18, Teil 1. 
,60. Del bet: Les signes d'hyperpression intracntnieWle et l'intervention. Progr. moo. 

Jg. 49. 1922. 



Der Hirndruck. 401 

61. Demmer, F.: Zur Pathologie und Therapie der Commotio und Laesio cerebri. Bruns' 
. Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 121, S. 491. 1921. 

62. Denk: Vortrag tiber Pneumoventrikulographie. FreieVerein. d. Chirurg. Wiens am 
10. 2. 1921. Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 1922. S. 524. 

63. - Die Bedeutung der Ventrikulographie ftir die Hirndiagnostik. Chirurg.-Kongr. 1922. 
64. Derganc, Franz: Kombinierte Behandlung des Gehirnprolapses. Zentralbl. f. 

Chirurg. 1918. S. 349. 
65. DUret, H.: Traumatismes cranio·clmibraux. Paris: Felix Alcan 1919. 
66. Dutoit, Ch.: Quelques resultats du traitement palliatif de la papille etranglee dans 

les tumeurs cerebrales. Sammelreferat. Clin. opht. Tom. 6, Nr. 5. 1914. 
67. Ebeling, E.: Experimentelle Gehirntumoren bei Mausen. Zeitschr. f. Krebsforsch. 

Bd. 14, H. 1. 
68. Economo, C. und A. Fuchs: Nachbehandlung der Kopfverwundeten. Wien. med. 

Wochenschr. 1919. Nr. 39-41. 
69. Eden, R.: Beobachtungen und Erfahrungen mit dem Suboccipitalstich bei Hirn­

tumoren,Hydrocephalie, Meningitis serosa traumatica und Meningitis purulenta. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 147, H. 3 u. 4. 1918. 

70. Elsberg, Ch. A.: The indications for and results of cerebral and cerebellar decom. 
pression in acute and chronic brain disease. Surg., gynecol. a. obstetr. Vol. 33, 
Nr. 2. 1916. 

71. Erdheim: Folgen gesteigerten Hirndrucks. Jahrb. f. Psychoanalyse Bd. 39, H. 2 u. 3. 
72. Eschweiler: Der Gehirnprolaps in pathologisch-anatomischer und klinischer Be­

deutung. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 105, H. 4. 1917. 
73. Falkenheim und Naunyn: Uber Hirndruck. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. 

Bd. 22. 1886. 
74. Fleischmann, Otto: Die Beziehungen zwischen dem Liquor cerebrospinalis und 

den Plexus chorioidei. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie, Orig.-Bd. 59. 
1920. 

75. Kritische Betrachtungen tiber die Rolle der Cerebrospinalfliissigkeit. Berlin. kline 
Wochenschr. Bd. 58, Nr. 3. 1921. 

76. Foley, F. E. B. and Tracy Jackson Putnam: The effect of salt ingestion on cere­
brospinal fluid pressure and brain volume. Americ. journ. of physiol. Vol. 53, 
Nr.3. 

77. Fortig, Hermann: Zur Frage des Hirndrucks. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 
Bd. 67, H. 3/4. 1920. 

78. Freemann, L.: The causation and avoidance of cerebral disturbances in ligation 
of the common carotid artery. Ann. of surg. Vol. 74. 1921. 

79. Gamble, H. A.: The treatment of brain injuries. Internat. journ. of surg. Vol. 74. 
1921. 

80. Garre und Borchard: Lehrb. d. Chirurg. Leipzig: C. W. Vogel 1920. 
81. Gebb und Weichbrodt: Die Bt'lrielsche Hirnpunktion. Neurol. Zentralbl. 1919. 

S.93. 
82. Geigel: Mechanik der Blutversorgung des Gehirns. Stuttgart 1890. 
83. Giorgi: Pericoli della punctura lombare nelle fratture della base del cranio. Riv. 

osped. Anno 4. Januar 1914. 
84. Gohrbandt: Gehirnbefunde bei Sauglingen und Neugeborenen. Virchows Arch. 

f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 247. 1923. 
85. Goldmann: Vitale Farbung und Chemotherapie. Berlin. klin. Wochenschr. 1912. 

Nr.36. 
86. Hart: Pathologisch-anatomische Betrachtungen und Untersuchungen tiber das 

Hirnooem bei infizierten GehirnschuBwunden. Bruns' Beitr. Z. kline Chirurg. 
Bd. U6, H. 3. 1919. 

87. Hauptmann: Der Hirndruck. Neue Dtsch. Chirurg. Bd. 11, Teil 1. 1914. 
88. Haynes: The surgical treatment of meningitis. Cornell university med. bull. octob. 

1913. Vol. 2, Nr. 2. 
89. Heile: Zur chirurgischen Behandlung des Hydrocephalus into durch Ableitung der 

Cerebrospinalfltissigkeit nach der Bauchhohle und nach dem Brustfellraum. 
Chirurg.-Kongr. 1914. 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 26 



402 Franz Schiick: 

90. Heile, Uber die chirurgische Behandlung des Hydrocephalus. Fortschr. d. Med. 
Bd. 32, Nr. 3. 1914. 

91. - Diskuss. Chirurg.-Kongr. 1921. (Dauerdrainage hei Hydrocephalus.) Kongr.-Ber. 
S.46. 

92. H,er~ og, Th.: Beitrag zur Pathologie des Turmschiidels. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. 
. Bd. 90, H. 2. 

93. Hildebrand, 0.: Operation des Hydrocephalus into Diskuss. Chirurg.-Kongr. 1921. 
Kongr.-Ber. S. 47. 

94. - Ventrikulographie. Diskuss. Chir.-Kongr. 1922. Kongr.-Ber. S. 175. 
95. - Eine neue Operationsmethode zur Behandlung der durch Turmschadel bedingten 

Sehnervenatrophie. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 124, H. 2. 1923. 
96. - Eine neue Operationsmethode zur Behandlung des Hydrocephalus into chron. 

der Kinder. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 127. 1923. 
97. Hill, Leonard: Physiology and Pathology of the cerebral circulation. London IS96. 
9S. V. Hippel: Weitere Erfahrungen iiber die Ergebnisse der druckentlastenden Ope­

ration en bei Stauungspapille. Arch. f. vergl. Ophth. Bd. 101, H. 4. 1920. 
99. Hoemy, H. (Basel): Das Verhalten der Pupillen beim traumatischen Hirndruck 

(Compressio cerebri). Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 30, H. 1 u. 2. 
1915. 

100. Hofmann, A.: Ober die Behandlung des Himprolapses mit kiinstlicher Hohensonne. 
Zentralbl. f. Chirurg. 1916. Nr. 4S. 

101. Horn, P.: Zur Beurteilung nervoser Symptome nach leichten Schadeltraumen. 
Arztl. Sachverst.-Zeit. 1915. S. lOS. 

102. Jacobsohn, L.: ZurDiagnose undPrognose der Himgeschwulst. Therapied. Gegenw. 
Mai 1915. 

103. Jakob, Alfons: Zur Klinik der postkonunotionellen Himschwache. Miinch. med. 
Wochenschr. 1915. Nr. 34. 

104. Jiingling: Die Luftfiillung der Ventrikel als Hilfsmittel zur Diagnose von Him­
geschwiilsten. Chirurg.-Kongr. 1921. 

105. - zin- Technik der Sauerstoffiillung der Himventrikel zum Zwecke der Rontgen­
diagnostik. Zentralbl. f. Chirurg. 1922. Nr. 23, S. S33. 

106. Kastner: Erfahrungen mit dem Balkenstich an der Leipziger Chirurgischen Klinik. 
Chirurg.-Kongr. 1922. 

107. Kenyon: Observations on cerebral surgery. Ann. of surg. 1915. Nr. 1. 
lOS. Klapp: Die Behandlung der Himabscesse mit besonderer Beriicksichtigung des 

HimOdems. Miinch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 49. 
109. Knapp, A.: Schii.delpunktion bei Gehimcysten und ihre Bedenken. Med. Klinik 

1915. Nr. 36. 
110. Knauer und Enderlen: Die pathologische Physiologie der Himerschiitterung nebst 

Bemerkungen iiber verwandte Zustande. Journ. f. Psychol. u. Neurol. Bd. 29. 1922. 
Ill. Knoblauch, A.: Anatomie und Topographie des Gehirns wid seiner Hillien. Neue 

Dtsch. Chirurg. Bd. 11, Teil 1. 1914. 
112. Koch, Karl: Himtumor durch Balkenstich 10 Jahre symptomlos. Klin. Monatsbl. 

f. Augenheilk. Bd. 67. 1921. 
113. Kocher: Himerschiitterung, Himdruck und chirurgische Eingriffe bei Hirnkrank­

heiten. Spez. Pathol. u. Therapie Bd. 9. Wien 1901. 
114. Kohlrausch, Wolfgang: Boxunfalle mit todlichem Ausgang. Arch. f. klin. Chirurg. 

Bd. lIS. 1921. 
115. Konig: Uber Augenstorungen bei Schii.delbasisfrakturen. Wien. klin. Rundschau 

1913. Nr. 46 u.· 47. . 
116. Krause, F.: Chirurgie des Gehirns und Riick,inmarks. Berlin: Urban und Schwarzen-

berg 1912. . 
117. - Chirurgische Erfahrungen aus dem Felde. Med. Klinik 1917. Nr. 9-16. 
lIS. - Eigene hlmphysiologische Erfahrungen aus dem Felde. Chirurg.-Kongr. 1920. 

Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 114, H. 2, S. 443. 
119. - Diskuss. Chirurg.-Kongr. 1920. Ref. Kongr.-Ber. 1920. S. 190. 
120. Kron: Meningitis serosa trauinatica. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 69. 

1921. 



Der Hirndruck. 403 

121. K iihne, W.: Funktionelle Storungen des Gehirns nach Kopfverletzungen und ihr 
Zusammenhang mit Hirnkrankheiten anderer Ursache. Monatsschr. f. Unfallheilk. 
u. Invalidenw. Bd. 25, Nr. 4 u. 5. 1918. 

122. K iittn.er, H.: Der angeborene Turmschadel. Miinch. med. Wochenschr. 1913. Nr. 40. 
123. - In "Chirurgie des Kopfes". Handb. d. prakt. Chirurg. Bd. 1. 1921. 
124. Lange, C.: Was leistet die reine Liquordiagnostik bei der Diagnose des Hirntumors? 

Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 33, H. 1. 
125. Lawen, A.: Einige Beobachtungen iiber SchiidelschuBverletzungen im Feldlazarett. 

Miinch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 17. Feldiirztl. Beil. 17. 
126. Untersuchungen zur operativen Behandlung des Hydrocephalus int. Chirurg.­

Kongr. 1921. Kongr.-Ber. S. 35. 
127. Uber Operationen an den Plexus chorioidei der Seitenventrikel und iiber offene 

Fensterung des Balkens bei Hydrocephalus int. Bruns' Beitr. Z. klin. Chirurg. 
Bd. 125. 1922. 

128. Ledme, P. et H. Bouttier: Importance de l'etat commotionel dans Ie prognostic 
des traumatismes craniens. Presse med. 1919. Nr. 67. 

129. Leriche: Trepanation sous-temporale decompressive bilaterale pour fracture de la 
base. Lyon chirurg. Nr. 1, p. 72. Janv. 1910. 

130. - Valeur de la ponction 10mbaire dans les plaies du crane par projectiles de guerre. 
Journ. de chirurg. 1915. p. 451. 

131. Pathogenie et traitement de la hernie cerebrale precoce persistante. Lyon chirurg. 
1916. Nr. 3, p. 448. 

132. Recherches sur Ie mecanisme de l'hypotension et de l'hypertension du liquide 
cephalo-rachidien chez les jacksoniens de guerre. Deductions therapeutiques. 
Rev. de chirurg. 1920. p. 1. 

133. - De l'hypotension du liquide cephalo-rachidienodans certaines fractures de la base 
du crane et de son traitement par injections de serum sous Ie peau. Lyon chirurg. 
Sept.-Oct. 1920. Nr. 5. 

134. A propos de la trepanation decompressive dans les tumeurs cerebrales. Soc. med. 
des hOpit. de Lyon 7. 12. 1920. Lyon med. Tom. 130, Nr. 3. 1921. 

135. Sur la possibilite de faire cesser l'etat de mal Jacksonien par une ponction lombaire 
ou par une injection intraveneuse d'eau destillee. Gaz. des hop. civ. et milit. 
Jg. 94, Nr. 76. 1921. 

136. Action des solutions hypertoniques en ingestion ou en injection dans Ie traitement 
de l'hypertension cranienne par tumeurs. Lyon med. April 1922. 

137. Leriche und Wertheimer: Sur la possibilite de faire apparaitre ou diasapparaitre 
les crises dans l'epilepsie Jacksonienne traumatique en modifiant par voie circu­
latoire la pression du liquide cephalo-rachidien. Lyon chirurg. Tom_ 18, H. 4. 1921. 

138. Leyden: Zur Physiologie und Pathologie des Gehirns. Virchows Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. Bd. 37. 

139. Lewy, F. H.: Die Lymphraume des Gehirns, ihr Bau und ihre Geschwiilste. Virchows 
Arch. f. pathol. Anat. U. Physiol. Bd. 232. 1921. 

140. Lutz, A.: Die Augensymptome bei Pseudotumor cerebri nebst Mitteilung einer 
neuen Beobachtung. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. 42, H. 4-5. 

141. Magnus, V.: Beitriige zur Klinik der Hirnchirurgie und Resultate. Norsk magaz. 
f. laegevidenskaben, Sept. 1921. Ref. Zentralorgan Bd. 15, S. 267. 

142. Mann, M. (Dresden): Uber ein neues Symptom bei KleinhirnabsceB. Miinch. med. 
Wochenschr. 1914. Nr. 16. 

143. Mar bur g , 0 t to: Hirndrucksteigernde Prozesse. Wien. klin. W ochenschr. 1921. N r. 34. 
144. Marburg, Otto und Egon Ranzi (Wien): Zur Klinik und Therapie der Hirntumoren 

mit besonderer Beriicksichtigung der Endresultate. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 116, 
S. 96. 

145. Marchand, F.: Die Stiirungen der Blutverteilung. In Krehl und Marchand: 
Handb. d. allg. Pathol. Bd. 2, Abt. 1. 1912. 

146. Marstenstein, H.: Beitrag zur Chirurgie der Hirntumoren. Dtsch. Zeitschr. f. 
Chirurg. Bd. 145. 1918. 

147. Matti, H.: Die Knochenbriiche und ihre Behandlung. Berlin: Julius Springer 1922. 

26* 



404 Franz Schuck: 

148. Melchior, Eduard: Die Verletzungen der intrakraniellen BlutgefaBe. Neue Dtsch. 
Chirurg. Bd. 18, Teil 2. 1916. 

149. Meyer, A. W.: Methode zum Auffinden von Hirntumoren bei der Trepanation durch 
elektrische Widerstandsmessung. Zentralbl. f. Chirurg. 1921. Nr. 50. 

150. Misch, W.: Zur Atiologie und Symptomatologie des Hydrocephalus. Monatsschr. 
f. Psychiatrie u. Neurol. Bd. 35, H. 5. 1914. 

151. v.Monakow: Der Kreislauf des Liquor cerebrospinalis. Schweiz. Arch. f. Neurol. 
u. Psychiatrie Bd. 8. 1921. 

152. Morrison, O. C.: Cerebrospinal compression resulting from external violence. Internat. 
journ. of surg. Vol. 34. 1921. 

153. Moses: Zur Entstehung von Hirnstorungen nach Carotisunterbindung. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1920. Nr. 38. 

154. M u c k, 0.: mer die Ursache einer bei raumbeschrankenden Vorgangen in der hinteren 
Schiidelgrube beobachteten eigentiimlichen Schiefstellung des Kopfes. Miinch. 
med. Wochenschr. 1914. Nr. 13. 

155. Gestaltsveranderungen einer Hirnwunde, durch Kopfdrehung hervorgerufen. 
Munch. med. Wochenschr. 1915. Nr. 25. 

156. - Wie soIl der HirnabsceBkranke nach der Operation gelagert werden? Zeitschr. f. 
Ohrenheilk. u. f. d. Krankh. d. Luftwege Bd. 79, H. 1 u. 2. 

157. Entleerung eines Stirnlappenspatabscesses und Verhinderung des Ventrikeldurch­
bruches durch kunstliche Blutleere des Gehirns (vorubergehende Carotidenkom­
pression). Zentralbl. f. Chirurg. 1922. S. 112. 

158. Muhsam, R.: Uber die operative Behandlung der Meningitis serosa traumatica. 
Berlin. klin. Wochenschr. 1918. Nr. 45. 

159. Nagy, Anton (Innsbruck): Die operative Therapie der frischen Apoplexie. Wien. 
klin. Wochenschr. 1919. ~. 987. 

160. Naunyn und Schreiber: Uber Gehirndruck. Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. 
Bd. 14. 1882. 

161. Nunberg, Max: Beitrage zur Klinikder epiduralen Hamatome. Lang. Arch. Ed. 102, 
H.3. 

162. Oppenheim: Hirngeschwtilste. Dtsch. Zdtschr. f. Nervenheilk. Bd. 64, H. 3-4. 
163. Pappenheim: mer Druckmessung bei der Lumbalpunktion. Med. Klinik 1918. 

Nr.45. 
164. Pas calis, George (Paris): Tumeurs de l'angle pontocerebelleux. Indications ope­

ratoires et traitement chirurgical. Rev. de chirurg. Tom. 32, Nr. 1-3. 
165. Payr: mer druckentlastende Eingriffe bei Hirndruck. Dtsch. med. Wochenschr. 

1912, Nr. 6. 
166. Elfjahriger Dauererfolg einer Ventrikeldrainage bei Hydrocephalus. Med. Klinik 

1919. Nr. 49. 
167. Meningitis serosa bei und nach Schiidelverletzungen (traumatica). Med. Klinik 

1916. Nr. 32 u. 33. 
168. In Scbjerning: Handbuch der arztlicben Erfabrungen im Weltkriege. 
169. Pedrazzini, F. (ubersetzt): mer den angeborenen Hydrocephalus infolge von 

Veranderungen der kleinen Arterien und iiber den Ursprung des Liquor cere­
brospinalis. Policlinico, sez. prato Vol. 27, H. 19. 1920. Ref. Zentralorgan 
Ed. 9, S. 302. 

170. - Meccanica cranica e fisica cerebrale. Policlinico Vol. 28. 1921. 
171. Pertbes: Uber die Ursacbe der Hirnstiirungen nach Carotisunterbindung ohne 

Schadigung der Intima. Chir.-Kongr. 1920. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 114, H. 2. 
172. Pick, Lud wig: Zur patbologiscben Anatomie der Verschuttungen. Arztl. Sachverst.­

Zeit. 1920. Nr. 2. 
173. Pilz: Zur Ligatur der Art. carotis communis. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 9. 1868. 
174. Pincus, Walter: Diagnostische und therapeutiscbe Ergebnisse der Hirnpunktion. 

Berlin: August Hirschwald 1916. 
175. Pohlisch: Ergebnisse der Balkensticboperation. Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol. 

Bd. 50. 1921. 
176. Pussep, L. M. (Petersburg): Traitement operatoire de l'bydroeephalie interne chez 

les enfants. Rev. de chirurg. Jg. 33, Nr. 12. 



Der Hirndruck. 405 

177. Radetzki, M. J.: Zur Frage des anatomischen Zusammenhangs zwischen dem Sub­
arachnoidealraum des Gehirns und des Riickenmarks und dem Lymphsysteme des 
iibrigen Korpers beim Menschen. Russki Wratsch Bd. 13, Nr. 7. 1914. Ref. Zentral­
organ Bd. 5. 1914. 

17S. Rahm, Hans: Die Mechanik der Gehirnerschiitterung. Zentralbl. f. Chirurg. 1920. 
Nr.7. 

179. Physikalische Betrachtungen zur Lehre von der Commotio cerebri. Bruns' Beitr. 
z. klin. Chirurg. Bd. 119, H. 2. 1920. 

ISO. Relativistische oder nichtrelativistische Darstellung der Gehirnerschiitterungs­
mechanik. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 121. 1921. 

lSI. Ranzi: Die operative Behandlung der hirndrucksteigernden Prozesse. Wien. klin. 
Wochenschr. 1921. 

lS2. Rawling, Bathe: Decompression of the brain in intracranial haemorrhage. Lancet 
1914. 21. Febr. 

lS3. - Cerebral oedema. Brit. med. journ. 1915. 4. Mai. 
lS4. Redlich, Emil: Uber diffuse Hirnrindenveranderungen bei Hirntumoren. Arb. 

a. d. Wien. neurol. Instit. Bd. 15, S. 320. Festschr. f. Obersteiner. 
lS5. Reichardt, M.: Zur Entstehung des Hirndrucks bei Hirngeschwiilsten und anderen 

Hirnkrankheiten und iiber eine bei diesen zu beobachtende besondere Art der 
Hirnschwellung. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 2S, S. 306. 1905. 

lS6. Uber die Bestimmung der Schadelkapazitat an der Leiche. Allg. Zeitschr. f. 
Psychiatrie u. psych.-gerichtl. Med. Bd. 62, S. 7S7. 1905. 

lS7. iller me Entstehung des Hirndrucks bei Hirngeschwiilsten. Die Heilkunde. 
Monatsschr. f. prakt. Med. 9. Sept. 1905. 

ISS. iller die Untersuchung des gesunden und kranken Gehirns mittels der Wage. Arb. 
a. d. psychiatr. Klinik zu Wiirzburg Bd. 1. Jena 1906. 

lS9. Uber die Hirnmaterie. Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol. Bd. 24, S. 2S5. 
1905. . 

190. Schadel und Gehirn. 1. Teil: Der Schadel. Arb. a. d. psychiatr. Klinik zu Wiirz­
burg. Bd. 4. 1909. 

191. Uber "Hirnschwellung". Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 3, H. 1, 
1911. 

192. Hirnschwellung. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 75. 
193. Die seelisch-nervosen Stiirungen nach Unfallen. Dtsch. med. Wochenschr. 1920. 

Nr.4. 
194. Rentz, W.: Beitrage zur Stauungspapille und ihre Bedeutung fiir die Hirnchirurgie. 

Inaug.-Diss. Breslau 1914. 
195. Ricker, G.: Die Entstehung der pathologisch-anatomischen Befunde nach Hirn­

erschiitterung in Abhangigkeit vom GefaBnervensystem des Gehirns. Virchows 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 266, S. ISO. 

196. Riese: Zur operativen Verkleinerung der Schadelhiihle. Chirurg.-Kongr. 1921. 
Kongr.-Ber. S. 37. 

197. Righetti, C.: Kurze Winke iiber die Behandlung der Schadelbasisbriiche. Rif. med. 
Nr. 22, p. 511-514. 

19S. Ringel: iller den A. v. Bramannschen Balkenstich. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. 
Bd. 92. 1914. 

199. Rogers, Cassius C.: Intracranial pressure. Surg., gynecol. a. obstetr. Vol. 30, 
Nr. 3. 1920. 

200. Roper, Erich: Die N eisser - Pollacksche Hirnpunktion. Zentralbl. f. d. Grenzgeb. 
d. Med. u. Chirurg. Bd. IS, H. 1. 

201. Rosenfeld, M.: Zur klinischen Diagnose der Hirnschwellung. Zeitschr. f. d. ges. 
Neurol. u. Psychiatrie Bd. 53, H. 3/4. 1920. 

202. Rost: Pathologische Chirurgie des Chirurgen. 2. Aufl. 
203. Rudolph, Otto: Untersuchungen iiber Hirngewicht, Hirnvolumen und Schadel­

kapazitat. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 5S, H. 1. 1914. 
204. Sachs, E. and GeorgeW. Balcher: The use of saturated salt solution intravenous 

ly during intracranial operations. Journ. of the Americ. med. assoc. Vol. 75, 
Nr. 10. 1920. 



406 Franz Schuck: 

205. Sauerbruch: Blutleere Operationen am Schadel unter Dberdruck nebst Beitragen 
zur Hirndrucklehre. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1907. Suppl. 

206. v. Saar und Herschmann: Zur Symptomatologieund Therapie der Pachymeningitis 
haemorrh. into Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 145. 1918. 

207. Scheele, K.: Dber den Balkenstich und Suboccipitalstich. Therap. Monatsh. Jg. 35. 
1921. 

208. van Schelven: Trauma und Nervensystem. Berlin: S. Karger 1919. 
209. V. Schjerning: Handbuch der arztlichen Erfahrungen im Weltkriege 1914/18. 

Chirurg. 1. Teil. 
210. Schinz (ZUrich): Ein kleiner Apparat zur Ventrikulographie und Encephalographie. 

Zentralbl. f. Chirurg. 1922. Nr. 37. 
211. Schloffer, H.: Zum Anton-Schmiedenschen Suboccipitalstich. Med. Klinik 

1918. Nr. 51. 
212. - Dber kombinierte Liquordruckbestimmung. Chirurg. Kongr. 1920. 
213. Schliiter: Apparat zur Bestimmung des elektrischen Widerstands im Gehirn. Zen­

tralbl. f. Chirurg. 1921. Nr. 50. 
214. Schmieden, V. und K. Scheele: Der Suboccipitalstich. (Seine Stellung im Kreise 

der hirndruckentlastenden Eingriffe.) Med. Klinik Jg. 17. 1921. 
215. Schmorl: Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pat hoI. Anat. 1910. 
216. Schroder, P.: Geistesstorungen nach Kopfverletzungen. Stuttgart 1915. 
217. Schrottenbach, H.: Studien uber den Hirnprolaps mit besonderer Berucksichtigung 

der lokalen posttraumatischen Hirnschwellung nach Schadelverletzungen. Mono­
graphie a. d. Gesamtgeb. d. Neurol. u. Psychiatrie (Lewandows.ky) 1917. H. 14. 

Schiick, Franz: Eine Reihe fruherer Gehirnarbeiten des Verfassers sind unter dem 
Namen "F. Breslauer" erschienen. Die Arbeiten "F. Breslauer" und "F. S ch iick" 
sind daher identisch: 

218. Breslauer, Franz: Zur Frage des Hirndrucks. 1. Dber akuten Hirndruck. Lang. 
Arch. Bd. 103, H. 2. 

219. Hirndruck und Schadeltrauma. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 29, 
H. 4 u. 5. 1917. 

220. Die Pathogenese des Hirndrucks. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 30, 
H. 4 u. 5. 1918. 

221. Die Gehirnerschutterung. Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 33. 
222. Die Theorie der Gehirnerschutterung. Chirurg.-Kongr. 1920. 
223. Physiologische Betrachtungen zur Lehre von der Gehirnerschutterung. Bruns' 

Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 121, S. 590. 1921. 
224. - Funktionelle Beeinflussung des Gehirns mittels direkt eingespritzter Substanzen. 

Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 47 u. Chirurg.-Kongr. 1921. Kongr.-Ber. S. 39. 
225. Seefisch, G. (Berlin): Der chronische Hydrocephalus und das chronische Odem der 

weichen Hirnhaute (Meningitis serosa) als Spatfolge der Schadelverletzungen. 
Berlin. klin. Wochenschr. 1918. Nr. 27. 

226. Semon: BewuBtseinsvorgang und GehirnprozeB. Wiesbaden 1920. Munchen: 
J. F. Bergmann. 

227. S sac hn 0 w s ka j a: Die Wirkung pharmakologischer Mittel auf die GefaBe des isolierten 
Gehirns. Ann. d. Gesundheitsamts. St. Petersburg. Ref. Zentralorgan Bd. 16, 
S. 257. 

228. Siewers: Eye signs in intracranial tumors of the anterior fossa. Arch. of neurol. a. 
psychiatry Vol. 6, Nr. 4. 1921. 

229. Stern, L.: Le liquide cephalorachidien en point de vue de ses rapports avec la cir­
culation sanguine et avec les elements nerveux de l'axe cerebrospinal. Schweiz. 
Arch. f. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 8, H. 2. 1921. 

230. Stiihmer: Die Hirnschwellung nach Salvarsan. Munch. med. Wochenschr. 1919. 
Nr.4. 

231. Terrien, F.: Symptomes oculaires des tumeurs cerebrales. Clinique (Paris) 1913. 
Nr.50. 

232. Thomas: Experimental Hydrocephalus. Journ. of expo med. Vol. 19, Nr. 1. 1914. 
233. Tilmann (Koln): Schadelknochen und Gehirn. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 118. 1921. 



Der Hirndruck. 407 

234. Uhthoff: Uber die Augensymptome bei Thrombose der Hirnsinus. Monatsschr. f. 
Psychiatrie u. Neurol. Bd. 20, H. 5. 

235. - Die Augenerkrankungen bei Erkrankungen des Gehirns. Handb. Graefe-Saemisch, 
2. Aufl. 

236. Vischer, A. L.: Uber traumatische subdurale Blutungen mit langem Intervall. Lang. 
Arch. Ed. 104, H. 2. 

237. Walter, F. K.: Zur Frage der Liquorstromung und der Homogenitat des Liquor 
cerebrospinalis. Munch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 42. 

238. Was s e r m eyer, M. : Uber einen Fall von eigenartigen rezidivierenden vasoneurotischen 
Storungen nach Commotio cerebri. Neurol. Zentralbl. 1919. S. 390. 

239. Weber, E.: Einwirkung der GroBhirnrinde auf Blutdruck und Organvolumen. Vir-
chows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1906. 

240. - Selbstandigkeit des Gehitns in seiner Blutversorgung. Rubners Arch. 1908. 
241. - Rubners Arch. 1909. S. 348. 
242. Der EinfluB psychischer Vorgange auf den Korper. Berlin: Julius Springer 1910. 
243. - Die Behandlung der Folgezustande von Gehirnerschutterung. Med. Klinik 1915. 

Nr. 17. 
244. - Ein Nachwilis von intrakraniell verlaufenden gefaBuweiternden und verengernden 

Nerven ftir das Gehirn. Zentralbl. f. Physiol. Bd. 21, Nr. 8. 
245. Uber den EinfluB der Sensibilitat auf die Blutfulle des Gehirns. Zentralbl. f. 

Physiol. Bd. 28. 
246. Neue Beobachtungen tiber Volumschwankungen des menschlichen Gehirns bei 

bestimmten Einwirkungen. Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol. Bd. 22, H. 3. 
247. Weed.und Me Ki b ben: Pressure changes in the cerebro-spinal fluid following intra­

venous injection of solution of various concentrations. Americ. journ. of physiol. 
Vol. 48, Nr. 4. 1919. 

248. Wexberg, Erwin: Beitrage zur Klinik und Anatomie der Hirntumoren. Zeitschr. 
f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 71. 1921. 

249. W ey g and t: Uber Hydrocephalie. 16. J ahresvilrsamml. d. Ver. N ordd tsch. Psychia ter 
uSW. in Rostock-Gehlsheim. 27. Juli 1918. 

250. Wideroe: Aussprache Chirurg.-Kongr. 1921. Kongr.-Ber. S. 47. 
251. Williams, Tom, A.: Cerebral commotions from violent explosions. Med. rev. of 

rev. Vol. 27, Nr. 2. 
252. Wrede: Ventriku1ographie. Aussprache Chirurg.-Kongr. 1922. 

Nachtrag. 
253. Kastner, Hermann: Erfahrungen mit dem Balkenstich an der Leipziger Chir­

urgischen Klinik uSW. Arch. f. kIin. Chirurg. Bd. 121. Chirurg.-Kongr. 1922. 
Kongr.-Ber. 

Theorie und Klinik des Hirndrucks hat in den letzten Jahren einen starken 
Wandel durchgemacht. Wohl stiitzt sich die Hirndrucklehre auch heute noch 
auf die klassischen Arbeiten von Kocher und seiner Schule. Zwischen damals 
und heut aber liegen die 2 Jahrz\)hnte praktischer Hirnchirurgie. Diese prak­
tischen Erfahrungen haben vieles anders sehen gelehrt, als es damals mog­
lich war. 

Aber auch die Fragestellung ist eine andere geworden. Statt der physi­
kalischen und rechnerischen Aufgaben, welche sich die klassische Hirndruck­
lehre stellte, sind durch die moderne Chirurgie praktische Probleme in den Vorder­
grund geriickt. Die Rirndrucklehre wird heute weit weniger von theoretischen 
Dberlegungen beherrscht als von dringenden Fragen und Aufgaben der prak­
tischen Chirurgie. 

Diese Probleme zusammenzustellen und damit vielleicht eine Grundlage 
fUr weitere Arbeiten zu schaffen, war der Zweck der vorliegcnden Arbeit. Hierbei 
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muBte ich in weitem MaBe von dem Angebot der Herren Herausgeber Gebrauch 
machen, die Dinge subjektivund nach den eigenen klinischen und experimentellen 
Erfahrungen schildern zu diirfen. lch hoffe, daB es trotzdem gelungen ist, 
auch abweichenden Anschauungen gerecht zu werden. 

A. Anatomiscbe Vorbemerknngen. 
Das Zentralnervensystem ist das einzige Organ des Korpers, das allseitig von 

einer festen Knochenschale geschiitzt ist. Dieser Schutz bedingt gleichzeitig seine 
charakteristische Gefahr: die R a u m bee n gu ng. Der Schadelinhalt kann nicht 
unbemerkt sein Volumen vermehren, das Gehirn. kannnicht ungestraft "schwellen" 
wie die meisten anderen Organe des Korpers. Wahrend bei der Leher, der Niere, der 
Milz usw. geringe Volumenzunahmen lange unhemerkt hleihen konnen, schwerere 
aher je nach ihrer Art verschiedenartige Symptome machen, ist es beirn Schadel­
inhalt anders. Hier tritt sofort ein hesonderer pathologischer Faktor hervor, 
die Raumbeengung. Sohald sie hohere Grade erreicht, tritt sie in den Vorder­
grund des Krankheitsbildes, verwischt die speziellen Symptome und ersetzt 
sie durch den Symptomenkomplex des Hirndrucks; sobald sie auf tritt, hildet 
sie eine unmittelbare Lehensgefahr, und gegen sie richtet sich mit geringen Aus­
nahmen fast die gesamte Hirnchirurgie. 

Es sci schon hier hinzugefugt, daB nach neueren Arbeiten (Reichardt u. a.) eine Reihe 
von "funktionellen" Storungen, fur die bisher jede pathologische Unterlage fehIte, ebenfalls 
auf den Hirndruck zurUckgefiihrt wird. 

Es handelt sich beim Hirndruck also urn ein MiBverhaItnis 
zwischen Schadelkapazitat und Schadelinhalt. 

Die AnschauWlgen hieriiber haben physikalisch eine lange Entwicklung 
durchgemacht. 

Zuerst hat Monro 1783 den Satz von der "Konstanz des Blutgehalts" im Schadel 
ausgesprochen. Jede Dilatation der Him,a.rterien und dadurch vermehrte arterielle Blut­
zufuhr mussc in der starren Schiidelkapsel eine Kompression der schwacheren Venenwande 
bewirken, so daB die gesamte Blutmenge in der Schadelhohle stets dieselbe bliebe. Dieser 
Satz hat sich als irrig erwiesen, denn Monro iibersah den wichtigsten, druckausgleichenden 
Faktor, den Liquor cerebrospinalis, der durch scin Ausweichen auch bei starkerer 
arterieller Blutzufuhr das Gleichgewicht wieder herstellen kann, bevor die venosen AbfluB­
bahnen komprimiert werden. Von groBer Bedeutung fur die Pathologie des Hirndrucks ist 
dagegen das von Burrow 1846 aufgestellte Gesetz von der "Konstanz des Schiidelinhalts". 
Der Inhalt der SchiidelhOhle, feste und flussige Bestandteile, bleibt konstant, jede Ver­
mehrung des einen Bestandteiles muB notwendigerweise zur Verminderung eines anderen 
fiihren. 

Wir konnen heute physikalisch hinzufugen, daB es eine echte "Vermehrung" des fliissigen 
Inhalts in einem geschlossenen GefaB nur in ganz geringem MaBe geben kann und nur ver­
bunden mit einer enormen Steigerung des Druckes. 

Die Schadelkapazitat ist beim erwachsenen, starren Schadel konstant. 
Der Inhalt, welcher aus Hirngewebe, Liquor und Blut hesteht, ist in sich his 
zu gewissen Grenzen variahel. Bevor auf diese VerhaItnisse eingegangen wird, 
solI kurz Anatomie und Physiologie der einzelnen Faktoren besprochen werden. 

I. Die Schadelkapsel. 
Die Schadelkapsel ist beirn Erwachsenen starr und unnachgiehig. Sobald der 

Schadel ausgewachsen ist - Kuttner (122) erinnert daran, daB das Wachstum 
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des Gehirns die GroBe des Schadels bestimmt, und nicht umgekehrt - ist die 
Schadelkapazitat konstant; jede Vermehflmg des Inhalts stOBt dann auf einen 
uniiberwindlichen Widerstand. Am Ende des 3. Lebensjahres sind die Fon­
tanellen geschlossen. 

Solange die Fontanellen offen sind, sind ausgiebige Veranderungen des 
Inhalts moglich. Bei der Geburt findet ein starkes Zusammenpressen des 
Schadels und seines Inhalts und eine Verschiebung in der Langsrichtung statt. 
Die beweglichen Schadelknochen schieben sich iibereinander. 

Ebenso kann in den ersten Lebensjahren eine starke Vermehrung des Inhalts 
(angeborener Hydrocephalus) durch ein Auseinanderweichen der Schadel­
knochen iiberwunden werden. Solche Sauglingsschadel haben dann gelegentlich 
einen Inhalt, wie ihn der erwachsene, starre Schadel nicht fassen konnte. 

Das Verhaltnis von Schadelkapazitat zu Schadelinhalt muB natiirlich schwer 
gestort werden, wenn im Wachstumsalter der Schadel nicht in demselben MaBe 
wachst wie sein Inhalt, das Gehirn. Dies ist nach der iiblichen Theorie der 
Fall beim Turmschadel. 

Der Turmschadel gehort zu den vorzeitig verknocherten Schadeln. Es handelt sich 
hauptsachlich urn die Sutura sagittalis und coronaria. Die Verknocherung erfolgt sehr friih, 
im 1. Lebensjahr; angeboren, d. h. bei der Geburt vorhanden, ist sie selir selten [Kiittner 
(122)]. Mit friiheren Autoren stimmen Kuttner (122) und Herzog (92) darin iiberein, 
daB das Hauptmoment bei den klinischen Symptomen das MiBverhaltnis zwischen Hirn­
groBe und Schadelvolumen ist, d. h. ein echter Hirndruck. 

Demzufolge wurden beim Turmschadel aIle druckentlastenden Operationen vorge­
nommen: Lumbalpunktion, Entlastungstrepanation und Balkenstich. Auch betreffs der 
Augenstorung ist Kiittner im Einverstandnis mit Uhthoff der Ansicht, daB es sich urn 
eine echte Stauungspapille durch intrakranieIlen Druck handelt. 

1m Gegensatz dazu neigten andere Autoren, insbesondere Schloffer, der Anschauung 
von Behr zu, daB nur eine lokale Einp:ressung des Nervus opticus vorliegt. Er schlug 
daher die "Kanaloperation" vor, d. h. die Entfernung des knochernen Daches des Canalis 
opticus (Chirurg.-Kongr. 1913). Schloffer nimmt diese Operation von der SchadelhOhle 
her vor, indem er einen Haut-Muskel-Periost-Knochenlappen iiber dem Stirnhirn bildet. 
Dasselbe Endziel der Befreiung des Nerven verfolgt Hilde brand (95), welcher das Orbital­
dach von unten, d. h. von der Orbita her angriff. Da das Endresultat, die Befreiung des 
Nerven, das gleiche ist, das neuere Hilde brandsche Verfahren aber die entstellende Narbe 
vermeidet, ist es wohl dem Wege durch die Schadelhohle vorzuziehen. 

Die Rettung eines einmal atrophisch gewordenen Nervus opticus kann nattirlich keine 
Methode gewahren. 

Beim erwachsenen Schadel ist ein Auseinanderweichen det Knochen un­
moglich. Wohl ist der Schadel bis ins Alter hinein in hohem MaBe elastisch; 
diese Elastizitat spielt eine groBe Rolle bei der stumpfen Kopfverletzung und in 
der Frakturlehre [so z. B. Dege (59)]. Beim chronischen Hirndruck aber kommt 
sie praktisch nicht in Frage. Hier wird sehr bald die Grenze erreicht, bei welcher 
die elastische Kapsel nicht mehr nachgibt. Wir diirfen also bei dem Verhaltnis 
von Schadelkapazitat zu Schadelinhalt die Schadelkapazitat als feststehende 
GroBe ansehen, d. h. den Schadel als GefaB mit starren Wanden betrachten. 

Auf drei Wegen vermag der Inhalt aus dem Schadel auszuweichen: 
1. durch das Foramen occipitale magnum in den Wirbelkanal, 
2. durch die Foramina der Schadelbasis auf dem Wege der Venen- und 

Lymphbahnen, 
3. durch einzelne Stellen des Schadeldaches selbst (die Foramina San­

to rini). 
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Praktisch spielt nur 1. und 2. eine wesentliche Rolle, d. h. das Ausweichen 
in den Wirbelkanal und das AbflieBen von Blut und Lymphe durch die basalen 
Gefa.Be. 

Von dem pathologischen Durchbruch von Liquor in Nasenhiihle und Ohr braucht 
hier nicht gesprochen zu werden. 

II. Der Scltadelinltalt. 
a) Hirnhiiute. 

Der Schadel i<>t an seiner Innenflache von der Dura uberzogen. Am Schadel­
dach haftet sie - bis auf die Stellen der Pacchionischen Granulationen -

Abb. 1. Sagittalschnitt durch den Kopf mit injiziertem Subarachnoidealraum und Ventrikel­
system. Nach Key und Retzius. (Aus Kno blauch: Neue Deutsche Chir. Bd. 11, 1. Teil.) 

nur lose an, so daB der Knochen leicht von ihr abgehoben werden kann. An der 
Basis ist sie fest mit dem Schadel verwachsen, besonders an den Nahtlinien. 

Der subdurale Raum bildet einen schmalen Spalt, der nennenswerte Flussig­
keitsmengen nicht enthalt. 

Die Arachnoidea umschlieBt als lockere Rulle das ganze Gehirn und uber­
briickt die Furchen, in welche die Pia eindringt. An der Konvexitat liegt sie 
dem Gehirn relativ dicht an, dementsprechend ist hier atl.ch der Subarachnoideal­
raum eng; an der Basis dagegen entfernt sie sich vom Gehirn und bildet dadurch 
die groBen subarachnoidealen Liquorraume, die basalen Zisternen. Die 
letzteren stehen einerseits mit dem Subarachnoidealraum des Wirbelkanals in 
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Verbindung, andererseits durch die Foramina Magendii und Monroi mit 
den Ventrikeln. 

"Ober die Scheidewande, welche die Hirnhaute zwischen die einzelnen Gehirn­
teile senden, Falx und Tentorium, wird in der Arbeit noch ausfiihrlich zu 
sprechen sein. 

Abb.2. Arterien der Gehirnbasis. Nach v. Monakow. Auf der linken Seite ist der Schlafen­
lappen, auf der rechten Seite sind die Kleinhirnhemisphare und ein Teil der Hirn- und 
Riickenmarksnerven abgetragen. 1,1,1,1 A. cerebri anterior, 2 A. communicans anterior, 
3, 3 A. fossae Sylvii, 4 Aa. lenticulares, 5, 5, 5, 5 Die cortikalen Hauptaste der A. fossae 
Sylvii, 6, 6 A. communicans posterior, 7, 7, 7 A. chorioidea 8, 8, 8 A. cerebri posterior, 
9 A. basilaris, 10 A. temporalis (Duret), II A. occipitalis (Duret), 12 A. parieto-occipitalis, 
13 A. cunei, 14 A. calcarina, 15 A. cerebelli media, 16 A. cerebelli inferior, 17, 17 A. verte­
bralis,18 A. spinalis anterior. (Aus Kno blauch: Neue Deutsche Chir. Bd. ll, 1. Teil.) 
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b) Die BlutgefiiBe der Schlidelliohle. 
1. Art e rien. 

Die Konstanz der Hirnzirkulation wird unterstiitzt durch einen basal en 
Apparat: den Circulus atteriosus Willisii. 

Er wird jederseits gespeist aus zwei starken arterieIlen GefaBstammen, 
der Carotis into und der aus der Subclavia stammenden A. vertebralis. 
Auf dem beifolgenden Bild (nach von Monakow) sieht man ferner, daB diese 
beiden arterieIlen Paare, durch den Circulus arteriosus Willisn vereinigt, das 
Gehirn versorgen mittels der A. cerebri post. und den 3 Paar Aa. cere­
bellares: SchlieBlich wird die Oblongata gesondert von Zweigen der 
A. verte bralis, der unpaaren A. spinalis ant. und der paarigen A. spinalis 
post. versorgt. (Kleinere, fiir unser Problem nicht bedeutsame GefaBe sind bei 
dieser Aufzahlung absichtlich fortgelassen worden.) 

Dieses machtige arterieIle System ist charakteristisch fiir die spater zu 
besprechende starke Abhangigkeit des Gehirns von seiner Blutzirkulation. 
Jeder Teil des Gehirns wird dUrch eigene groBe Arterienstamme versorgt, anderer­
seits hat offensichtlich die basale Vereinigung im Circulus arteriosus Willisn die 
Fahigkeit, lokale Storungen der Blutversorgung auszugleichen. 

Trotzdem lehrt die klinische Erfahrung, daB die ausgleichende Wirkung des 
Circulus arteriosus Willisii nicht ii.berschatzt werden darf, wie ii.berhaupt der 
gegenseitige Ersatz der Gehirnarterien praktisch sehr gering ist. Die groBen 
Rindenstamme, die A. cerebri ant., die A. fossae Sylvii und cerebri post. 
sind "Endarterien" und haben ungeniigende Anastomosen. Sie versorgen scharf 
begrenzte Bezirke des Gehirns, und ihrem VerschluB folgt zunachst der funk­
tioneIle Defekt, dann auch der anatomische Untergang ihres Rindengebietes. 

Schon hier muB hervorgehoben werden, daB jede arterieIle Anamie des 
Gehirns funktionell und organisch die schwersten Folgen hat. Dies wird in der 
vorliegenden Arbeit immer wieder betont werden mii.ssen. Dem funktionellen 
Ausfall folgt dann in kii.rzester Zeit die ischamische Erweichung des Him­
gewebes. 

Marchand (145) bezeichnet die letztere als besondere Eigenschaft der Endarterien 
und weist speziell beim Gehirn darauf hin, daB sich die Arterien nach dem VerschluB in 
dem peripherischen Teil kontrahieren. Dadurch bleibt die kollaterale Blutversorgung zu. 
nachst nur auf die Randpartien beschrankt. Die auBerordentlich blutbediirftige Hirnsub­
stanz stirbt ab, bevor sich iiberhaupt eine kollaterale Zirkulation ausbilden kann. 

Das Gehirn ist also trotz seiner machtigen arteriellen Versorgung 
ein Organ, das gegen lokale Zirkulationsstorungen auBerst empfind­
lich ist und sie sehr schlecht ausgleichen kann. 

Der Circulus arteriosus Willisii hat also klinisch nicht die Bedeutung, die 
man ibm theoretisch zusprechen konnte. Wir fiirchten wegen ihrer Gehim­
schadigung mit Recht die einseitige Unterbindung der Carotis, obwohl im 
Circ. art. drei starke Arterienstamme (die beiden Vertebrales und die Carotis) 
mit ihrem peripheren Teil kommunizieren. Pe:dhes (171) zitiert in seiner 
Arbeit die Zusammenstellung von Pilz, die sich auf 520 FaIle von Ligatur 
der Carotis communis erstreckt. PiIz fand bei 165, also bei 32%, Erscheinungen 
von seiten des Gehirns, von diesen starben 91, also 56%. 

Freilich weist gerade Perthes (171) darauf hin, daB zwischen der Carotisunterbindung 
und der Gehirnerweichung meist eine gewisse symptomlose Zeit vergeht. Er zieht daraus 
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und aus Sektionsbefunden den SchluB, daB es sich bei der Schadigung nach der Carotis­
unterbindung haufiger um Thrombose oder Embolie handeltals um die einfache Anamie. 
Dadurch wiirde also eine rationeIle Unterbindlmgstechnik ohne Schadigung der Intima 
die Gefahr verringern. Wieweit dieser praktische Vorschlag Erfolg hat, l~Bt sich heute 
- drei Jahre nach der Perthesschen Veroffentlichung - noch nicht endgiiltig beurteilen. 
Es gibt jedoch FaIle von Carotisunterbindung [z. B. Moses (153)], die gegen die Perthes­
sche Theorie zu sprechen scheinen, weil die Hirnstorung un mittel bar nach der Unter­
bindung eintrat. 

Wie dem auch sei, schon die alten Unterbindungsversuche von Hill (97) 
beweisen, daB jede der 4 Gehirnarterien ihr spezielles Versorgungsgebiet hat, 
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Abb. 3. Topographie der Sinus durae matrix. Nach Corning. 

und daB sie nicht unterbunden werden kann, ohne dieses Versorgungsgebiet 
zu gefahrden. 

Der Capillarkreislauf im Gehirn zeigt anatomisch keine Besonderheit. Die 
Reaktionsfahigkeit auf chemische Reize, insbesondere auf Adrenalin, wird noch 
besprochen werden. 

2. Venen. 
Die Venen des Gehirns, klappenlos wie in den Eingeweiden und im Innern 

aller Knochen, zeigen im Gehirn selbst keine Besonderheit. Wohl aber in ihren 
Austrittsverhaltnissen aus dem Schadel. In Anpassung an die starre Schadel­
kapsel zeigen sie eine besondere Einrichtung, die wir im iibrigen Korper nicht 
kennen, die groBen Blutleiter, die Sinus durae matris. 

Die Sinus durae matris flieBen im Confluens sinuum an der Innenflache 
des Occipitale zusammen. Durch den Sinus transversus wird das Blut 
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der iiber dem Tentorium gelegenen Hirnteile in den Bulbus venae jugularis 
abgeleitet, die Kleinhirnvenen miinden zum Teil in denselben Sinus, zum Teil 
aber auch direkt in die Geflechte der Vv. verte brales. Eine genaue Darstellung 
findet sich mit anschaulichen Bildern in Knoblauch (llI). 

Neben diesen und anderen Hauptvenen, die das in den Sinus gesammelte 
Blut aus dem Schadel hinausleiten, zeigt das Venensystem des Schadels noch 
eine Besonderheit: die Emissarien, die direkten AbfluBwege durch das 
Schadeldach selbst. Durch sie wird eine vielfaltige Kommunikation zwischen 

Abb.4. Yenen der Hirnschale und ihre Kommunikationen mit den Yenen der Kopfschwarte 
und der Hirnhaute, sowie mit den Yenen der Hirnrinde (schematisiert). (AusKnoblauch: 

Neue Deutsche Chir. Bd. 11, I. Teil.) 

den intrakraniellen und extrakraniellen Venen hergestellt. Auch die Diploe­
venen des Schadeldaches, die namentlich im Alter eine betrachtliche Ausdehnung 
annehmen, kommunizieren mit diesem System. 

So konnten die Emissarien gewissermaBen als Ventile beim Hirndruck auf­
gefaBt werden. Freilich wird ihre praktische Bedeutung hierbei nicht allzu­
hoch anzuschlagen sein. Der Circulus vitiosus, den Hirndruck und Venen­
fiillung miteinander bilden, tritt hier besonders storend in die Erscheinung. 
Sobald der Druck im Schadel steigt, werden die abfiihrenden Venen gegen 
den Knochen gedriickt, und umgekehrt fiihrt die vermehrte Fiillung des 
Venensystems zu einer verstarkten Transsudation und damit zu vermehrtem 
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Hirndruck. So wird der VenenabfluB durch das stark gepreBte Gehirn, das in 
der Gegend der Pacchionischen Granulationen sogar in kleine Hernien aus­
gestulpt ist (Beneke, Erdheim), erheblich verringert. Es besagt nichts, daB 
bei der Trepanation die freigelegten Venen stark bluten; diese Moglichkeit 
wird erst durch die Druckentlastung geschaffen. Wohl steigt bei zunehmendem 
Hirndruck der arterielle Druck, aber das Venensystem verhalt sich im wesent­
lichen passiv. 

Anton und Voelcker (7) brachten 1920 neue Anregungen zur Bekampfung 
dieser schlechten Zirkulationsverhaltnisse. Sie schlagen vor, in der Gegend des 
Confluens sinuum zu trepanieren und in diesen Blutleiter die V. jugularis into 
- subcutan herangefUhrt - einmiinden zu lassen. 

Ebenso erwagen sie die Moglichkeit, die groBen Emissarien von ihrer Knochenhulle 
zu befreien. Ihre Arbeit, die sich eingehend mit den AbfluBverhaltnissen der Gehirnvenen 
beschaftigt, weist ferner darauf hin, daB das Hirninnere sein Blut im wesentlichen durch 
den Sinus rectus entleert, die Hirnoberflache dagegen durch den Sinus longitudinalis 
su perior. Dadurch haben Hirnoberflache und Hirninneres zwei zunachst getrennte AbfluB­
wege, die sich im Confluens sinuum treffen. Aus beiden Systemen kann durch Eingehen 
in die betreffenden Sinus das Blut gesondert aufgefangen werden, was vielleicht fur die 
Erforschung biochemischer Prozesse im Gehirn von Interesse ist. Ebenso konnen die beiden 
Systcme gesondert mit Injektionsfliissigkeit angefullt werden; Anton und Voelcker 
erwagen hierbei den Gedanken einer direkten Desinfektion des Gehirns. 

Bei dem Venensystem muB noch erwahnt werden, daB es mir beim Hund 
mehrfach gelang, die Vena magna Galeni zu unterbinden und das Tier noch 
einige Wochen am Leben zu erhalten, wobei ein Hydrocephalus nicht entstand 
(220). Versuche in derselben Richtung wurden neuerdings in Amerika vor­
genommen (s. u.). 

SchlieBlich sei noch der im Literaturverzeichnis genannten Arbeiten von 
Muck (154-157) Erwahnung getan, welcher klinische Beobachtungen iiber den 
venosen AbfluB des Hirnblutes durch die HalsgefaBe bei verschiedener Kopf­
drehung angestellt hat und daraus diagnostische Anhaltspunkte sowie thera­
peutische Vorschriftm ableitet. 

Anhang: 

Die Innervation der GehirngefaBe. 
Einen besonderen Platz in der Physiologie der Hirnzirkulation nimmt die 

Innervation der HirngefaBe ein. Anatomisch sind die Untersuchungsergebnisse 
recht gering; die von einzelnen Autoren (Schwalbe, Krause, Henle, Ober­
steiner usw.) beschriebenen Rami vasculares werden von anderen geleugnet. 
Physi010gisch aber liegen die Verhaltnisse weit schwieriger als an den iibrigen 
KorpergefaBen. 

Die GehirngefaBe sind selbstandig. Nach den Untersuchungen, die wir 
besonders We ber verdanken (239-246), steht fest, daB sie dem Vasomotoren­
zentrum der Oblongata nicht unterstehen. Weber hat auch gemeinsame selb­
standige Eigenschaften der GehirngefaBe gefunden, die fUr eine gemeinsame 
Innervation der Hirnzirkulation sprechen. Das Zentrum fur die HirngefaBe 
liegt nach ihm hirnwarts von der Oblongata. 

Hier solI nicht auf die von Weber (1. c.), Berger (19) u. a. gefundenen Einzel­
heiten der Hirnzirkulation eingegangen werden, sondern nur auf die Eigen­
schaften, die fur das Hirndruckproblem von Wichtigkeit sind. 
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Es ist bekannt, daB bei zunehmendem intrakraniellen Druck das Vaso­
motorenzentrum der Oblongata gereizt wird und durch Kontraktion der Korper­
gefaBe den Blutdruck steigert. An dieser Kontraktion nehmen die HirngefaBp. 
nicht tell. Wahrend also beim Hirndruck die KorpergefaBe verengert werden, 
mithin der Korperblutdruck steigt, bleiben die Hirngefa.Be passiv, erhalten also 
ihr Blut unter einem starkeren Druck als normal. Auf diesen Mechanismus 
und seine Wirkung beim Hirndruck wird im Kapitel "Zirkulationsstorung" 
noch ausfiihrlich zurUckgekommen werden. 

In gewissen Situationen verhalt sich also die Hirnzirkulation der Korpel'­
zirkulation gegeniiber rein passiv; sie erhaIt mehr oder weniger Blut, je nachdem 
der Blutdruck im Korperkreislauf gesteigert oder verringert ist. Es ist nun die 
Frage, ob der Gehirnkreislauf auch eine selbstandige, akti ve Regulation hat, 
d. h. ob das Gehirn sich seine Blutversorgung direkt, unabhangig vom Korper­
kreislauf, regelt. Das ist nach zahlreichen· pharmakologischen und physio­
logischen Erfahrungen in der Tat der Fall. Gewisse Medikamente haben eine 
spezifische Wirkung auf die Gehirnzirkulation, was schon aus der alteren 
Arbeit von Berger (19) hervorgeht. Weber (1. c.) hat auf Grund von exakten 
Untersuchungen nachgewiesen, daB die GehirngefaBe als selbstandiges Zir­
kulationsgebiet aufiefaBt werden miissen, das seine eigenen Gesetze hat und durch 
ein gemeinsames Zentrum regiert wird. Die We bersche Anschauung von der 
Selbstandigkeit der Gehirnzirkulation stimmt durchauB mit den klinischen Er­
fahrungen iiberein, auf die ich spater zuriickkommen muB. Es ist auch von 
vornherein unwahrscheinlich, daB das differenteste Organ des Korpers, das 
Gehirn, welches die Blutversorgung des gesamten Korpers regelt, mit seiner 
eigenen Blutversorgung nur passiv abhangig von dem iibrigen Korperkreisbuf 
sein sollte. 

Wie die Hirnzirkulation durch den Hirndruck verandert wird, ist im 
speziellen Teil zu besprechen. 

A.uf eine spezifische Nervenwirkung ist noch hinzuweisen, auf den EinfluB des 
Adrenalins auf die HirngefaBe. Da wir die HirngefaBe als selbstandiges GefaB­
gebiet auffassen, sind in jiingster Zeit wiederholt Zweifel dariiber geauBert 
worden, ob das Adrenalin seine gefaBverengernde Wirkung auch hier ausiibt. 
Nach meiner eigenen Erfahrung besteht hieran kein Zweifel. Man kann das 
in einfachster Weise untersuchen, indem man in die freigelegte Hirnrinde eines 
Tieres A.drenalinlosung injiziert. Dabei darf man sich durch die blaue Verfarbung 
infolge der stets begleitenden venosen GefaBverletzungen nicht tauschen lassen; 
die feine arterielle Blutung hort sofort auf. Bei dieser Gelegenheit kann man 
iibrigens auch erkennen, wie ungeheuer abhangig die Gehirnfunktion von der 
Blutzirkulation ist. Das A.drenalin lahmt blitzartig die Funktionen (Verf., 1. c.). 

Die altere Literatur iiber die Innervation der Hirngefa.Be findet sich in del' 
Arbeit von Hauptmann (87). 

Liquor cerebrospinalis. 

Der Liquor ist kein reines Transsudat, sondern ein Sekret. Das beweist 
seine chemische Zusammensetzung. Die Versuche von Becht und Matill 
(15, 16), die eine direkte Abhangigkeit der Liquorproduktion vom Blutdruck 
feststellen und zu dem SchluB kommen, daB es keinen sicheren Anhaltspunkt 
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fiir eine echte Sekretion des Liquor gibt, konnen das groBe Beweismaterial der 
"Sekretionstheorie" wohl nicht mehr erschiittern. 

Der Liquor ist ein differentes Sekret. Der Ort, an dem er sezerniert wird, 
sind die Ventrikel. Freilich ist mehrfach festgestellt worden [z. B. Walter 
(237)], daB bei kompletten Verschliissen im Wirbelkanal auch der periphere, 
also vom Gehirn abgetrennte Teil des Subarachnoidealraums Liquor enthalt 
und nach Entleerung ersetzt. Bungart (39) durchtrennte und unterband den 
Subarachnoidealraum des Riickenmarks beim Tier doppelt und lieB das aus­
geschaltete Stiick leerlaufen. Nach 12 Stunden war es wieder mit Liquor ge­
mIlt. Auch klinische Beobachtungen iiber abgesackte Meningitis bei Wirbel­
frakturen sprechen dafiir. Es muB also - mindestens unter pathologischen 
Bedingungen - auch mit einem peripheren Ersatz des Liquor gerechnet werden, 
was ja dem Charakter der serosen Hirnhaute durchaus entspricht. 

1m wesentlichen aber erfolgt nach den neueren Arbeiten [z. B. Bungart 
(39, 41), Dandy (52, 53, 56), v. Monakow (151)J die Bildung des Liquors in 
den Ventrikeln,und der Fliissigkeitsstrom ist von den Ventrikeln aus in die 
Subarachnoidealraume und von da in den Wirbelkanal gerichtet. 

Recht schwierig ist nun die Frage, welche Organe den Liquor absondern. 
Sicher ist, da.B die Plexuszellen einen besonderen und spezifischen Auteil an 
der Liquorbildung nehmen. Hier handelt es sich augenscheinlich um 'eine echte 
"Sekretion ", mag die Fliissigkeit auch an anderen Stellendurch transsudatorische 
Vorgange erganzt werden. 

Der spezifische, sekretorische Anteil der Plexus ist sichergestellt durch die 
schOnen Farbstoffversuche von Goldmann (85). Goldmann fand bei der 
intravenOsen Einspritzung von Farbstoffen am lebenden Tier nie eine Farbung 
des Gehirns, stets aber eine starke Aufspeicherung des Farbstoffes in den Zellen 
der Plexus chorioidei. Brachte er umgekehrt geringe Mengen von Farb­
stofflosung in den Liquorder Subarachnoidealraume, so wurde das Hirnriicken­
marksgewebe stets in kurzer Zeit bis in die Tiefe hinein verfarbt. Daraus geht 
zweierlei hervor: die funktionelle Selbstandigkeit der Plexuszellen und die 
oben geschilderte Stromungsrichtung der Fliissigkeit. 

Die Barriere, welche die Plexuszellen bilden, und ihre spezifische sekretorische 
Selbstandigkeit erkennt man auch aus den Versuchen von Bauma.nn (ll). 
Bei Blutkrankheiten und experimenteller Hamolyse tritt Hamoglobin Ilie in 
den Liquor iiber, im Gegensatz zu den Gallenfarbstoffen. Auch andere Diffe­
renzierungen der durchgelassenen Substanzen sprechen gegen einen einfachen 
osmotischen Austausch und fiir eine sekretorische Tatigkeit. 

Die allgemeine Aunahme geht dann weiter dahin, daB die Stromungsrichtung 
des Liquors aus dem Ventrikelsystem durch die Foramina Magendie und 
Luschka in die basalen Zisternen, von da an die OberfIache des Gehirns erfolgt, 
und daB der Liquor hier von Hirnriickenmark und den Hauten resorbiert wird. 
Eine umgekehrte Stromung vom Lumbalsack und den Zisternen in die Ventrikel 
soli unter normalen Verhaltnissen nicht stattfinden. Nur Beckenhochlagerung 
kann einen Fliissigkeitsstrom erzeugen, der vom Riickenmark nach den Ven-
trikeln zu gerichtet ist. , 

All diese scheinbaren Widerspriiche lassen sich wahrscheinlich sehr einfach 
losen. Ich habe 1918 beirn Hydroqephalus (220) darauf hingewiesen, daB wir 
una die Fliissigkeitsabsonderung in der Schi.i.delhohle nicht einseitiger vorstellen 
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diirfen als in Brust,und BauchhOhle. Auch bei der Liquorerzeugung gehen 
sicher echte sekretorische Vorgange mit echten transsudatorischen Hand in 
Hand. Die transsudatorischen Vorgange werden durch die starke Abhangigkeit 
des Liquors vom Blutdruck bewiesen [Becht, 1. c., Pedrazzini (169) usw.), 
andererseits ist eine aktive spezifische Funktion gewisser Gewebsbestandteile, 
in ersterLinie der PlexuszelIen, sicher. 

Jede einseitige Beurteilung dieses komplizierten Vorgangs muB also nach 
der einen oder anderen Seite hin zu Fehlern fiihren. Dieser A.nschauung kommt 
auch Fleischmann (74, 75) nahe, welcher die Entstehung des Liquors als 
FiltrationsprozeB aus der Blutbahn auffaBt, bei dem durch die aktive, spezifische 
Tatigkeit der Plexuszellen aIle die Bestandteile bei ihrem Durchtritt absorbiert 
werden, deren Obergang fUr die Zentralorganeschadlich sein konnte. Die Tatig­
keit der Plexuszellen besteht nach ihm lediglich in einer Regulierung der Zu­
sammensetzung; fiir die Menge ist allein der inhakranielle Blutdruck bestimmend. 
Stern deutet den Vorgang noch allgemeiner und sieht die "Barriere" ni.cht nur 
in den Plexuszellen (wie fur die Farbstoffe), sondern insamtlichen anatomischen 
Formationen des Zentralnervensystems, die Nervenzellen eingeschlossen. 

lch mochte den heutigen Stand unseres Wissens uber die Liquorproduktion 
folgendermaBen ausdrUcken: 

Bei der Absonderung des Liquor gehen· osmotische und sekre­
torische Vorgange parallel. Die weitaus groBte Menge des Liquors 
wird in den Ventrikeln erzeugt, wobei die Plexus chorioidei eine 
wesentliche Rolle spielen .. Dementsprechend ist normalerweise 
der Fliissigkeitsstrom aUS den Ventrikeln nach den Zisternen und 
den Sub-arachnoidealraumen ,zu gerichtet. Der Liquor kannjedoch 
im ganzen Bereich des Zentralnervensyste.ms auch lokal ersetzt 
werden. Fiir die charakteristische Zusammensetzung des Liquor 
s'pielt die elektive Funktion der Plexuszellen eine besondere Rolle. 
DaB auch andere Gewe hshestandteile des Zentralnervensystems 
eine spezifische, aktive Barriere hilden, ist wahrscheinlich, aber 
bisher noch nicht mit Sicherheit nachgewiesen. 

AIle anderen Einzelheiten des Problems sollen im Kapitel "Hydrocephalus" 
besprochen werden. 

B. Die Theorien des Hirndrncks. 
Die Schadelhohle enthalt BlutgefaBe, Liquor und die Gehirnsubstanz selbst. 

Mithin setzt sich die schadigende Wirkung eines raumbeengenden Prozesses 
aus zwei Faktoren zusammen: 1. aus der Zirkulationsstorung infolge des ver­
mehrten Innendrucks, 2. aus der. direkten Druckschiidigung des gepreBten Hirn­
gewe bes. Durch diese beiden Faktoren ist die Grundlage fiir zwei verschiedene 
Theorien des Hirndrucks gegeben. 

I. Die Zirkulationsstorung. 
Sobald ein raumbeengender Faktor in der Schiidelhohle einen gewissen 

Umfang erreicht, iibt er einen Druck aus, zunachst auf seine nachste Umgebung, 
dann auf den gesamten Schiidelinhalt. Diese Druckwirkung wird. anfangs' 
durch ein .A.usweichen des Liquor cerebrospinalis ·ausgeglichen. Der zunachst 
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lokale Druck wird iiber die gesamte SchadelruckgratshOhle verteilt. Auf diese 
Weise ist ein betrachtlicher Druckausgleich moglich, bevor irgendeine andere 
Schadigung entsteht. Zwar ist die Schadelkapsel starrwandig, die RiickgrathOhle 
aber ist dehnungsfahig, insbesondere sollen die stark elastischen Ligamenta 
£lava Druck ausgleichen konnen. In diesen ersten Druckstadien besteht noch 
eine freie Kommunikation zwischen dem Liquor im Schadel und Wirbelkanal 
durch das Foramen occipitale magnum. 

Diesem Druckausgleich wird ein Ziel gesetzt einmal durch .A.nsteigen des 
Druckes in der Schadelriickgratshohle, dann aber durch den gefiirchteten 
"VentilverschluB", d. h. dadurch, daB bei starkerem intrakraniellen Druck 
Kleinhim und Oblongata ventilartig ins Foramen occipitale magnum hinein­
gepreBt werden und es verschlieBen. 

Aber schon vor diesem Stadium beginnt die Druckwirkung auf Him und 
Zirkulation. Die Druckschadigung der Himsubstanz selbst solI im nachsten 
Kapitel besprochen werden. Die Wirkung auf die Zirkulation ist folgende: 

Zunachst werden die dunnwandigen Venen komprimiert; auch die Sinus 
sind, wie Sauerbruch (205) durch "Oberdruckversuche am eroffneten Schadel 
nachwies, leicht und vollstandig kompressibel. Zunachst wird also durch die 
Venenkompression der AbfluB vermindert. Es entsteht eine venose Stauung.· 
Mit ihr der Circulus vitiosus, den jede Venenstauung in einem starrwandigen 
Raum auslosen muB. Das gestaute Organ schwillt an, vermehrt dadurch den 
Druck und wiederum die Venenstauung. Bei steigendem Druck werden die 
Capillaren, schlieBlich auch die .A.rterien komprimiert;es entsteht Anamie. 

Dies ist in kurzen Worten das Verhalten der Blutzirkulation beim steigenden 
intrakraniellen Druck. "Ober die Einzelheiten dieser Veranderungen besteht 
seit der 2. Halfte des vorigen Jahrhunderts eine ungeheure Literatur [so bei 
Kocher (1l3)und in der neueren Darstellung von 'Hauptmann (87)]. Es 
wird im Laufe dieser Arbeit dargelegt werden, daB die hydrodynamischen 
Einzelheiten, so wissenswert sie sind, fUr den Himdruck nicht die Wichtigkeit 
haben, die man ihnen friiher beimaB. Ich beschranke mich daher auf eine kurze 
Zusammenfassung, bei der ich mich eng an eine eigene friihere Arbeit(220) halte. 

Zunachst suchte man durch Messung des Liquordr-ucks bestimmte cha­
rakteristische Druckwerte fiir das .A.uftreten der einzelnen Symptome zu finden. 
Die ersten experimentellen Versuche dariiber stammen von LeYden (138), 
ihm folgten zahlreiche andere .A.utoren. Seit der Einfiihrung der Quincke­
schen Lumbalpunktion wurde es auch moglich, Beobachtungen am kranken 
Menschen anzustellen. Doch laBt sich, wie gerade die klinische Erfahrung 
zeigt, irgendein gesetzmaBiger Zusammenhang zwischen der absoluten Druck­
hohe des Liquors und den einzelnen Hirndrucksymptomennicht nachweisen, 
ein solcher direkter Zusammenhang ist auch aus spater zu besprechenden Grunden 
nicht zu erwarten. 

Erfolgreicher schienen dagegen Versuche, die klinischen Symptome mit 
den Storungen der Blutzirkulation in Zusammenhang zu bringen. 

Vorausgeschickt sei die kurze Definition der oft gebrauchten Ausdriicke 
"latenter" und "manifester" Himdruck. Besteht eine Drucksteigerung inner­
halb der Schadelhohle, ohne daB irgendwelche klinische Symptome auftreten, 
so spricht man von latentem Himdruck; zeigen sich Symptome, so nennt man 
den Himdruck manifest. 

27* 
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Diese selbstverstandlich klingende Definition ist notig, weil in der Literatur 
die Ausdriicke nicht einheitlich und haufig nicht logisch angewandt werden. 
Es ist unmoglich, zwischen "Symptomen des latenten Hirndrucks" und "mani­
festen Symptomen des Hirndrucks" zu unterscheiden. "Symptome" des latenten 
Hirndrucks kann es nicht geben, denn durch die Symptome wird er manifest. 
Die zur "latenten" Gruppe gerechnete Stauungspapille ist doch fur den Kliniker 
ein sehr manifestes Symptom! 

Parallel den Veranderungen der Blutzirkulation in der SchadelhOhle ver­
laufen nach den bisher geltenden Anschauungen - und diese sollen hier zu­
nachst ohne Kritik geschildert werden - die klinischen Hirndrucksymptome. 
Die grundlegenden Arbeitenii,ber diese Fragen stammen von N a unyn und 
Schreiber (160) und Falkenheim und Naunyn (73), sie wurden von Kocher 
und seiner Schule fortgesetzt [so Kocher (113)]. 

Die leichtesten Grade der Venenkompression bleiben vollig symptomlos 
(Stadium des latenten Hirndrucks). Bei fortschreitender venoser Stauung 
treten die ersten Drucksymptome auf: Kopfschmerzen, allgemeine geistige 
sowie korperliche Schwache sowie Stauungspapille. Dieses Stadium nennt 
Kocher "das Stadium erregterFunktionen". Cushing (46, 48, 49) konnte 
nachweisen, daB die elektrische Erregbarkeit der Hirnrinde in diesem Stadium 
gesteigert ist. 

Auf die Kompression der intrakraniellen Venen folgt bei steigendem Druck 
die Kompression der Capillaren und der kleinsten Arterien, also eine Anamie 
des Gehirns. Dieser Zustand hatte in kii.rzester Zeit den Too zur Folge; denn 
die lebenswichtigen Zentren der Medulla oblongata sind auBerordentlich empfind­
lich gegen die Anamie (Verfasser, 1. c.). Jetzt aber setzt ein Mechanismus ein, 
der die Gefahr der Gehirnanamie wieder beseitigt, das Vasomot.orenzentrum 
des Korperkreislaufs. Durch die Anamie wird namlich das Vasomotorenzentrum 
in der Medulla oblongata gereizt, der Blutdruck im Korperkreislauf wird erhoht 
und steigt iiber den intrakraniellen Druck, die GehirngefaBe erhaltell wieder 
Blut. Dieser Mechanismus, den schon N a unyn und seine Mitarbeiter beschrieben 
haben, ist spater von Cushing geschildert worden. Durch ihn kommt ein 
Wechselspiel zwischen intrakraniellem und Blutdruck zustande mit dem"Ziele", 
daB der Blutdruck stets hoher ist als der intrakranielle Druck. Solange dies 
der Fall ist, bleiben im Experiment die Symptome des Hirndrucks aus oder 
halten sich in geringen Grenzen, auch dann, wenn durch die Zunahme der 
Raumbeengung die absoluten Werte von intrakraniellem Druck und Blutdruck 
weit uber die Norm gestiegen sind. Sobald aber der Blutdruck den intrakra­
niellen Druck nicht mehr erreicht, tritt schwerer manifester Hirndruck und 
in kiirzester Zeit der Exitus ein. 

Cushing faBt diesen Mechanismus als Schutz und Abwehrvorrichtung 
des Gehirns gegen den intrakraniellen Druck auf. Diese Ansicht muB bedenklich 
erscheinen. Schon ihre teleologische Fassung mahnt zur Vorsicht. Es ist kaum 
zulassig, aus dem komplizierten Organismus des vegetativen Zentralorgans 
eine einzige Lebenserscheinung herauszugreifen und ihr isoliert von den anderen 
einen doch etwas kii,nstlich konstruierten Zweck zuzuschreiben. Vor allem 
aber habe ich die Cushingschen Angaben beim chronischen Hirndruck des 
Menschen nicht bestatigt gefunden. 
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Eine Serie von Patienten mit chronischem Rirndruck, deren Blutdrnck 
ich systematisch untersuchte, zeigte weder eine absolute Steigerung des arteri­
ellen Blutdrucks noch irgendeinen erkennbaren Zusammenhang zwischen der 
Rohe des Blutdrucks und des intrakraniellen Drucks. Die absoluten systolischen 
Druckwerte in der Brachialis bewegten sich, mit dem Riva Rocci gemessen, 
in der Regel zwischen 80 und 120 mm Rg, also auf durchaus normaler Rohe. 
Unmittelbar nach der Trepanation war zwar gewohnlich ein Sinken des Blut­
drucks zu beobachten, aber nur in dem MaBe, wie es nach allen groBeren Ope­
rationen infolge der Narkose und des Blutverlustes zu finden ist. Schon kurze 
Zeit nach der Operation stieg der Blutdruck - entsprechend der Erholung des 
Kranken - wieder auf die alte Rohe, haufig sogar dariiber hinaus, und richtete 
sich augenscheinlich nur nach dem allgemeinen Kraftezustand. Zwar findet 
man beim Rirntumor hier und da einmal einen abnorm gesteigerten Blutdruck, 
von irgendeiner GesetzmaBigkeit aber im Sinne der Cushingschen Behauptung 
ist beirn chronischen Rirndrnck keine Rede. 

Anders beim akut verlaufenden Hirndruck, z. B. der Blutung. A.nalog dem 
Tierversuch findet man auch bei den entsprechenden Verletzungen des mensch­
lichen Gehirns fast regelmaBig ausgesprochenen "Vaguspuls" . 

Doch muB man klinisch die beiden charakteristischen Zeichen dieses Pulses meines 
Erachtens auseinanderhalten. lch habe bei einer Reihe von Kopfverletzungen, Kopfschtissen, 
lmpressionsfrakturen, Blutungen der MeningealgefaBe den Puls systematisch beobachtet. 
Die Verlangsamung ist nicht immer deutlich. Ein viel sicheres und zuverlassigeres 
Symptom ist die Blutdrucksteigerung. Man findet sie beim akut auftretenden Him­
druck auch bei normaler, selbst bei beschleunigter Pulsfrequenz, und ich moohte betonen, 
daB sie bei der Kopfverletzung diagnostisch auBerordentlich wichtig ist. Denn 
ein zunehmender Blutdruck, der innerhalb weniger Stunden beispielsweise von 120 auf 
170 mm Hg steigt, spricht mit allergroBter Wahrscheinlichkeit fUr fortschreitende intra­
kranielle Kompression und ist dadurch ein wertvoller Anhaltspunkt fUr die frtihzeitige 
Indikationsstellung zur Trepanation. Da die Feststellung des Blutdrucks mit dem Riva 
Rocci sehr einfach ist, soUte man sie in keinem zweifelhaften FaIle unterlassen. 

Immerhin spricht die Tatsache, daB sich Blutdrucksteigerungen nur beim 
akuten, nicht aber beim chronischen Hirndruck findet, gegen die teleologische 
Anschauung Cushings; es ist nicht einzusehen, warum das Gehirn einen "Schutz­
mechanismus" gerade nur gegen den akuten, nicht aber gegen den chronischen 
Hirndruck besitzen sollte. 

Der Zusammenhang zwischen klinischem Rirndruck und Blutdruck ist 
also doch recht kompliziert, so einfach er auch irn Tierversuch zu sein schien. 

1m Vorstehenden ist der Einfachheit halber absichtlich kein Unterschied 
zwischen systolischem und diastolischem Blutdruck gemacht worden. Ebenso­
wenig wurden die rhythmischen Schwankungen, die sog. Trau be - Reringschen 
Wellen und andere Einzelheiten erwahnt; sie haben fUr die hier zu erorternden 
Fragen keine besondere Bedeutung. 

Es ist schwer, am freigelegten Gehirn den jeweiligen Zustand der Blutzirku­
lation zu beurteilen, denn die Fiillung der GehirngefaBe gibt keinen A.nhalts­
punkt dafiir. Schon R. Geigel (82) wies darauf hin, daB es nicht auf das Mehr 
oder Weniger des im Gehirn angesammelten Blutes ankommt, also auf die 
"Ryperamie" oder "A.namie", sondern darauf, daB in der Zeiteinheit durch 
einen gegebenen Querschnitt des Capillargebiets erne geniigend groBe Menge 
sauerstoffhaltigen Blutes stromt. 
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1m allgemeinen sind una die Geigelschen Anschauungen heute geliiufig. 
So ist es bekannt, daB nicht jede Hyperiimie einen vorleilhaften Zustand der 
Zirkulation darstellt, sondern daB die venose Stauung ungiinstig fur die Sauer­
stoffzufuhr ist. 

Geigel unterschied eine "Eudiaemorrhysis cerebri", eine "Adi1i.morrhysis" (von 
Kocher "Dysdiamorrhysis" genannt) UIld eine "Hyperdiaemorrhysis cerebri". Die Be­
zeichnungen bediirfen nach dem Vorhergesagten keiner Erlautermtgen; doch sind sie sprach­
lich unnioglich UIld soUten daher endlich aufgegeben werden. Die deutsche Obersetzung 
"gute", "schlechte" und "ubermii.Bige Durchstromung" bietet voUen Ersatz fiir die ge­
nannten griechisch-lateinischen SprachverirrUIlgen. 

All diesen GefiiBtheorien aber muB folgender Einwand entgegengestellt 
werden: 

Es geht nicht an, lediglich die BlutgefiiBe zu beurleilen, denn damit zieht 
die Hirndrucklehre eine Trennungslinie mitten durch die Zirkulation. 

Eine "schlechte Durchstromung" wird niimlich nicht nur durch Kompression 
der BlutgefiiBe erzeugt, sondern auch durch die Behinderung der Lymph­
zirkulation im Gewebe, durch Wasserverdriingung aus der Gehirnsubstanz, 
kurz durch die Vorgiinge, die man als "Substanzkompression" von der Zirku­
lationsstorung scheiden zu mussen glaubte. Auf der einen Seite wurden die 
Druckverhaltnisse von Merien, Venen und Capillaren genau berechnet und in 
ein direktes Verhaltnis zu den Hirndruckerscheinungen gebracht. Auf der 
anderen Seite aber machte man nur ganz allgemeine Andeutungen uber die Zir­
kulationsstorung der Gewe bsflussigkeit in der Rirnsubstanz selbst, weil man 
diese Verhaltnisse kaum ubersehen, geschweige denn in Zahlen ausdriicken 
kaun. Und doch gehoren beide Faktoren zur Zirkulation und verlaufen beim 
Hirndruck von Anfang an parallel. Dies soll im nachsten Abschnitt besprochen 
werden. 

II. Die Kompression des Hirngewebes. 
Wahrend Kocher (113) und seine Schule in der Zirkulationsstorung die 

wichtigste Schadigung des Hirndrucks sah, wurde spiiter durch Sauerbruch 
(205); Hauptmann (87) und Verfasser (218, 219, 220) die Kompression der 
Hirnsubstanz selbst in den Vordergrund geriickt. 

Sauerbruch sagte 1906 in seiner wichtigen experimentellen Hirndruck­
arbeit: "Die Substanzkompression spielt meines Erachtens eine groBere Rolle, 
als man hisher aunahm." Hauptmann (1914) geht noch weiter: "Das Wesen 
des Hirndrucks besteht in einer mechanischen Schadigung des Nervengewebes. 
Die Zirkulationsveranderungen wirken nicht im Sinne einer Ernii.hrungsstorung, 
sondern sie geben rein mechanisch die Moglichkeit ab fur ein ZusammengepreBt­
werden der nervOsen Elemente." 

Der Sauerbruchsche Ausspruch ist meines Erachtens unbestreitbar richtig. 
Die Hauptmannsche Theorie dagegen bedarf einer eingehenden 'Oberlegung. 

In diesem Zusammenhang muB zunachst eine Frage besprochen werden, 
die in der Hirndruckliteratur eine groBe Rolle spielt: die Frage der Kompres­
sibilitat des Gehirns. 1st das Gehirn kompressibel, laBt es sich zusammen- . 
driicken und auf ein kleineres Volumen reduzieren oder nicht? Diese Frage 
ist viel umstritten worden. Kocher widmetihr in seinem Werk ein besonderes 
Kapitel. Nachdem heutigen Stand der Forschung, wie sie z. B. in der erwiihnten 
A,rbeit von Hauptmann dargelegt ist, muB ein Unterschied gemacht werden 
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zwischen derGehirnsubstanz und dem Gehirn als Organ. Die Gehirn­
substanz, das eigentliche Nervengewebe, ist riicht kompressibel, das Gehirn 
als Organ dagegen ist kompressibel, d. h. seine· .Gewebsflu.ssigkeit und sein 
GefaBinhalt laBt sich ausdriicken wie der Inhalt eines Schwamms. 

lch habe bereits in meinen friiheren Arbeiten darauf hingewiesen, daB sich 
diese Auffassung meines Erachtens nicht halten laBt. Eine Scheidung von 
Gehirngewebe und Gehirn als Organ in dem erwahnten Sinne ist nicht durch­
fiihrbar. Denn sie wiirde gleichzeitig eine Scheidewand zwischen intra- und 
extracellularer Fliissigkeit bedeuten, die es in der Gewebsphysiologie niemals 
geben kann. Ganglienzelle und Nervenfaser bestehen, wie alle Korpergewebe, 
zum groBten Teil aus Wasser; dies Zellwasser aber steht in engster Beziehung 
zur Gewebsfliissigkeit der Umgebung. Jeder ProzeB, der zu einer Fliissigkeits­
entziehung der Zwischensubstanz fiihrt, fiihrt notwendigerweise zu einer sekun­
daren Wasserabgabe der Gewebsbestandteile selbst. 1st also das Gehirn als 
Organ im obigen Sinne kompressibel, so ist es auch die Gehirnsubstanz. 

Dieselbe Dberlegung verbietet meines Erachtens den prinzipiellen Unter­
schied, den die Hirndruckliteratur zwischen der Kompression der Gehirn­
substanz und der Zirkulationsstorung, zwischen Kompressions- und Zir­
kulationstheorie macht. Bei der Kompression der Gehirnsubstanz ist irgend 
eine histologische Veranderung der Gewebsstruktur nicht zu finden; die einzig 
sichere Wirkung ist die Auspressung des GefaBinhalts und der Gewebsfliissig­
keit. Beides bedingt eine schwere Ernahrungsstorung des Gewebes. Diese 
Ernahrungsstorung ist wahrscheinlich auch die Ursache der Druckatrophie, 
welche beim Gehirn ebenso wie bei allen iibrigen Korperorganen das Endresultat 
einer Kompression darstellt; wenigstens besitzen wir heute noch gar keine 
Vorstellung von irgendeiner andersartigen Schadigung der Gewebe durch einen 
vermehrten AuBendruck [Verfasser (220»). 

III. Die biologischen Veranderungen des Schadelinhalts 1). 
Die Bezeichnung der beiden Kapitel "Zirkulationsstorung" und "direkte 

Kompression der Hirnsubstanz" hielt sich auBerlich an die Anschauungen der 
"klassischen" Hirndruckforschung, wie sie sich an die Namen von. Leyden, 
Bergmann, Naunyn, Kocher usw. kniipft. Man kann die von Kocher 
bis ins einzelne ausgearbeitete Lehre die Theorie der Zirkulationsstorungen 
nennen; dieselbe Bezeichnung paBt als Oberschrift fUr die letzten Jahrzehnte 
unserer gesamten Hirndruckforschung. 

Wenn im folgenden von der ii blichen Darstellung abgewichen und das Problem 
des Hirndrucks von einem nichtphysikalischen Standpunkt aus behandelt 
wird, so wachsen zwar dadurch die Schwierigkeiten ganz erheblich, anderer­
seits aber lass~n sich nur so gewisse Mangel und Widerspriiche der alten Theorien 
vermeiden. 

Die physikalischen Theorien sind vom klinischen Standpunkt aus nie ganz 
befriedigend gewesen. Man kann sich bei der Durchsicht der IIirndruckliteratur 
nicht des Eindrucks erwehren, daB manche wichtige Fragen nur sehr ober­
flaclilich behandelt werden, ja, daB gewissen klinischen Problemen direkt 

1) Die Bezeichnung "biblogisch" del' ttberschrift wurde von Veri: (220) eingefii.hrt. 
Obwohl nur Notbehelf, laBt sie sich sehr schwer durch einen praziseren Ausdruck ersetzen. 
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ausgewichen wird. So kommt in dem umfassenden Werk Kochers die praktisch 
so wichtige .A.bhangigkeit der Symptomatologie vom Orte des Tumors, die Ent­
stehung des sekundaten Hydrocephalus sowie eine Reihe anderer klinischer 
Fragen von prinzipieller Bedeutung ganz offensichtlich zu kurz. Diese Lucken 
sind nicht zufallig entstanden, ebensowenig waren sie vom Aut or selbst beab­
sichtigt. Man kann die Mangel oder richtiger die Grenzen der Kocherschen 
Darstellung am besten durch eine Charakterisierung des Werkes selbst be­
zeichnen: 

Die Kochersche Arbeit ist die klassische Darstellung des experi­
mentellen Hirndrucks. Das ist ihre Starke, bestimmt aber gleichzeitig ihre 
Grenzen. 

Wir kOnnen heute den klinischen Hirndruck mit dem experimentellen nicht 
identifizieren. Was fUr das Verstandnis des experimentellen Hirndrucks aus­
reicht, genugt noch nicht fUr den klinischen. So gewinnt man in der Literatur 
den Eindruck, ala sei der von Kocher beschriebene Hirndruck nicht genau 
dieselbe Krankheitsform, wie wir sie beim menschlichen Hirntumor kennen. 
Die Erscheinungen des letzteren lassen sich nun einmal nicht mit der Sicherheit 
des physikalischen Experiments erzeugen, dementsprechend auch nicht so 
einfach erklaren. 

Kocher benutzt zur Erklarung der Symptome lediglich die mechanischen 
Druckveranderungen, wie man sie im Experiment zu erzeugen vermag. 

Lagen beim klinischen Hirndruck die Verhaltnisse tatsachlich so einfach, 
so muBte man von den klinischen Symptomen sichere Ruckschliisse auf Ort 
und GroBe des Tumors ziehen konnen. Das ist bekanntlich nicht der Fall. Die 
genau lokalisierbaren Symptome der Oblongata z. B. liefern durchaus keinen 
sicheren Anhaltspunkt fur die Lage der Geschwulst. Zwar finden sie sich be­
sonders haufig bei Raumbeengung der hinteren Schadelgrube, in welchem 
Verhaltnis sie aber zu den Tumoren des GroBhirns stehen, ist zur Zeit noch 
vollig unklar. Stirnhirntumoren von derselben GroBe und dem gleichen histo­
logischen Bau fuhren das eine Mal zu schwerem klinischen "Hirndruck", das 
andere Mal nicht. 

Man macht fUr dieses verschiedenartige Verhalten gewohnlich den Hydro­
cephalus verantwortlich. Diese Erklarung trifft fur einen hohen Prozentsatz 
der FaIle nicht zu; denn es werden immer wieder kleine Stirnhirntumoren be­
obachtet, welche trotz fehlenden oder sehr geringen Hydrocephalus starken 
klinischen Hirndruck verursacht hatten . 

.A.ber auch der positive Befund eines Hydrocephalus ist ja keine voIlgiiltige 
Erklarung, sondern nur ein neues Ratsel: 

Warum erzeugt der gleiche Stirnhirntumor im einen Falle Hydrocephalus, 
im anderen FaIle nicht 1 Oder· aIIgemeiner ausgedriickt: Welches ist der innere 
Zusammenhang von Hirntumor, Hydrocephalus und klinischen Symptomen 1 

Hierauf bleiben die mechanischen Theorien die .A.utwort schuldig, und diese 
Tatsache mahnt zur Kritik. Denn eine Theorie, die nur fUr einen Teil der FaIle 
und nur unter gewissen Bedingungen anwendbar ist, bei einer Reihe wichtigster 
Lebenserscheinungen aber versagt, kann unmoglich ala vollgiiltige ErklaJ;ung 
fur das ganze Problem hingenommen werden. 

lch habe stets darauf hingewiesen, daB wir in der Frage des Hirndrucks 
wahrscheinlich viel zu mechanisch denken. Zwar ist die Raumbeengung der 
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Schadelhohle, der erhohte Innendruck, ein rein mechanischer Faktor, aber 
dieser Faktor ist erst das Endresultat einer Reihe andersartiger, hochst 
komplizierter Vorgange. FUr dieses Endresultat durfen wir physikalische Gesetze 
anwenden, fUr seine Entstehung nicht. Es ist der Fehler der chirurgischen 
Hirndruckforschung, da.B sie physikaIische Gesetze schon dort 
sprechen la.Bt, wo ganz andere pathologische Vorgange in Frage 
kommen. 

Das gilt in erster Linie fUr die Frage der Liquorstorungen. Nach den 
mechanischen Theorien ist die Entstehung des sekundaren Hydroce­
phalus sehr einfach. Infolge der Kompression der intrakraniellen Venen durch 
den Tumor sollte eine Behinderung des Blutabflusses und dadurch - also durch 
Transsudation - eine pathologisch vermehrte Liquorabsonderung stattfinden. 
Gestfitzt wird diese Vorstellung durch das besonders haufige Auftreten von 
Hydrocephalus bei den Tumoren der hinteren Schadelgrube. Diese Tumoren 
sollen einen direkten Druck auf die Abflu.Bwege der Plexuschorioidei, namlich 
die Vv. cerebri internae und die V. magna Galeni ausfiben und dadurch im 
Plexus selbst eine starke venose Stauung hervorrufen. Ebenso kann durch 
einen Tumor einer der Ventrikel komprimiert und dadurch die Kommunikation 
der Ventrikel unterbrochen werden. Auf diese Weise sollbei Kompression 
des Foramen interventriculare Hydrocephalus des Seitenventrikels, bei Kom­
pression des Aquaeductus Sylvii Hydrocephalus internus entstehen. Schlie.Blich 
sei daran erinnert, da.B bisweilen die Schii.delhohle gegen den Wirbelkanal durch 
das ins Foramen occipitale magnum hineingepreBte Kleinhirn abgeschlossen 
wird, eine ebenfalls oft zitierte Ursache fUr pathologische Liquoransammlung_ 

AIle diese mechanischen Erklarungen des Hydrocephalus sind zWar einfach. 
aber wertlos. 

Zunachst ist der normale Liquor seiner chemischen Zusammensetzung nach· 
kein Transsudat, sondern ein sehr kompliziertes Sekret. 

Vor allem aber muB hier auf die vollig unzulassige Einseitigkeit der 
"Stauungstheorien" hingewiesen werden. Man sucht beim sekundaren Hydro­
cephalus immer wieder nach mechanischen Griinden und vergiBt dabei, daB: 
man sich bei keiner anderen Korperhohle diese Beschrankung auferlegt. 

Es ist aber genau so unzulassig, jeden Hydrocephalus als Stau­
ungshydrocephalus aufzufassen, wie jeden Ascites als Stauungs­
ascites. 

Bei den Tumoren der Bauch- und Brusthohle ist es uns ganz gelaufig, daB­
der Ascites bzw. der pleurale ErguB nur in einem Bruchteil der FaIle auf mecha­
nische Ursachen zuruckzufiihren ist, und daB er meist auf viel komplizierteren 
Vorgangen beruht. Wir haben nicht die geringste Berechtigung, ffir die dritte 
Korperhohle einfachere Verhaltnisse anzunehmen. 

Bei zahlreichen Hirntumoren tritt eine starkere Raumbeengung, die zu 
GefaBkompression ffihren konnte, erst nach dem Hydrocephalus und als 
seine Folge ein, kann ihn also unmoglich verursacht haben. 

Schwierig ist nun aber die Frage, durch welche Vorgange der sekundare 
Hydrocephalus in Wirklichkeit zustande kommt. Nach dem oben Gesagten 
wird man sich auch vor jeder anderen einseitigen Erklarung huten mussen; 
wie fur den pleuralen und peritonealen ErguB gibt es wahrscheinlich auch fur 
den Hydrocephalus sehr verschiedenartige Ursachen. Es ist zum mindesten 
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sem zweifelhaft, ob der sekundare Hydrocephalus beim HirnabsceB alif dieselbe 
Weise zustande kommt wie beim Hirntumor. Ja auch beim Tumor selbst wird 
die Ursache des Hydrocephalus im Einzelfall ganz verschieden sein kfumen. 
Ich erinnere auch hier an die Bauchhohle, deren mechanische Verhii.ltnisse 
leichter zu ubersehen sind: der ErguB .beim Bauchhohlentumor ist haufig ein 
Gemisch von Transsudat un d Exsudat, Transsudat als Folge der mechanischen 
Stauung im Pfortaderkreislauf, Exsudat infolge eines unbekannten Reizes der 
Geschwulst, der auchhiiufig ohne jede mechanische Stauung zum Ascites fiihrt. 

Dieser unbekannte Reiz der. Geschwulst ist es, auf den es ·in 
letzter Linie auch beim sekundaren Hydrocephalus ankommt, den 
wir aber in der Schadelhohle genau ebensowenig zu charakterisieren vermogen 
wie im Abdomen. Er wurde von mir im Gegensatz zu den mechanischen 
Veranderungen nur ganz allgemein als "biologischer" Reiz [Verf. (220)] 
bezeichnet, um hypothetische Ausdriicke (toxisch, entziindlich usw.) zu ver­
meiden. Wie wir uns diesen Reiz vorzustellen haben, ist zur Zeit noch vollig 
unbekannt: fest steht nur, daB er von den mechanischen Wirkungen der Ge­
schwulst scharf getrennt werden muB. 

Aber wie schon erwahnt, ist die Entstehung des sekundiiren Hydrocephalus 
nicht das einige Problem, auf welches die mechanischen Theorien die Antwort 
schuldig bleiben. Weit schwieriger noch sind die Fane zu beurteilen, bei denen 
ein kleiner GroBhirntumor starken klinischen Hirndruck zur Folge hat, ohne 
daB ein Hydrocephalus als Erklarung zu finden ist. Das MiBverhii.ltnis zwischen 
der Kleinheit der Geschwulst und der Starke der klinischen Erscheinungen 
ist bisweilen so erheblich, daB sich eine mechanische Erkliirung von vornherein 
verbietet. Hier versagen zunii.chst aIle theoretischen Vberlegungen; denn selbst 
wenn wir - in Analogie zum Hydrocephalus - irgendeine allgemeine intra" 
kranielle Schadigung durch den Reiz des Tumors annehmen, so ist damit noch 
nicht erkliirt, wieso durch diese Schadigung Drucksymptome entstehen konnen, 
also Symptome, die ihrem Wesen nach unbedingt auf eine intrakranielle Ra u m­
beengung hinweisen. FUr eine Raumbeengung, die weder auf den Tumor 
noch auf den Hydrocephalus zuriickzufiihren ist, fehlt uns zunachst jedes Ver­
stiindnis. 

Da ist es von groBer Wichtigkeit, daB in neuester Zeit eine korperliche Unter­
!age fUr diese Vorgiinge gefunden worden ist. Es ist das die "Hirnsch we Hung", 
deren Feststellung wir den Berechnungen M. Reicbardts (185-193) ver. 
danken. Die friiheren zahlenmaBigen Feststellungen bei der Gehirnsektion hatten 
sich auf Gewichtsbestimmungen des Gehirnsund auf Messung der Liquormenge 
beschriinkt. Reichardt gingnun von der Vberlegung aus, dalles in der Gehirn­
pathologie oft nicht auf die absoluten Zahlenwerte des Schadelinhalts ankommt, 
sondern auf das Verhaltnis zwischen Schadelkapazitat. und Schadel­
inhalt. Er berechnete bei Leichen den Schiidelinnenraum einerseits, den In­
halt, Hirnvolumen sowie Liquor + Blut andererseits und bestimmte Durch­
schnittszahlen fUr das normale Verhaltnis dieser beiden Werte. So kOllnte er 
nachweisen, daB bei gewissen intrakraniellen Erkrankungen, z. B. beim Hirn­
druck, regelmaBig ein Mi13verhiiltnis zwischen Schadelkapazitat uild Schadel­
inhalt besteht, daB aber diese Vermehrung des Schadelinhalts auch nacb Ab­
rechnung des Tumors und bei normaler Fliissigkeitsmenge, also 
ohne Hydrocephalus zu finden ist. In solchen Fallen liegtalso eine 
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VergroBerung der Hirnsubstanz selbst, eine allgemeine Vermehrung 
des Hirnvolumens vor. 

Nach dieser kurzen Einleitung uber Hydrocephalus und Hirnschwellung 
sollen die neuesten Anschauungen dariiber besprochen werden. 

a) Hydrocephalus. 

(S. auch den Abschnitt uber Liquor cerebrospinalis S. 416.) 
Die pathologische Vermehrung des Liquor kann durch zweierlei zustande 

kommen: 

1. durch vermehrte Absonderung, 
2. durch verminderte Resorption, 
3. (durch beides). 
Bei der Auffassung, die man bis in die letzte Zeit hinein vom Hirndruck 

hatte, ist es verstandlich, daB man in den BlutgefaBen der Schadelhohle rein 
hydrodynamisch die wesentlichste Ursache jedes Hydrocephalus sah. Soil doch 
auch nach neueren Arbeiten [Becht und Matill (15, 16)] ein enger Zusammen­
hang zwischen Liquorbildung und intrakraniellem Blutdruck bestehen. Ich 
will daher zunachst die modernen Beweise fiir eine mechanische Entstehung 
des Hydrocephalus anfiihren, aber gleich betonen, daB ich diese Entstehungs­
weise nur bei einem sehr geringen Bruchteil der Hydrocephalp.sfalle fur vor­
liegend halte. 

DandY (Baltimore) macht in zahlreichen Arbeiten (s. Literatur-Verzeichnis) 
ein mechanisches AbfluBhindernis fur das Zustandekommen des Hydro­
cephalus verantwortlich. Dieses AbfluBhindernis soIl bestehen entweder in einer 
Striktur des Aquaeductus Sylvii oder in einem VerschluB der Foramina Magendie 
und Luschka oder schlieBlich in postmeningitischen Adhasionen in den Zisternen. 
In den erst en beiden Fallen entsteht ein Hydrocephalus internus, ein nicht 
kommunizierender Hydrocephalus, bei Hindernissen in den Zisternen dagegen 
ein "kommunizierender". Da, ebenfalls nach Dandy, der Liquor nur in den 
Ventrikeln erzeugt wird, durch die Foramina des vierten Ventrikels in die 
Zisternen abflieBt und von hier aus in die Hirnfurchen gelangt, wo er resorbiert 
wird, so muE jedes Hindernis auf diesem Wege zu einem entsprechenden Stau­
ungshydrocephalus fUhren. Dandy behandelt daher den Hydrocephalus durch 
operative Eroffnung der verschlossenen Foramina. 

Ich kann mich, wie schon gesagt, der Dandyschen Anschauung in ihrer 
Allgemeinheit nicht anschlieBen. Es soIl nicht bestritten werden, daB gelegent­
lich im Einzelfall ein mechanisches Hindernis im Ventrikelsystem den AbfluB 
verlegen und somit den abgeschlossenen Teil zur pathologischen Ausdehnung 
bringen kann. Verallgemeinern aber laBt sich diese Entstehungsweise ffir den 
Hydrocephalus internus nicht. 

Zunachst muBte sich ein Hindernisim hinteren Ventrikelsystem patho­
logisch-anatomisch mit einiger RegelmaBigkeit fe~stellen lassen. Das. ist aber, 
durchaus nicht der Fall. rm Gegenteil werden in der alteren Literatur FaIle 
von Hydrocephalus into beschrieben, bei denen nach Farbstoffversuchen eine 
Kommunikation zwischen Ventrikelsystem und unterstem Lumbalsack bestand. 

Auch experimentell ist der Beweis eines solchen Hydrocephalus bisher 
nicht einwandfrei erbracht. Dandy hat beim Tier den Aquaeductus Sylvii 
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durch einen Gazetampon verstopft und im AnschluB daran Ausdehnung und 
Liquorvermehrung der vorderen Ventrikel, also einen Hydrocephalus into ge­
funden. Dieser Beweis aber ist meines Erachtens nicht einwandfreL Denn nach 
allgemein chirurgischer A.nschauung wirkt die Tamponade nicht nur als me­
chanisches Hindernis. Der Gazetampon ist ein Reiz, und es laBt sich schwer 
sagen, wieviel bei der Liquorvermehrung auf reine Stauung oder auf vermehrte 
Neubildung durch den Fremdkorperreiz kommt. 

Ebensowenig wie die FaIle mit mechanischer Liquorstauung lassen sich die 
FaIle verallgemeinern, bei denen der Hydrocephalus durch Stauung im Venen­
gebiet entsteht. Schon im vorigen Kapitel wurde gesagt, wie man sich dies 
vorstellt: infolge der Kompression der intrakraniellen Venen, beispielsweise 
durch den Tumor, sollte eine Behinderung des .A.bflusses und hierdurch - als() 
durch Transsudation - eine pathologisch-vermehrte Liquorabsonderung statt­
finden. Das ist noch nie bewiesen worden; es ist noch nicht gelungen, durch 
Kompression oder Unterbindung der Halsvenen Hydrocephalus zu erzeugen . 

.A.uch direkte Versuche im Gehirn selbst haben nicht zum Ziel gefiihrt. Del' 
Venenkreislauf des Hirnshat ja, wie das noch Anton und Voelcker (7) letzthin 
beschrieben haben, zwei AbfluBgebiete: 1. die auBeren Sinus fiir die Hirnrinde 
und 2. die in den Sinus rectus miindende Vena magna Galeni, welche das Gehirn­
innere und die Ventrikel ableitet. Verlegung dieses letzteren AbfluBgebietes 
muBte also Hydrocephalus erzeugen. 

Ich habe schon 1914 die Vena magna Galeni unterbunden und drei Wochen 
darauf keine Liquorvermehrung in den Ventrikeln feststellen konnen [Verfassel' 
1918 (220)]. Dandy teilte spater mit (53), daB Hydrocephalus entsteht, wenn 
man die Vene tief im Gehirn an ihrer Ursprungsstelle unterbindet, aber nicht, 
wenn sie mehr distal oder am Sinus rectus unterbunden wird, da hier genugend 
kollaterale GefaBe vorhanden sind. Eine Nachpriifung dieses (sehr schwierigen) 
Versuches im Dach des dritten Ventrikels ist meines Wissens nach nicht erfolgt. 
Fiir die Entstehung des Hydrocephalus kommt er aber kaum in Betracht, well 
eine Kompression der Vena magna Galeni an ihrem Ursprung, also vom Ven­
trikelinneren aus, als prim are Ursache, also vor dem Hydrocephalus, nur ganz 
selten in Frage kommt. 

All diese mechanischen Erklarungen enassen, wie schon im Kapitel "Liquor'· 
dargestellt wurde, nur eine Unterabteilung des Hydrocephalus, den Stauungs· 
hydrocephalus, fiir die weit iiberwiegende Menge der Hydrocephalusfalle abel' 
spielen ganz andere "biologieche" Faktoren eine Rolle (s. 0.). 

"Ober die Behandlung des Hydrocephalus wird im Kapitel "Therapie" ge­
sprochen. 

b) Die Hirnschwellung. 

Der Hydrocephalus laBt sich rein mechanisch nicht erklaren. Noch weniger 
ist das bei der anderen "biologischen" Veranderung moglich, von welcher oben 
gesprochen wurde, bei der "Hirnschwellung" (Reichardt). Ihre Definition 
und ihre zahlenmaBige Feststellung ist auf S. 426 geschildert. Es sei hier noch­
mals festgestellt, daB es sich urn eine Volumenzunahme des Gehirns auch nach 
Subtraktion von Tumor und Liquor handeIt. 

Zunachst muB man sich dariiber klar sein, daB der Reichardtsche Name 
"Hirnschwellung" nichts weiter bedeuten soIl als die Tatsache einer allgemeinen 
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Volumenvermehrung des Gehirns. Sie ist also keine Erkrankung an sich, sondern 
nur das Symptom einer solchen oder vielmehr das Symptom sehr verschieden­
artiger Erkrankungen. Das ist aher pathologisch-anatomisch durchaus nichts 
.A.uffallendes. Es ist bekannt, daB auch die ubrigen parenchymatosen Organe 
des Korpers bei gewissen Erkrankungen ihr Volumen verandern, hochstwahr­
scheinlich treten Volumenanderungen weit haufiger auf, als wir sie pathologisch­
anatomisch nachweisen konnen. Denn wir besitzen keinerlei Mittel, um Nieren­
schwellungen, Leherschwellungen usw. geringsten Grades festzustellen. Anders 
heim Gehirn. Hier sind wir einerseits in der Lage, mit Hille der Reichardt­
schen Durchschnittszahlen aus Schadelkapazitat und Gehim die GroBe des 
gesunden Gehirns zu berechnen, konnen also Volumenzunahmen feststellen, 
die uns wegen ihres geringen Grades bei allen anderen Organen des Korpers 
entgehen wiirden. Andererseits fiihren beim Gehirn schon gering­
gradige Volumenvermehrungen, die bei anderen Organen vollig 
symptomlos bleiben, in der engen Schadelhohle zuRaumbeschran­
kung und damit zu Drucksymptomen. 

Die Volumenzunah me ist also keine spezifische Eigensch aft des 
Gehirns, nur macht sie sich bei ihm viel eher und deutlicherbemerk­
bar als bei allen anderen Organ en. 

So ist es nicht auffallend, daB bei gewissen Erkrankungen des Gehims, 
die ihren allgemeinen Charakter durch schwere Sekretionsanomalien (Hydro­
.cephalus) verraten konnen, der krankhafte Zustand des befallenen Organs 
bisweilen auch in einer Volumenzunahme zum .A.usdruck kommen kann. 

Es sei ubrigens darauf hingewiesen, daB man von einer Zunahme der fest en 
Suhstanz pathologisch-anatomisch nur mit dem oft erwahnten Vorhehalt sprechen 
dad. Einen prinzipiellen Unterschied zwischen "festen" und "fliissigen" Be­
standteilen des Gehims gibt es nicht. Die "Zunahme der festen Substanz" im 
Sinne Reichatdts kann natiirlich auch nur eine Vermehrung der Gewehs­
flussigkeit sein. 

Reich ard t unterscheidet pathogenetisch drei Formen der "Himschwellung": 
1. "infektiOs-toxische Himschwellungen", 
2. "Himschwellung beim Himtumor und hei anderen organischen Him­

:krankheiten" , 
3. "Himschwellungen bei sog. funktionellen Hirnkrankheiten und als schein­

bar selbstandige (1) Krankheitshilder". 
'Ober die Natur der Himschwellung freilich druckt sich Reichardt sehr 

'Vorsichtig aus. Er teilt lediglich mit, daB sie keine Folge von HJperamie, Hydro­
.cephalus und HimOdem im gewohnlichen Sinne ist und daB sich irgendein 
charakteristischer histologischer Befund nicht feststellen laBt. Der histologische 
Nachweis von Quellungszustanden der Gewehe ist ja in der Tat sehr schwer, 
well die meisten Praparationsmethoden zu Schrumpfung des Gewehes fUhren. 
Das Wesentliche sind kolloid-chemische Veranderungen, die wir heute noch sehr 
wenig kennen. 

Der negative histologische Befund mahnt natiirlich zur groBten Vorsicht 
bei der theoretischen Verwertung der Himschwellung. Um alle Hypothesen 
:zu vermeiden, sollen in dieser Arheit nur die sicheren Tatsachen aus den 
Reichardtschen Untersuchungen verwertet werden. Man kann sie fur den 
lIimdruck foIgendermaBen formulieren: Es gibt auBer dem Hydrocephalus 
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noch eine andere krankhafte Reaktion des Schadelinhalts, welche zu allgemeiner 
Raumbeengung und damit zu intrakranieller Drucksteigerung fiihrt: die Volumen­
vermehrung der festen Bestandteile. Diese Volumensvermehrung ist unter 
anderem regelmaBig zu finden, wenn fiir den klinischen Hirndruck eine andere 
raumbeengende Ursache, wie Hydrocephalus oder groBer Tumor, nicht fest­
zustellen ist. Dadurch ist der zahlenmaBige Nachweis erbracht, daB beim 
klinischen Hirndruck tatsachlich immer mehr Inhalt in der Schadel­
hohle vorhanden ist, als normalerweise darin Platz hat. 

c .. Z usammenfassung. 
Eigene Theorie des Hirndrucks. 

(N ach Verfasser 220.) 

Auf welchen Veranderungen }>eruht nun der Iijrndruck 1 Diese Frage klingt 
nach der Menge der mitgeteilten Tatsachen befremdend, ist aber bisher noch 
nicht . beantwortet. 

Das vorige Kapitel hat in gewissem Sinne schon Stellung genommen, indem 
es den alten mechanischen Theorien die "biologischen" Veranderungen des Ge­
hirns (Ver£.) gegeniiberstellte. Diese Vorgange, insbesondere der Reichardtsche 
Nachweis des aktiv vermehrte Schadelinhalts, sind auBerhalb der Neurologie 
noch wenig bekannt, die chirurgische Hirndruckliteratur hat sie bis vor 
wenigen Jahren kaum beachtet. Freilich diirfen sie wegen ihrer bisher noch 
nicht geklarten Pathogenese nur mit Vorsicht verwertet werden. Die Tat­
sachen selbst aber sind gesichert und fiihren in der Pathologie des Hirndrucks 
zu einem sehrwichtigen SchluB: zur A bkehr von der einseitig mechani­
schen Auffassung. Die Hirndruckforschung muB es endlich aufgeben, Tat­
sachen auf physikalischem Wege erklaren zu wollen, die mit physikalischen 
Gesetzen nichts zu tun haben. Sie muE die Grenzen der mechanischen Theorien 
finden. 

Zu diesem Zweck muB man sich die Entstehung des Hirndrucks chrono­
logisch klarmachen. Die primare Ursache ist ein bekannter Faktor der Korper. 
pathologie, ein Tumor, eine Cyste, ein HirnabsceB Qder dergleichen. Nun aber 
scheidet sich mechanische und biologische Auffassung. Die mechanischen Er­
klarungen lassen als Folge der raumbeengenden Ursache rein physikalisch 
Kompression der Gehirnsubstanz und Zirkulationsstorung entstehen, nach der 
biologischenTheorie dagegen kommen durch den primaren Reiz vitale Ver­
anderungen der Gehirnsubstanz zustande, die sich in Hydrocephalus und 
Volumenvermehrung auBern. Die klinische Erfahrung spricht fiir die zweite, 
die biologische·· Auffassung. 

Die kiirzeste Erklarung dieser Anschauung wird wohl durch das auf S. 431 
folgende Schema gegeben, das ich meiner friiheren A,rbeit (220) entnommen habe. 

Das Schema bedarf keiner Erlauterung. Der klinische Hirndruck beruht 
im wesentlichen auf sekundaren mechanischen Veranderungen, d. h. mit Zwischen­
schaltung von Hydrocephalus und Hirnschwellung, der experimentelle beruht 
ausschlieBlich auf den direkten:" Das begriindet ihren Unterschied. 

Die direkten mechanischen Veranderungen bilden selten die Ursache des 
klinischell. Hirndrucks; Dies ist der Fall: 
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1. wenn die pnmar raumbeengende Ursache besonders umfangreich ist, 
wie bei manchen Kopfverletzungen (tiefen Impressionsfrakturen, gewissen 
Schadelschiissen usw.) und bei besonders groBen Tumoren und Cysten; 

2. wenn die raumbeengende Ursache (Tumor usw.) dem spater zu besprechen­
den "Indikator" des Hirndrucks, der Medulla oblongata, benachbart ist. 

In diesen Fallen konnen direkte mechanische Wirkungen (1 a) eine Rolle 
spielen, werden freilich in der Regel schnell durch die sekundaren (3) verwischt. 

Schema zur Pathogenese des Hirndrucks. 
1. Primare raumbeengende Ursache (Tumor usw.) 

I~~-----
I 1 a) Direkte mechanische Verande-

.J, 

2. Biologische Veranderungen 
(Hydrocephalus, "Hirnschwellung") 

I 
1 

3. Sekundare mechanische Ver-
anderungen 

S?-~stan~kOmI?!eSsion} der klinische Hirndruck 
ZlrkulatlOnsstorung 

rungen, 
der experimentelle Hirndruck 

In den weitaus meisten Fallen aber nimmt der klinische Hirndruck den Ver­
Iauf des Schemas: 

1. Primiire Ursache (Tumor usw.) _ 2. biologische Reaktionen _ 3. sekun­
dare Kompression _ 4. Drncksy'Illptome. 

Noch eine Bemerkung iiber die alten Bezeichnungen "lokaler" und "all­
gemeiner" Hirndruck. Was wir klinische unter "Hirndruck" verstehen, sind 
in der Regel hauptsachlich lokale Drucksymptome der Medulla oblongata. 
Merkwiirdigerweise aber werden diese Herdsymptome der Oblongata von 
alters her als "Allgemeinsymptome" bezeichnet, obwohl sie durchaus keine 
"allgemeine" Schadigung ausdriicken, sondern so exakt lokalisierbar sind wie 
nur irgend moglich: ins Vasomotorenzentrum, ins Brechzentrum, ins Atem­
zentrum usw. 

DaB diese Bezeichnung nicht zulassig ist, kann man aus folgendem Beispiel 
ersehen: Nach der iiblichen Ausdrucksweise erzeugt der GroBhirntumor, wenn 
er durch Druck auf die Rinde J acksonsche Krampfe auslOst, ein "lokales" 
Drucksymptom, der Tumor der hinteren Schadelgrube dagegen, wenn er durch 
Kompression der Oblongata Pulsverlangsamung verursacht, ein "Allgemein"­
Symptom. Der GroBhirntumor wiirde also in diesem Falle "lokalen", der Tumor 
der hinteren Schadelgrube "allgemeinen" Hirndruck erzeugen. 

Gegen diese falsche Bezeichnung wendet sich die Definition des Schemas: 
Wenn der Tumor der hinteren Schadelgrube auf die Oblongata driickt, so er­
zeugt er selbstverstandlich genau ebenso lokalen Hirndruck wie der GroBhirn­
tumor bei Druck auf die Rinde. "Allgemeiner" Hirndruck entsteht in beiden 
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Fallen erst, wenn - meist durch Vermittlung der biologischen Reaktionen 
(Hydrocephalus und Hirnschwellung) - wirkIich ein allgemeiner "Oberdruck im 
Schadel auf tritt, ganz gleichgiiltig, welche Symptome er auslOst. 

Beim Hirntumor des Menschen fuhrt Hydrocephalus und Hirn­
schwellung in der Regel sehr fruh zum allgemeinen Hirndruck 
und verwischt dadurch die Symptome des lokalen. 

Das erkIart den prinzipiellen Unterschied zwischen klinischem und ex­
perimenteHem Hirndruck. Denn der Tierversuch ist nicht imstande, von 
irgendeiner Gehirnstelle ausaseptisch einen allgemeinen Hirndruck zu erzeugen, 
weil es bis heute noch nicht gelungen ist, die dazu erforderlichen Zwischen­
glieder, Hydrocephalus und Hirnschwellung, im Experiment darzustellen. 

In der vorstehenden Besprechung wurde mehrfach die Sonderstellung 
der hinteren Schadelgrube beim Hirndruck beriihrt. Es ist eine alte Er· 
fahrungstatsache, daB Tumoren und iiberhaupt raumbeengende Erkrankungen 
der hinteren Schadelgrube in einer besonders engen Beziehung zum Hirndruck 
stehen. Die Erklarung hierfiir ist wohl in erster Linie darin zu suchen, daB die 
hintere Schadelgrube den klinischen Indikator des Hirndrucks, die Medulla 
oblongata, beherbergt. Dadurch erzeugt derselbe Druck, der in der vorderen 
SchadeIgrube vollig symptomlos bleibt, in der hinteren SchadeIgrube augen­
fallige klinische Symptome. 

Dazu kommt, daB die symptomatologische Bedeutung der Oblongata beim 
1Iirndruck heute noch nicht in ihrem vollen Umfange bekannt ist. Wahrschein­
lich sind auch gewisse "GroBhirnsymptome" des Hirndrucks auf Rechnung 
des Hirnstamms zu setzen. Diese VerhaItnisse sollen im Kapitel "BewuBt­
seinsstOrung" besprochen werden. 

Aber diese symptomatologische Erklarung ist noch nicht erschOpfend; 
der Zusammenhang zwischen hinterer SchadeIgrube und Hirndruck ist noch 
enger lmd liegt nicht nur auf symptomatologischem, sondern auch auf patho­
genetischem Gebiet. 

Die kIinische Erfahrung lehrt, daB zwei pathologische Erscheinungen des 
Hirndrucks in einem besonderen Verhaltnis zur hinteren SchadeIgrube stehen, 
die Stauungspapille und der HYdrocephalus. Beide Veranderungen 
finden sich besonders friihzeitig und besonders haufig bei raumbeengen­
den Prozessen der hinteren Schadelgrube. 

"Ober die Stauungspapille wird im Kapitel "Augensymptome" gesprochen 
werden. 

Auch der sekundare Hydrocephalus findet sich erfahrungsgemaB besonders 
friih und oft bei Raumbeengungen unterhalb des Tentorium. Eine FoIge davon 
ist die ehenfalls durch Erfahrungen bestatigte Regel: die Raumbeengung 
der hinteren Schadelgrube fuhrt besonders fruh und besonders 
haufig zu ecbtem allgemeinem Hirndruck. 

Es ware von besonderem Interesse, zahlenmaBig festzustellen, ob auch die Zunahme 
der ge bundenen Fliissigkeit, die "Hirnschwellung", dieselbe Abhangigkeit von der hinteren 
Schadelgrube zeigt wie der Hydrocephalus. Ich habe mich mit dieser Frage an Reichardt 
gewandt; seine diesbeziiglichen Versuche erlauben aber noch keinen sicheren SchluB. 

Wie dem auch sei, die hintere Schadelgrube steht in engster Be­
ziehung einerseits zu den "biologischen" Reaktionen des Gehirns, 
andererseits zur Stauungspapille. Wahrscheinlich handelt es sich aber 
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hierbei gar nicht um zwei verschiedenartige Prozesse; wir diirfen annehmen, 
daB die Stauungspapille mit den vitalen Veranderungen des Schadelinhalts 
in engstem Zusammenhang steht, ja, daB sie pathogenetisch vielleicht denselben 
Vorgang darstellt. 

Sehr schwierig ist aber die Frage, auf welchen Einrichtungen dieser 
besondere EinfluB der hinteren Schadelgrube beruht. 

Mechanische Wirkungen sind, wie mehrfach betont, auszuschlieBen. Alle 
O'berlegungen zielen auch mer auf den untersten Hirnstamm hin. Es kfumten 
von hier auf nervosem Wege oder indirekt durch Vermittlung des 
GefaBsystems Allgemeinwirkungen auf den gesamten Schadelinhalt aus­
geiibt werden, von denen wir heute noch gar keine Vorstellung besitzen. 

Solche O'berlegungen aber - so interessant sie sind - fiihren ins Gebiet der 
Hypothese und entfernen sich damit vom Zweck dieser Arbeit. 

Die Pathogenese des I!i.rndrucks kann nur durch neue Tatsachen gefordert 
werden. Die niichste A.ufgabe ist die weitere KIarung der normalen und patho­
logischen Liquorabsonderung. Jeder Fortschritt auf diesem Gebiet lOst nicht 
nur theoretische, sondern auch wichtigste therapeutische Fragen. 

D. Die Symptomatologie des Hirndrucks. 
Hauptmann (1. c.) beginnt sein Kapitel tiber die Symptomatologie mit der 

Feststellung, daB man beim Menschen von dem regelmaBigen Ablauf der Sym­
ptomenfolge, wie man ibn im Tierexperiment sieht, nur sehr selten sprechen 
kann. Das findet man in der Rirnchirurgie immer wieder bestatigt. Wohl 
gibt es bestimmte "Friihsymptome" des Hirndrucks, ebenso wie sich umgekehrt 
in den letzten Stadien ein bestimmtes Bild einstellt, von einem regelmaBig 
gesteigerten A.blauf der Symptome aber, wie ibn die Kochersche Schule vom 
Tierversuch aus als Regel aufstellt, kann beim klinischen Hirndruck nicht die 
Rede sein. 

Den Grund hierfiir habe ich im vorigen Kapitel geschildert. Er besteht 
in der Einschaltung der "biologischen" Reaktionen, der Hirnschwellung und 
des Hydrocephalus; dadurch werden die anfanglichen Herdsymptome iiber­
lagert und verwischt vom Bilde des "allgemeinen" intrakraniellen Drucks. 

Es ist sehr schwer und in einem Teil der Falle unmoglich, aus dem Bilde 
eines "allgemein" gewordenen Hirndrucks eine exakte Herddiagnose heraus­
zuschalen. Bisweilen wird durch die sekundaren Veranderungen, Hydrocephalus 
und Hirnschw{lllung, die Herddiagnose nicht nur verdeckt, sondern in eine 
falsche Richtung geleitet. Soweit solche Irrtumer typisch sind, wie die diago­
nale Verwechslung (z. B. der Stirnhirngegend mit der gekreuzten Kleinhirn­
gegend), miissen sie im folgenden noch besprochen werden. 

lch beschranke mich in der folgenden Darstellung im wesentlichen auf 
chirurgisch -klinische Erfahrungen. 

I. Kopfschmerz. 
Mit dem regelmaBigsten Symptom des Hirndrucks, dem Kopfschmerz, 

vermogen wir diagnostisch nicht viel anzufangen. Weder ist der Kopfschmerz 
an sich charakteristisch fUr den Rirndruck, noch konnen wir aus dem Sitz der 
Schmerzen irgendeinen topographischen SchluB auf die Erkrankung ziehen. 

ErgebniBse der Chirurgie. XVII. 28 
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Der Grund liegt darin, daB wir uber das Wesen des Kopfschmerzes noch 
weniger wissen als iiber die Eingeweideschmerzen. Ziemlich allgemein wird 
angenommen, daB die Kopfschmerzen Duraschmerzen sind, weil nach den 
alten Versuchen der Kocherschen Schule (MaaBland und SaItikoff) im 
Tierexperiment Cocainisierung der Dura den Kopfschmerz aufhob. 

DaB die Dura stark schmerzempfindlich ist (ihre sensiblen Nerven stammen 
vom Trigeminus und vom Vagus), zeigt die operative Erfahrung und 'jeder 
Tierversuch. Eine andere Frage ist es aber, ob der Duraschmerz tatsachlich den 
einzigen intrakraniellen Kopfschmerz darstellt. Das ist nich t der Fall. Einer­
seits sind namlich gewisse Hirnteile, z. B. der Linsenkern und die Gegend am 
Boden des dritten Ventrikels, in starkstem MaBe schmerzempfindlich auch fur 
mechanische Reize. Andererseits lassen sich auch von der anasthetischen Him­
rinde aus durch gewisse Reize Schmerzen auslosen (Spencer). Die Verhalt­
nisse liegen hierklinisch ganz ahnlich wie in der Bauchhohle, wo es auch 
bei oberflachlicher Betrachtung nur den Serosaschmerz, in der Tat aber 
dane ben echte Eingeweideschmerzen gibt. Wie in der Bauchhohle, so ist auch 
in der Schadelhohle eine genauere Lokalisation der "spontanen" Schmerzen 
unmoglich. 

Ob diese "Organschmerzen" des Gehirns beim Hirndruck durch die Anamie 
erzeugt werden - also etwas Ahnliches waren wie die Kopfschmerzen der 
Anamischen - wissen wir nicht. Die giinstige symptomatologische Wirkung 
des Coffeins beim Himdruck spricht vielleicht dafiir. 

Da der Kopfschmerz nicht fiir den Himdruck charakteristisch ist und als 
allgemeines Krankheitssymptom einen groBen Raum in der neurologischen 
Literatur einnimmt, muB auf die letztere verwiesen werden. 

II. Krampfe. 
Die Krampfe von epileptiformem Charakter, denen wir beim Himdruck be­

gegnen, miissen in z wei G r u p pen geteilt werden: Die einen erfolgen auf lokale 
Kompression der motorischen Rinde durch die primare Ursache (Impression, 
Tumor) selbst, die anderen entstehen durch den allgemeinen intrakraniellen 
m'erdruck. Wie Hauptmann richtig betont, gehort die erste, die lokale 
Gruppe nicht zu den eigentlichen Himdru.cksymptomen. 

Die epileptiformen Krampfe, die beim allgemeinen Himdruck auftreten, 
kennen wir beim Tumor im allgemeinen als Spatsymptom. Bei anderer Ursache 
des Himdrucks aber treten sie bisweilen schon im Fruhstadium auf. Es sind 
das die FaIle, bei denen ein allgemeiner intrakranieller Druckanstieg schnell 
erfolgt. Einen solchen schnellen A,nstieg sehen wir am haufigsten nach Schadel­
verletzungen, insbesondere bei subduralen Blutungen. 

Hauptmann zitiert einen Fall Kochers, bei dem wiihrend der Trepanation eine 
subdurale Blutung innerhalb von 5 Minuten zu Streckkriimpfen fiihrte, die nach Spaltung 
der Dura sofort verschwanden. Dieser Fall steht in der operativen Literatur durchaus 
nicht allein. Auch im Tierversuch ist es typisch, dati subdurale Blutungen ebenso wie sub­
durale Injektionen von grotleren Fliissigkeitsmengen zu schweren allgemeinen Krampf­
anfiillen fiihren, die nach Beseitigung des Druckes sofort verschwinden. 

Nach einem stumpfen Schadeltrauma miissen 'also allgemeine epileptiforme 
Krampfe stets den Verdacht eines stark zunehmeiiden Druckes, also einer 
Blutung erwecken und mahnen zur sofortigen Trepanation. 
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Wir treffen also die Krampfe als Spatsymptom bei schwerem. 
allgemeinem Hirndruck, auBerdem. aber als Friihsymptom bei 
schnellen, starken Drucksteigerungen. 

Die hier vertretene Anschauung, daB Krampfe durch starke, schnelle Druck­
unterschiede auftreten konnen, entspricht einer alten Theorie der Epilepsie. 
Diese alte Theorie ist in den letzten Jahren praktisch verwertet worden. 1m 
Kapitel "Therapie" wird iiber die Mitteilung von Weed und Mc Ki b ben (247) 
berichtet, daB intravenose Einspritzung von hyper- bzw. hypotonischen Salz­
IOsungen den intrakraniellen Druck herabsetzt bzw. erhoht. Leriche (z. B. 132) 
hat diese Erfahrung fur die J acksonsche Epilepsie auszunutzen versucht, 
indem er durch intravenose Einspritzung den Druck im Hirn beeinfluBte. Nach 
seinen Mitteilungen waren die Versuche erfolgreich. Die deutsche Chirurgie 
hat meines Wissens noch keine eigene Erfahrung darii,ber. 

III. Erbrechen, Puls- und Atemveranderungen. 
Das Erbrechen, sowie die PuIs- und Atemveranderungen, die in der alteren 

Literatur oft als "allgemeine Symptome" bezeichnet wurden, sind Herdsymptome 
der Oblongata. Ob sie, wie von manchen Autoren angenommen wird, im Beginn 
des Hirndrucks reflektorisch durch Reizung der Dura oder der GroBhirnrinde 
ausgelost werden, wissen wir nicht. Jedenfalls entstehen sie regelmaBig und 
direkt, sob aid die Oblongata durch den Druck in Mitleidenschaft gezogen wird. 

Die Oblongata ist, wie ich in friiheren Arbeiten (z. B. 219) beschrieb, der­
jenige H'irnteil, der bei weitem am empfindlichsten gegen Drucksteigerung ist. 
Bei ein und demselben Druck reagiert sie lange vor allen anderen Hirnteilen 
mit ihren charakteristischen Symptomen und bildet daher klinisch den ,,Indi­
kator" des Hirndrucks. 

Die Drucksymptome der Oblongata sind Vagussymptome, ausgehend von 
den bekannten Kernen am Boden der Rautengrube. Sie betreffen sowohl die 
A,tmung als auch die Zirkulation. 

Der wesentlichste Unterschied zwischen den Storungen von Atmung und 
Zirkulation ist folgender: 

Das .A,temzentrum liegt in der Medulla oblongata, das Herz­
zentrum liegt im Herzen. Die A,tmung wird durch die Oblongata 
erhalten, das Herz arbeitet automatisch auch nach Durchschneidung 
aller zu ihm tretenden Nerven, solange es ausreichend ernahrt wird. Die zum 
Herzen tretenden Nerven sind lediglich Regulatoren. Zerstorung der Oblongata 
hebt also die Atmung auf, nicht aber den Herzschlag; das Herz arbeitet ohne 
seine Regulatoren weiter. Der Herzstillstand erfolgt nicht auf Grund der 
Zerstorung der cerebralen Regulierung, sondern durch Erstickung des 
Herzens. Der Tod beim Hirndruck ist also kein Herztod, sondern regel­
maBig ein Atemtod. 

Das Atemzentrum ist enorm empfindlich gegen mechanische 
Schadigung, insbesondere auch gegen jede Druckwirkung. Das 
Verhangnisvolle dabei ist, daB diese Schaden meist irreparabel sind. 1st einmal 
eine schwerere Atemlahmung durch Hirndruck eingetreten, so laBt sie sich 
oft nicht mehr beheben; die spontane Atmung steht still und kehrt durch kein 
Mittel wieder zurUck. 

28* 
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Das Vorstadium dazu beim klinischen Hirndruck ist die tiefe, schnarchende 
Atmung (Vagusatmung), die wir direkt als "Hirndruckatmung" bezeichnen 
konnen. Spontan oder durch irgendeine ganz geringfiigige mechanische Ursache 
(z. B. Lagewechsel) geht sie ins Lahmungsstadium uber. Auch die schnellste 
Trepanation hat im Lahmungsstadium keinen Zweck mehr. Schon im Stadium 
der schnarchenden Reizatmung ist die Entlastung oft nicht mehr imstande, 
das Atemzentrum zu retten. Einzelne Beispiele dafiir habe ich in einer friiheren 
Arbeit gegeben (219). Das sind auch die Falle, bei denen die Entlastungstrepa­
nation selbst in der Hand des erfahrensten Chirurgen den Tod herbeifiihren 
kann: das mit letzter Kraft arbeitende Atemzentram versagt im Moment der 
Druckschwankung. 

Weniger wichtig fiir die Klinik des Hirndrucks sind die Innervations­
storungen von Herz und GefaBsystem. Sie sind bis ins einzelne erforscht, 
weil man sie, wie schon in anderen Kapiteln geschildert, fruher fur die Grundlage 
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Abb. 5. Schema der Horsleyschen Ergebnisse an Herz- und Atemzentrum. 

des klinischen Hirndrucks hielt. Trotzdem besagen diese Einzelheiten nicht 
allzuviel fiir die Klinik. 

Abb.5 ist das dem Kocherschen Werk entnommene Schema der Horsley­
schen Ergebnisse, die durch lokale Druckversuche der Oblongata gewonnen 
warden. 

Ahnliche Ergebnisse hatten auch zahlreiche andere Untersucher. 
Es ist klar, daB diese Feststellungen fur den klinischen Hirndruck nur theo­

retische Bedeutung haben konnen, denn sie treten isoliert nicht in die Erschei­
nung. Ein Tumor, der beispielsweise our auf das mittlere Drittel der Rauten­
grubedriickt, das vordere und hintere aber vollig unbeeinfluBt laBt, kommt ja 
nicht vor. Praktisch handelt es sich stets um eine Kombination dieser Fak­
toren, die noch komplizierter dadurch wird, daB sich die einzelnen Faktoren 
auch untereinander beeinflussen (Atemfrequenz und Herzfrequenz, Herzaktion 
und Blu tdruck usw.). 

So wichtig es also theoretisch ist, die einzelnen Phasen dieser Veranderungen 
zu kennen [siehe z. B. die ausgezeichnete Darstellung von Dege (59)], so sind 
wir klinisch doch nur auf die empirisch gefundenen Endresultate 
angewiesen. 
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Diese klinischen Symptome - DruckpuIs und verIangsamte Schlagfolge 
im ersten Stadium (Vagusreizung), kleiner, schneller PuIs im Endstadium 
(Vaguslahmung) - gelten iibrigens hur fiir die akut einsetzenden FaIle 
von Hirndruck, insbesondere fUr Kopfschiisse, Impressionsfrakturen, Blutungen 
der MeningealgefaBe U8W. Beim langsam entstehenden chronischen Hirn­
druck (z. B. beim Tumor) ist von einer GesetzmaBigkeit keine Rede [so Kapitel 
"Zirkulationsstorung" und Verfasser (219)]. Hier versagt insbesondere auch die 
Blutdruckmessung, die beim akuten Hirndruck auBerst wichtig und eines der 
entscheidenden Merkmale bei der Indikationsstellung (Trepanation) ist. 

IV. Die BewuJ3tseinsstorung. 
a) Die Bewu8tlosigkeit beim akuten Hirndruck. 

Seit 1914 hatte ich in einer Reihe von experimentellen Arbeiten (218, 219, 
221) die Beobachtung mitgeteilt, daB beim stumpfen Schadeltrauma die Be­
wuBtlosigkeit gewohnIich vom Hirnstamm her ausgelost wird. 
Da diese Theorie inzwischeh von der chirurgischen und neurologischen Literatur 
mit ganz wenigen Ausnahmen angenommen wurde, muB sie zunachst kurz 
geschildert werden. 

Die Grundlage der Theorie war die Feststellung, daB nicht nur klinisch, 
sondern auch experimehtell die Hirnrinde auBerordentlich unempfindlich gegen 
akute Druckeinwirkungen war. Dagegen erzeugte lokale Kompression des 
unterstfn Hirnstamms BewuBtseinsstorungen von der Benommenheit bis zum 
Koma. 

Eine StoBwirkung, welche den gesamten SchadeIinhalt, vordere 
und hint ere Schadelgru be, trifft, erzeugt von der Oblongata aus 
die Vagusstorungen und BewuBtlosigkeit, auch wenn sie noch tief 
un ter dem Sch wellen wert steh t, welcher fur eine Rindenschadigung 
notwendig ist. Wird also die Oblongata uberhaupt von der Druck­
wirkung erreicht - und das Zeichen dafur ist die Puls- und Atem­
veranderung -, so ist eine begleitende BewuBtlosigkeit auf ihre 
Rechnung zu setzen, ganz gleichgultig, was inzwischen mit der 
GroBhirnrinde geschieht [Verf. (221)]. Denn es ist im Experiment noch 
niemals gelungen, durch Drucktraumen von der GroBhirnrinde her BewuBt­
losigkeit zu erzeugen. 

Die gefundenen Tatsachen hatten naturgemaB Bedeutung fiir die Entstehung 
der traumatischen BewuBtlosigkeit, insbesondere die Gehirnerschutte­
rung. Irgendwelche theoretische Schliisse auf die LokaIisation des BewuBt­
seins vermied ich zunachst vollstandig; wenn spater in der Literatur solche 
Schliisse gezogen wurden, so gingen die Autoren weiter, als ich selbst es anfangs 
wiinschte und konnte. 

Inzwischen konnte ich durch weiteres Arbeiten klarer in dieser Frage sehen. 
Obwohl die zusammenfassende Veroffentlichung noch im Druck ist, solI das 
fiir den Hirndruck Wichtigste hier vorweggenommen werden. 

Entgegen manchen MiBverstandnissen in der Literatur hatte ich die Wichtig­
keit der Hirnrinde fiir die bewuBten Hirnfunktionen nie in Frage gestellt. Man 
muB sich jedoch nach allen unseren chirurgischen Erfahruhgen streng an die 
Hitzigsche Auffassung halten: daB namlich die gesamte GroBhirnrinde Sitz 
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der bewuBten Funktionen ist. Die GroBhirnrinde in ihrer Gesamtheit, gleich­
gultig ob Sitz der bekannten Funktionen oder "stumm", ist Tragerin des "Be­
wuBtseins". Gerade die Chirurgie hat klinisch und experimentell eindeutig 
die Erfahrung gemacht, daB keine einzelne Rindenstelle in einem spezifischen 
Zusammenhang mit dem BewuBtsein steht, und daB Iokale Rindenzerstorung 
fur sich allein eine komatose BewuBtlosigkeit nie nach Eich zieht. 

Es handelt sich bei dem Problem des klinischen BewuBtseins um das Zu­
sammenwirken bzw. urn die gegenseitige Beeinflussung von Hirnstamm auf 
der einen Seite, von gesamter GroBhirnrinde auf der anderen Seite. 

Das fUr den Hirndruck Wichtige mochte ich folgendermaBen formulieren: 
1. Isolierte lokale Defekte der GroBhirnrinde haben niemals klinische BewuBt­

losigkeit zur Folge. In der BewuBtseinsfrage ist nur die GroBhirnrinde in ihrer 
G e sam the it dem Hirnstamm gegenu berzustellen. 

2. Bei dem Verhaltnis der Hirnrinde zum Hirnstamm ist auch heute noch 
an das alte Duretsche Bild zu erinnem, das mehr ist als ein geistreicher Ver­
gleich: daB namlich samtliche zentripetalen Bahnen der Rinde in der Oblongata 
zusammenstrahlen, wie die Strahlen eines Hohlspiegels in einem Brennpunkt. 
Von diesem Brennpunkt aus laBt sich das ganze System unterbrechen, nicht 
aber von irgendeinem Punkte in der Peripherie. 

3. Ausfall der gesamten GroBhirnrinde fur sich allein - also bei erhaltenen 
subcorticalen Zentren - erzeugt auch beim Menschen nicht den Zustand des 
tiefsten klinischen Koma, sondern nur dasselbe Bild, das wir vom groBhirnlosen 
Tier her kennen. 

4 .. Zum Bilde der tiefsten klinischen BewuBtlosigkeit ist stets auch ein 
Betroffensein der subcorticalen Zentren bzw. des Hirnstamms erforderlich. 
Umgekehrt entsteht durch Verletzung des Hirnstamms auch bei vollig intakt 
gebliebener Hirnrinde BewuBtlosigkeit bis zu den schwersten klinischen Formen 
(Koma). Dieses klinische Bild ist urn so schwerer, je ausgiebiger und tiefer 
das subcorticale Gebiet in seinem Querschnitt unterbrochen ist. Das ist am 
wirksamsten der Fall bei Traumen des untersten Hirnstamms. 

Gleichgi.iltig also, wie die BewuBtlosigkeit im Einzelfalle entsteht - das wird 
bei den einzelnen Krankheiten sehr verschieden sein -, der Mechanismus der 
bewuBten Vorgltnge reicht hinunter bis an den untersten Hirnstamm und kann 
durch mechanische Schadigung basal weit leichter unterbrochen werden als 
am ausgestrahlten System. 

FUr die BewuBtlosigkeit bei der Hirnerschiitterung haben die fruheren 
Arbeiten des Verfassers (218, 219, 221) ergeben, daB die Ursache im Druck­
trauma des untersten Hirnstamms, nicht des GroBhirns zu suchen ist. 
Diese Anschauung ist in den letzten Jahren von der chirurgischen und neuro­
logischen Literatur gebilligt worden, so daB sie als die heute allgemein gultige 
bezeichnet werden kann. 

Bekampft wurde sie bisher nur von einer Seite: Knauer und Enderlen (110) fanden 
an der Oblongata des Kaninehens bei Reizen mit der Knopfsonde und mit dem Schielhakehen 
keine BewuBtlosigkeit, sondern Erregung. Dagegen fan den sie naeh heftigem Schadel­
seWage eine saure Reaktion der Hirnrinde mit Lackmuspapier. Sie nehmen an, daB damit 
"eine Aufhebung aller hoheren Rindenfunktionen, insbesondere der BewuBtseinsleistungen 
verknlipft ist". 

Es ist hier nieht der Raum zu einer eingehenden Diskussion. Die scheinbaren Unter­
schiede der Oblongataversuehe von Knauer und Enderlen und mir werde ieh an anderer 
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Stelle ausfiihrlich besprecben. Mit der sauren Rindenreaktion aber laBt sich meines 
Erachtens fiir die "Rinden-BewuBtlosigkeit" nicbts anfangen, solange nicht bewiesen ist, 
daB die bewuBte Rinde alkalisch, die bewuBtlose sauer reagiert_ Ein solcher Zusammen­
hang aber zwischen Chemismus und Funktion fehlt bisher vollkommen. 
DaB ein schweres Schiideltrauma das gesamte Gehirn und die GroBhirnrinde schadigen 
kaun, hatte ich nie bastritten. Sollte also die saure Rindenreaktion wirklich stets patho­
logisch sein - was meines Wissens aber auch noch nicht bewiesen ist -, so sprache sie wohl 
fur eine geschadigte, nicht aber fiir eine bewuBtlose Rinde. 

Das klinische Bild der Gehirnerschutterung inklusive der BewuBtlosigkeit ent­
steht nach Anschauung des Verfassers durch Druckschadigung des unteren Him­
stamms. 

b) Die Bewu6tlosigkeit beirn chronischen Hirndruck. 
Wesentlich komplizierter liegen die Verhaltnisse beim chronischen Him­

druck, z. B. beim Himtumor. 
Wir hatten bei der akuten Himpressung, der Himerschutterung, die Wirkung 

auf die Zirkulation vollkommen vernachlassigen durfen; denn alle experimentellen 
Erfahrungen zeigen, daB selbst eine komplette Unterbrechung des Blutstroms, 
wenn sie nur Bruchteile einer Sekunde dauert, uberhaupt keine Folgen fur das 
BewuBtsein nach sich zieht. Beim chronischen Himdruck liegen die Verhalt­
nisse ganz anders. Hier ist - namentlich nach "Verallgemeinerung" des Him­
drucks durch Hydrocephalus und Hirnschwellung - das gesamte Gehirn mehr 
oder weniger komprimiert und dadurch in seiner Zirkulation beeintrachtigt. 
Sobald aber eine echte Hirnanamie etwas langer dauert, auch nur Bruchteile 
einer Minute, erzeugt sie in der Tat schwerste Himsymptome, auch BewuBt­
losigkeit. 

Wieviel von der BewuBtlosigkeit auf die Zirkulationsstorung und wieviel 
auf die direkte Kompression des Nervengewebes kommt, wird man nach dem 
in friiheren Kapiteln Gesagten nicht auseinander zu halten brauchen. 

"Ober die qualitativen Veranderungen der Psyche und die psychischen 
Nachkrankheiten nach Himerschutterung und Himdruck wurde im vorstehen­
den absichtlich nicht gesprochen, weil auf diesem Gebiet nur der Psychiater 
zustandig ist . .Alles fur den Chirurgen Wissenswerte hieruber findet sich unter 
anderem in der ausgezeichneten Arbeit von Dege (59). 

v. Die Augensymptome. 
Die besondere Wichtigkeit der .A.ugenstOrungen ffir den Hirndruck liegt 

auf diagnostischem und therapeutischem Gebiet. Einerseits ist die Augenstorung, 
z. B. die Stauungspapille, oft die wichtigste Unterlage der Diagnose, anderer­
seits verlangt gerade dieses Symptom gebieterisch den chirurgischen Eingriff; 
ohne Operation verfallt die Sehkraft. Die diagnostische Mitarbeit eines geschulten 
Ophthalmologen ist in der Regel unentbehrlich, weil die Augenveranderungen, 
wie im folgenden gezeigt werden soll, recht komplizierter Natur sein konnen 
und nur bei groBer Erfahrung einen richtigen Einblick in die intrakraniellen 
Verhaltnisse gestatten. Das Erkennen und schlieBlich auch das Messen einer 
Stauungspapille ist leicht; die cerebrale Lokalisation von Skotomen, Pupillen­
veranderungen und AugenmuskelstOrungen kann sehr schwer sein. 

Ihrem Wesen nach konnen wir die Augenstorungen einteilen in Verande­
rung en der Papille und des A ugenhintergrundes, in die Sehstorungen 
und in die Bewegungsstorungen des Auges. 
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a) Die Veriinderungen an Papille und Netzhaut. 

Die Netzhaut ist bekanntlich ein Teil der urspriinglichen Hirnwand. Dem­
entsprechend ist ihr nervOser Aufbau rindenahnlich und recht kompliziert. 
Betreffs der anatomischen Einzelheiten muB auf die Lehrbucher der Anatomie 
und auf die vorziigliche Darstellung von Birch - Hirschfeld (28) in Bd. 9 
dieser "Ergebnisse" verwiesen werden. Hier solI nur kurz das geschildert werden, 
was fiir die Frage des Hirndrucks von Wichtigkeit ist. 

Die Netzhaut enthalt, vertikal iibereinander aufgebaut, zwei Neuronen 
vollstandig und den Anfangsteil des dritten Neurons, dessen Achsenzylinder 
den Nervus opticus bilden. Durch die gegenseitige Abhangigkeit von Nerven­
zellen und Achsenzylinder ist der enge trophische Zusammenhang von Netz­
haut und Nervus opticns gegeben. Schadigungen der Netzhaut fiihren zur 
aufsteigenden, Schadigungen des Opticus zur absteigenden Atrophie. 

Die einfache absteigende A trophie des Opticus macht sich im Augenspiegel 
oft erst weit spater bemerkbar, als die Sehstorung auftritt. Das liegt im Wesen 
des Krankheitsprozesses. Eine Fraktur der vorderen Schadelgrube z. B., die 
den Sehnerven im Foramen opticum zerstort, fiihrt sofort zur Amaurose. Dabei 
kann der Augenhintergrund, insbesondere die Papille, im Augenspiegel zunachst 
vollkommen normal sein. Erst sekundar entsteht das Bild der Atrophie. 

Schon aus diesem einfachen Beispiel folgt, daB fur die Diagnose einer intra­
kraniellen Erkrankung eine exakte Sehprufung oft viel feinere Anhaltspunkte 
liefern kann als der Augenspiegel. Der Augenspiegel kann ja nur AufschluB 
liber die periph eren Neuronen der Sehbahnen liefern. 

Der Sehnerv selbst endet bekanntlich in der Gegend der Corpora geniculata 
und der vorderen Vierhiigel. Alles, was sich im Gehirn zentralwarts von dieser 
Gegend, also zwischen vorderen Vierhiigeln und Rinde abspielt, kann daher 
im Augenspiegel zunachst iiberhaupt nicht in die Erscheinung treten. FUr alle 
diese zentralen Prozesse ist das diagnostische Hilfsmittel die Sehpriifung, das 
Verhalten der Pupillen und der Augenbewegung. 

Die meisten Falle von allgemeinem intrakraniellem Druck dagegen machen 
sich sehr £rUh im Augenhintergrund an Zirkulation und Papille bemerkbar. 

Was zunachst die Zirkulation der Netzhaut betrifft, so muB voraus­
geschickt werden, daB ihre Beurteilung nicht nur dem Ungeubten, sondern 
auch dem Fachmann sehr groBe Schwierigkeiten bereiten kann. Die Weite von 
Arterien und Venen ist von so vielen Faktoren abhangig, daB allgemeinere 
Schliisse recht schwer sind. Das sieht man einerseits bei ZirkulationsstOrungen 
des gesamten Korpers; eine allgemeine Anamie muB sehr erheblich sein, urn 
liberhaupt ophthalmologisch sichtbare Veranderungen der NetzhautgefaBe zu 
erzielen. Andererseits bieten die NetzhautgefaBe auch durchans kein Spiegelbild 
der Gehirnzu·kulation. Retrobulbare Verbindungen mit den Gesichtsvenen 
gewahren den AugengefaBen eine ziemlich erhebliche Selbstandigkeit. Das 
alles ist im Beginn der schweren Storung zu beriicksichtigen, die wir Stau­
ungspapille nennen. 

1. Die Stauungspapille. 

Nicht jede Schwellung der Papille ist eine Stauungspapille. Leider ist die 
Nomenklatur jahrzehntelang so wenig scharf gewesen, daB in der Literatur 
die Namen "Neuritis optica", "Papillitis" und "Stauungspapille" noch haufig 
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fUr denselben ProzeB verwandt werden. Diese Identifizierung ware nur dann 
zulii.ssig, W'enn wir heute noch an der entzundlichen Theorie der Stauungs­
papille festhielten. Das ist aber, wie im folgenden gezeigt werden soli, nicht 
del' Fall. 

Als "Stauungspapille" bezeichnen wir seit Graefe diejenige Form del' 
Papillenschwellung, die als .A.usdruck einer Steigerung des intrakraniellen Druckes 
angesehen werden kann. 

v. Graefe, der als erster das Krankheitsbild beschrieb, nahm also fiir die Stauungs­
papiUe eine mechanische Ursache an: eine Kompression des Sinus cavemosus durch den 
Himdruck, die ihrerseits die Stauung in der Vena centralis retinae bedingte. 

Diese einfachste mechanische Theorie lieB sich nicht halten, als man spater {Sese mann) 
eine ausgiebige Kommunikation der retrobu,lbaren Venen mit den Gesichtsvenen feststellte, 
so daB selbst Thrombose des Sinus keinen EinfluB auf die GefaBe der Netzhaut hat. 

Der mechanischen Theorie gegeniiber stand dann Leber mit seiner Entziindungs­
theorie. Nach dieser soUte die Stauungspapille eine echte Entziindung, also eine echte 
"Papillitis" sein, au,sgelost durch eine Einwanderung von Entziindungserregem, nach 
manchen Autoren auch durch Tumor-Toxin. 

Demgegeniiber war die mechanische Theorie durch Schmidt - Manz dahin erganzt 
und erweitert worden, daB die Stau,ungspapille nicht du,rch einfache venose Stau,ung, sondem 
durch ein Auswcichen del' cerebrospinalen Fliissigkeit in den Zwischenscheidenrau,m, also 
durch Odem der Papille infolge der Liquorstauung entsteht. Diese Theorie fiihrt 
in der Literatur den Namen "Transporttheorie". Die spatere Literatur nahm dann teils 
den mechanischen oder entziindlichen Standpunkt, teils eine vermittelnde Haltung zwischen 
beiden ein. 

Reute neigt sie iiberwiegend der mechanischen Th eorie zu (E. v. Rippel, 
Lewandowsky, Cushing und Bordley, Saenger und Wilbrandt), yom 
chirurgischen Standpunkt aus mit Recht. Denn die sichere Wirkung del' En t­
lastungstrepanation auf die Stauungspapille Macht es uns schwer, an andere 
als iiberwiegend mechanische Ursachen beim Zustandekommen und beim 
Schwinden del' Stauungspapille zu glauben. 

Freilich muB ich hier betonen, daB wir auch nach unseren modemen chir­
urgischen Anschallungen nur von einem "Oberwiegen del' mechanischen Griinde, 
nichtabervoneinerausschlieBlichmechanischen,d.h.reinpassiven(Stauungs-) 
Veranderung der Gewebe sprechen konnen . .A.uch das Rirngewebe verhalt sich 
ja beim Rirndruck nicht rein passiv. Wie im el'sten Teil diesel' Arbeit ausgefiihrt 
wurde, sind beim Hydrocephalus und der Reichardtschen "Rirnschwellung" 
auch andere als rein mechanische Komponenten beteiligt. Es ist sehr wohl 
moglich und sogar wahrscheinlich, daB bei del' Schwellung des 
Opticus neben der Stauung auch dieselben Faktoren beteiligt sind 
wie bei Rirnschwellung und Hydrocephalus, wenn auch die Wirkung 
del' Entlastungstrepanation immer wieder darauf hinweist, daB 
die letzte Grundlage rein mechanisch ist. 

Betreffs del' Diagnose del' StauungspapiUe, insbesondere del' Deutung 
des Augenspiegelbildes, die bisweilen recht schwierig sein kann, muB auf die 
Lehrbiicher del' Augenheilkunde verwiesen werden. Symptomatisch finden wir 
iibrigens oft die umgekehrte Erscheinung wie bei del' Opticusatrophie, daB 
namlich del' Visus noch vollig normal sein kann, wenn ophthalmoskopisch 
schon erhebliche Schwellung del' Papille vorhanden ist. Das mahnt zum Spiegeln 
jedes fraglichen Falles, auch ohne subjektive Sehstorungen. 

Was die zeitliche Entstehung del' Stauungspapille betrifft, so hat Uht­
hoff (234, 235) die Stauungspapille schon anderthalb Stunden nach einem 
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Schadeltrauma entstehen sehen. Gewohnlich aber tritt sie erst spater, Tage und 
Wochen nach der intrakraniellen Drucksteigerung auf. -aber die Haufigkeit 
der Stauungspapille gibt Birch - Hirschfeld (28) in seiner sehr lesenswerten 
Abhandlung eine Statistik von 1759 Fallen. 

Unter seinen selbstbeobachteten Fallen fand er bei 76% der FaIle von GroBhirntumoren 
und bei 87 % der FaIle von Kleinhirntumoren Stauungspapille. 

Uhthoff (1. c.) sah bei seinen Fallen von GroBhirntumoren in 97,4% Opticus­
veranderungen, und zwar: in 52,9% Stauungspapille, in 18,4% Neuritis optica, in 7% 
neuritische Atrophie, in 1,1% einfache Atrophie. Bei Kleinhirntumoren fand er in 
88% Opticusveranderungen, und zwar: in 53% Stauungspapille, in 24% Neuritis optica 
und in 11 % neuritische Atrophie. 

Der spezielle Unterschied dieser Statistiken ist zum griiBten Teil auf die Bezeichnung 
zuriickzufiihren. Uh thoff hielt den Namen "Stauungspapille" nur bei Papillenschwellung 
von mehr als zwei Dioptrien fiir zulassig. 

Unter Beriicksichtigung dieser Unterschiede geht aus allen Statistiken 
hervor, daB die hint ere Schadelgru be in einem besonders engen Verhaltnis 
zur Stauungspapille steht. Der Grund wird in erster Linie ein rein mechanischer 
sein, indem durch Kompression des vierten Ventrikels, der Vena magna Galeni 
und durch den A bschluB der basalen Liquorraume vom Wirbelkanal ein direktes 
mechanisches Hindernis entsteht. Wieweit daneben die "biologischen" Kom­
ponenten der Stauungspapille direkt vom hinteren Hirnstamm abhangig sind 
(wie Reichardt und ich selbst in friiheren Arbeiten fur moglich gehalten haben), 
laBt sich heute noch nicht entscheiden. 

Die Behandlung der Stauungspapille wird im Kapitel "Therapie" besprochen. 
Die "Kanaloperation" wurde bereits beim Turmschadel geschildert. 

2. Die Opticusatrophie. 

Wahrend die Stauungspapille in ihrer ausgepragten Form ein verhaltnis­
miWig klares und eindeutiges Hirndrucksymptom ist, ist die Opticusatrophie 
pathogenetisch vielfaltig. Zwar kann sie auch Endsymptom der Stauungs­
papille sein, entsteht aber bekanntlich auch durch Prozesse, die mit Stauung 
und Hirndruck nichts zu tun haben. Statt theoretischer Besprechungen will 
ich einige Zahlen aus ophthalmologischen Arbeiten wiedergeben, die einen Ein­
blick in das Verhalten der Papille bei verschiedenen intrakraniellen Erkrankungen 
geben sollen. 

Bei der Hirnsyphilis fand Uhthoff (1. c.) unter hundert Fallen eigener Beobachtung 
14 mal Stauungspapille bzw. Atrophie nach Stauungspapille, 14 mal einfache atrophische 
Verfarbung der Papille (also beides gleich haufig) und 12 mal Neuritis optica bzw. neuritische 
Atrophie. Diese verschiedenartigen Befunde entsprechen im wesentlichen dem verschiedenen 
pathologisch-anatomischen Bild der Hirnlues. Die Stauungspapille kommt in erster Linie 
durch gum,miise Tumoren von Hirn und Hirnhauten zustande (in 65%), erst in zweiter 
Linie durch basale Meningitis (23%). Die Neuritis optica und die neuritische Atrophie 
findet sich dagegen vorwiegend bei basaler luetischer Meningitis (62%), also nicht bei 
eigentlichen Tumoren. Birch - Hirschfeld (28) weist darauf hin, daB gerade das atypische 
und verschiedenartige Verhalten der Papille flir die Lues charakteristisch ist, im Gegen­
satz z. B. zu dem regelmaBigen Bild der tabischen Sehnervenatrophie. 

Wichtig ist auch das Verhalten der Papille bei der tuberkuliisen Meningitis. Hier 
sah Uhthoff in 25% der FaIle Neuritis optica (in 5% Stauungspapille, in 4% Neuritis 
descendens), wahrend neuritische Atrophie im allgemeinen gegen die Diagnose spricht; 
die Meningitis fiihrt bier meist zum Exitus, bevor eine deutliche Atrophic aus­
ge bildet iat. 
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Die groBte Rolle spielt die einfache Atrophie beim Hydrocephalus. Nach 
Birch - Hirschfeld ist der chronische Hydrocephalus internus die­
jenige Erkrankung, die am haufigsten zur einfachen Atrophie fuhrt, wahrend 
Hirntumoren und Meningitis viel seltener einfache Atrophie verursachen als 
Stauungspapille und Neuritis optica. Auch nach Uhthoff findet man beim 
Hydrocephalus viel haufiger einfache Atrophie als Papillitis. Es handelt sich 
hierbei meist um eine einfache absteigende Degeneration des Opticus durch 
intrakraniellen Druck. Da die Papillenveranderung meist erst geraume Zeit 
nach der SehstOrung sichtbar wird, diese Sehstorung aber erfahrungsgemaB 
durch rechtzeitige Druckentlastung noch wellentlich gebessert, ja behoben werden 
kann, so ist dies eine Mahnung, mit dendruckentlastenden Eingriffen moglichst 
fruhzeitig einzusetzen. 

"Oberhaupt ist der zeitliche Eintritt der Atrophie fur unser therapeutisches 
Randeln von groBter Wichtigkeit. Da es sich um eine absteigende Degeneration 
handelt, so ist der Zeitpunkt des ophthalmoskopischen Befundes verschieden 
je nach dem Sitz der Ursache. Bei Verletzungen des Nerven im Canalis opticus 
betragt die Latenz durchschnittlich drei Wochen, bei intrakranieller Kompres­
sion durch einen Tumor mehrere Monate, bei Kompressionen des Chiasma durch 
einen Hypophysentumor etwa ein halbes Jahr, bei Schadigungen des Tractus 
und des Corpus genicula tum noch langer. 

In all dem liegt fur den Chirurgen die Mahnung, das ophthalmo­
skopische Bild der Atrophie nicht abzuwarten. Die Papillenver­
anderung ist bei der absteigenden Atrophie nur das Endstadium 
einer Erkrankung, die sich in der Regel schon viel fruher durch 
subjektive Sehstorungen bemerkbar gemacht hat. 

b) Die Sehstorungen. 

Wie in dem vorigen Abschnitt ausgefiihrt wurde, ist die Sehstorung dia­
gnostisch ebenso wichtig wie das Augenspiegelbild. Wenn sie fur den Chirurgen 
als Untersuchungsmethode praktisch zuriicktritt, so ·liegt das daran, daB einer­
seits die Untersuchung subjektiver Storungen an benommenen Rirnkranken 
oft nicht moglich ist, daB andererseits aber das Erkennen und sichere Verwerten 
tIer SehstOrungen bisweilen groBe spezialistische Erfahrung voraussetzt. 

Aus diesem Grunde solI im folgenden nur ein ganz allgemeiner UmriB von den 
Sehstorungen beim Rirndruck gegeben werden. Nicht die Herddiagnose solI 
durch diese Skizze ermoglicht werden, sondern nur ein ganz allgemeines Ver­
standnis dafiir, auf welchem Wege ophthalmologisch die Diagnose gestellt wird. 

Den Schlussel zum Verstandnis der Sehstorungen bietet die einfache Skizze 
der optischen Leitungsbahnen (Abb. 6). 

Der Nervus opticus zieht vom Auge zum Chiasma und macht hier seine partielle Kreuzung 
durch. Vom Chiasma zieht er als Tractus opticus zum primaren Sehzentrum, wo er endigt. 
Dieses Zentrum liegt im hinteren Teil des Talamus, dem Corpus geniculatum laterale und 
dem vorderen Vierhiigel. Vom primaren Zentrum aus zieht die Sehbahn durch den hinteren 
Teil der inneren Kapsel und von da als Gratioletsche Sehstrahlung zum optischen Rinden· 
zentrum, d. h. an die Medialflache des Occipitallappens in der Rinde der Fissura calcarina 
und einem schmalen Streifen zu beiden Seiten derselben. 

Fiir die Diagnose wichtig ist noch die Tatsache, daB von den vorderen Vierhiigeln aus 
die Pupillenreaktion zustande kommt. Unterbrechungen, die augenwarts von diesen Kernen 
stattfinden, unterbrechen daher auch die Pupillenreaktion, die Prozesse hirnwarts von den 
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vorderen Vierhiigeln lassen sie intakt. Diese Bahnen sind der Einfachheit halber in unserem 
Schema nicht eingezeichnet. 
~ Die Grundlage fiir das Verstandnis aller Sehstorungen bildet die Halbkreuzung im 
Chiasma. Es kreuzt sich im Chiasma der mediale (groBere) Anteil des Optic us, also der­
jenige Teil, der den medialen (nasalen) Teil der Retina versorgt, mithin das laterale (tempo-
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Abb. 6. Schematischer VerIauf der Sehbahnen von der Netzhaut bis zur Sehsphare im 
Occipitallappen. (Aus Brodmann: Neue Deutsche Chir. Bd. 11, I. Teil.) 

rale) Gesichtfeld liefert. Dagegen verlauft ungekreuzt der laterale (temporale) Anteil 
des Opticus, der also das nasale Gesichtfeld iibermittelt. 

Durch diese Kreuzung wird die linke Halfte des doppelseitigen Gesichtsfeldes dem rechten 
Tractus opticus und dem rechten Rindenzentrum iibermittelt und umgekehrt. 

Mithin liefert eine Verletzung oder z, B. ein Tumor im Verlaufe der Sehbahn 
schema tisch folgende SehstOrung: 

1. ZerstOrung des Nervus opticus peripher vom Chiasma erzeugt vollige 
Erblindung des einen Auges. 
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2. Schadigung der gekreuzten Teile des Chiasma (Hypophysentumor, Hydro­
cephalus mit Dilatation des dritten Ventrikels) erzeugt Ausfall der beiden 
medianen Netzhauthalften, also eine bitemporale (vom Gesichtsfeld aus 
gerechnet), heteronyme (weil auf der rechten Seite die rechte, auf der linken 
die linke Gesichtsfeldhalfte ausfallt) Hemianopsie. 

3. Der entgegengesetzte Vorgang, der beiderseitige Ausfall der ungekreuzten 
Chiasmafasern bei Erhaltung der gekreuzten (nasale, heteronyme Hemianopsie) 
ist praktisch auBerordentlich selten (z. B. Aneurysmen beider Carotiden usw.). 

4. Schadigung des Tractus opticus, der primaren Sehzentren und der Gratio­
letschen Sehstrahlung erzeugt im Prinzip ein gemeinsames Bild: homonyme 
laterale Hemianopsie fiir die gegenuberliegende Seite des Gesichtsfeldes. Bei 
einem Tumor im linken Tractus beispielsweise ist auf beiden Augen die linke 
Retinahalfte, mithin die rechte Gesichtsfeldhalfte ausgefallen. 

In diesem Abschnitt der Sehbahn ist, wie schon oben erwahnt, das Ver­
halten des Pupillenreflexes von groBter lokalisatorischer Wichtigkeit. Es ist 
ahnlich einfach abzuleiten wie das Verha,lten der SehstOrung, soll aber in dieser 
schematischen Darstellung der Dbersichtlichkeit halber nicht beschrieben 
werden. 

5. Die Storungen im Rindenzentrum selbst sind noch nicht in allen 
Einzelheiten geklart, weil uns die letzten physiologischen Kenntnisse der corti­
ealen Lokalisation des Sehens noch fehlen. 

a) Die Mundung der Gratioletschen Sehstrahlung befindet sich, wie schon 
erwahnt, nach der neuesten Forschung nur in einem schmalen Bezirk (Area 
striata) zu beiden Seiten der Fissura calcarina, also an der Innenflache des 
Occipitallappens. Einseitige ZerstOrung dieses Bezirkes, beispielsweise durch 
Tumor, erzeugt nach unserem Schema im Prinzip dasselbe Bild wie beispiels­
weise im Tractus, namlich homonyme Hemianopsie (freilich mit erhaltener 
Pupillenreaktion !). 

Dabei ist zu bemerken, daB die Macula lutea, also im Gesichtsfeld ein kleiner zentraler 
Abschnitt, doppelseitig versorgt ist, so daB bei Lasion einer Hinterhauptshalfte die Er­
haltung des zentralen makularen Feldes die Regel ist. 

Doppelseitiger Sitz der Rindenschadigung, z. B. durch Tumor der Falx 
cerebri, erzeugt "Rinden blindheit", bei der die Pupillenreaktion ebenfalls 
intakt ist. 

b) AuBer dem medialliegenden Rindenfeld der Gratioletschen Sehstrahlung 
besitzt die Hirnrinde noch ein Feld fur optische Erinnerungsbilder und 
fiir die psychische Verwertung der optischen Eindriicke, nach Unseren heutigen 
Kenntnissen an der AuBenflache des Occipitalgehirns. Doppelseitige Schadigung 
dieser lateralen Occipitalwindungen erzeugt "Seelen blindheit" (nicht iden­
tisch mit der erwahnten "Rindenblindheit" I), bei welcher der Patient die Gegen­
stande zwar nach Form und Farbe sieht, aber nicht zu erkennen vermag. 

Wie schon erwahnt, muBten in der vorstehenden "Obersicht eine Menge 
wichtigster diagnostischer Tatsachen, z. B. das Verhalten der Pupille, die Frage 
des zentralen Skotoms, der positiven und negativen Skotome u. a. fortgelassen 
werden, um die Dbersicht nicht zu erschweren. 

Speziell iiber das Verhalten der Pupillen beim traumatischen Hirndruck ist 
1918 eine schone klinische und experimentelle Arbeit von HoeSly (99) (Baseler 
Chirurgische Klinik) erschienen, in der alle Probleme eingehend erortert werden. 
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c) Stornngen der Angenbewegnng. 

Aneh die Storungen del' Augenbewegung sind von groBter Wiehtigkeit fiir 
die Rirndruekdiagnose. Uhthoff (1. c.) hat in seiner Statistik Augenmuskel­
storungen gefunden: 

bei GroBhirngeschwiilsten 
" Kleinhirngeschwiilsten 
" Briiekengeschwiilsten 
" Vierhiigelgesehwiilsten 

ill 35%, 
" 45%' 
" 82%' 
" 88% del' FaIle. 

Wenn trotz del' eindeutigen Spraehe diesel' Statistik die StOrungen del' 
Augenmuskulatur vom Chirurgen nieht in voIlem MaBe ausgenutzt werden 
konnen, so hat es seinen Grund in den beiden Tatsachen, die schon fur die 
SehstOrnng galten: die Untersuchung del' Augenbewegnng ist am benommenen 
Patienten sehr schwer, oft unmoglich, und die diagnostische Verwertnng dieser 
Storungen erfordert groBe spezialistisehe Erfahrnng. 

Aus diesem Grunde solI aueh hier nur an die elementaren anatomischen 
Grundlagen erinnert werden. 

Wie bei allen Hirnnerven muB man auch bei der Innervation der Augenmuskulatur 
zwei Zentren unterscheiden, die Rindenzentren der Augenbewegung und die untergeordneten 
Himstammzentren der Augenmuskelnerven (III, IV, VI). 

Die Rindenzentren sind beim Menschen noch nicht genau bekannt. Jedoch Hegen 
nach unserem heutigen Wissen die wichtigsten Felder im hinteren Teil der zweiten Frontal­
windung. Von prinzipieller Wichtigkeit fUr das Verstandnis der Augenbewegung ist die 
Tatsache, daB man von einem Rindenfelde aus nur assoziierte, d. h. parallele, gleichsinnige 
Bewegung beider Augen auslOsen kann. 

Von der Rinde aus ziehen die motorischen Bahnen durch die innere Kapsel in den Him­
stamm, wo sie sich an die bekannten Kerne des Oculomotorius, Trochlearis und Abducens 
wenden. 

Die einzelnen Kerne sind miteinander verbunden durch das dorsale Langsbiindel, 
das eine wichtige Rolle bei der Reizubermittlung, insbesondere auch der reflektorischen 
Reizung vom Ohrlabyrinth aus (Nystagmus) spielt. 

Betreffs der gesamten Physiologie nnd der Untersuchungstechnik del' Augen­
muskelstOrungen muB ieh auf die Lehrbucher del' Augenheilkunde verweisen, 
da sich dieses Gebiet im Rahmen eines kurzen Kapitels nicht darsteIlen laBt. 
Besonders instruktiv ist die fur chirurgisehe Zwecke verfaBte Arbeit von Biel­
schowsky (25) in diesen "Ergebnissen". 

leh moehte mich hier auf die kurze Definition des haufigsten Rirndruck­
symptoms beschranken, auf den 

Nystagmus. 

Man bezeiehnet mit Nyiltagmus (Augenzittern) eine besondere Art von 
Krampfen del' Augenmuskulatur. Hierbei sind zwei Formen zu unterscheiden: 

1. Del' "undulierende" (oszillierende) Nystagmus, der entweder 
"angeboren" meist zusammen mit angeborener Sehwaehsiehtigkeit auf tritt, 
oder als fnnktionelle Neurose, z. B. bei Arbeitern ir't Kohlenbergwerken. Er 
besteht aus klonisehen Zuekungen, bei denen das "Hin" und "Zuriick" der 
einzelnen Zucknng sich gleieht. 

2. Die nystagmischen Zuckungen (der Rucknystagmus), die bei 
Erkrankungen des ZentralnervensYiltems vorkommen nnd regelmaBig dem 
vestibuIaren Nystagmus zugrunde liegen, also beim "Hirndruck" haufig sind. 
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Bei ihnen besteht jede Zuckung aus einem schnellen, ruckartigen "Hin" und 
einem viel langsameren "Zuruck". 

Der vestibulare Nystagmus (also stets eine "Ruck"-Nystagmus) beim Hirn­
druck kommt zustande durch eine Storung des nervosen Einflusses, der normaler­
weise von den Vestibulares und den beiden Labyrinthen aus auf die Augen­
muskulatur ausgeubt wird (auf dem Wege des dorsalen Langsbundels). Dieser 
EinfluB, der einen Ausgleich der verschiedenen antagonistisch wirkenden 
Augenmuskelgruppen erzielt, ist recht kompliziert und tritt besonders deutlich 
bei Drehbewegungen um die Korperachse in die Erscheinung. 

Starker vestibularer Nystagmus bei intrakraniellen Erkrankungen spricht 
also fUr eine Schadigung im Bereiche der Vestibulariskerne und des 
dorsalen Langsbundels, tritt also besonders haufig bei Druck in der hinteren 
Schadelgrube auf. Dabei braucht die primare Ursache selbst (z. B. der Tumor) 
nicht in der hinteren Schadelgrube lokalisiert zu sein. AIle Affektionen, die, wie 
in fruheren Kapiteln geschildert wurde, zu sekundarem Druck in der hinteren 
Schadelgrube, besonders im Hirnstamm, fuhren, konnen den vestibularen 
Nystagmus auslosen. 

Obwohl sich nystagmische Zuckungen auch bei Erkrankungen des Gehor­
organs, ja auch unter normalen Verhaltnissen nach rascher Drehung um die 
Korperachse finden, sind sie beim Verdacht auf Hirndruck stets ein auBerst 
wichtiges organisches Symptom und erfordern dann genaueste ophthalmologische 
Prufung. Die Technik der Untersuchung und ihre diagnostische Verwertung 
ist auch den Chirurgen durch die klare Darstellung von Bielschowsky (25) 
zuganglich gemacht. 

Daran, daB die Lahmung der Augenmuskeln in ihren verschiedenen 
Kombinationen eine auBerst wichtige Grundlage fur die Herddiagnose bildet 
(man denke z. B. an die Abducenslahmung bei Acusticustumoren), braucht hier 
nur erinnert zu werden. 

VI. Neue diagnostische Versuche. 
Schon die Diagnose des Hirndrucks als solchen kann mit Schwierigkeiten 

Zweifel verbunden sein. Trotzdem wird sie sich in der Regel steIlen lassen. 
Sehr erhebliche Schwierigkeiten aber bietet haufig die Lokalisation. 

Trotz des engen Zusammenarbeitens von Neurologen, Ophthalmologen und 
Chirurgen kommt leider immer noch ein recht erheblicher Prozentsatz der FaIle 
mit nicht gestellter oder falscher Herddiagnose zur Operation. Wie hoch diese 
Zahlen sind, zeigen die neuesten Statistiken groBer Kliniken, die diagnostisch 
gewiB bis an die Grenzen des heute Moglichen gegangen sind. 

In dem Material der Eisels bergschen Klinik war bis 1922 unter 318 mit 
der Diagnose "Hirntumor" operierten Fallen etwa 40% nicht lokalisierbar 
oder falsch lokalisiert [Denk (63)], Heuer und Dandy bezeichnen sogar 44% 
der Hirntumoren als unlokalisierbar (55). Auch die Angaben der u.brigen Chir­
urgen mit groBem Material bewegen sich um etwa 40% llicht lokalisierbarer 
oder falsch lokalisierter FaIle. 

Das bedeutet, daB unsere bisherigen diagnostischen Methoden in fast der 
Halfte der Falle nicht ausreichen. Daher muB jede neue Methode, die eine 
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Verbesserung der Diagnostik verspricht, begriiBt werden. Eine solche Methode 
ist zweifellos die Ventrikulographie. 

Die Ventrikulographie (Dandy). 

Die Ventrikulographie ist das Einblasen von Luft in die Ventrikel zur Sicht· 
barmachung des Ventrikelsystems auf dem Rontgenbild (Dandy, Baltimore). 
1918 zum ersten Male angegeben (51, 55), wird sie heute auch in den meisten 
deutschen Kliniken geiibt. 

Die Grundziige der Technik sind folgende: 

Nach Ablassen von Liquor wird eine entsprechende Menge Luft in die Yen· 
trike I eingeblasen. Dadurch, daB die Luft nur als Ersatz des herausgelassenen 
Liquor verwandt W'ird, sollen Drucksteigerungen vermieden werden. Die Menge 
der eingeblasenen Luft ist verschieden, im allgemeinen zwischen 50 und 100 ccm, 
von manchen Aut oren [Denk (63)] werden gelegentlich auch weit hohere Werle 
genannt. Verwandt wurde teils sterile Luft, teils Sauerstoff - der nach Wrede 
mehr reizen soll als Luft, von Jiingling aber empfohlen wird -, teils Kohlen· 
saure, die schneller resorbiert wird. 

Das Gas wird Von den meisten Chirurgen in die Ventrikel selbst eingefiillt. 
Diesen Weg gab auch Dandy in seiner ersten Veroffentlichung an, wahrend 
er spater auch von lumbaler Einfiillung berichtete. Den lurnbalen Weg wahIte, 
offenbar unabhangig von Dandy, Bingel (27). Ferner wird er u. a. von Alt­
schul (Schloffer) und Wrede vorgezogen. Jiingling, der das Verfahren 
in der Perthesschen Klinik ausgearbeitet hat (104, 105), gibt eine genaue 
Technik an und empfiehIt das direkte Einblasen von Sauerstoff in die Ventrikel. 
Diese Technik verwenden auch die meisten anderen Chirurgen. 

Der heutige Stand des Verfahrens ist etwa folgender: 

Die Methode ist im Resultat ausgezeichnet. Sie liefert iiberaus klare Bilder 
vom Ventrikelsystem. Besonders schon und plastisch sind stereoskopische 
Bilder. Die diagnostische WIfe durch die Ventrikulographie wird - ahnlich 
wie bei den Rontgenbildern der Knochenerkrankungen - noch wachsen, je 
groBer unsere Erfahrung im Deuten der Bilder wird. 

Demgegeniiber steht als Schattenseite eine gewisse Gefahr der Methode. 
Sie ist zweifellos vorhanden (Diskussion nach der Warnung H ild e br an d s, 
ChirurgenkongreB 1922). Es handelt sich hierbei nicht urn gelegentliche sym. 
ptomatische Unannehmlichkeit en(Kopfschmerzen, Erbrechen), die im dia· 
gnostischen Interesse schlieBlich in Kauf genommen werden konnten, sondern 
urn die vitale Gefahr, die beim Hirndruck immer wieder im Vordergrund steht: 
die Atemlahmung. 

Wer den Hirndruck kennt, weill, daB es Falle gibt, bei denen die Funktion 
des Atemzentrums hart an der Grenze des Lebens steht und durch den leisesten 
AustoB fiir immer versagt. In solchen Fallen kann die Luftfiillung nicht in· 
different sein. Deshalb wird man auch nach einer groBeren Serie von gunstigen 
Fallen - bisher wurden Unglucksfalle mit der Methode nicht veroffentlicht, 
meines Wissens aber doch erlebt - stets mit einem solchen Ereignis rechnen 
mussen. 

Das sind aber Falle, die ohne Operation bestimmt verloren sind und die 
auch durch die Operation stark gefahrdet werden. Leichtere Falle werden 
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nach den bisherigen Erfahrungen nicht bedroht. Da andererseits alle Him· 
tumoren ohne genaue lokale Diagnose verloren sind, so ist die Ventrikulographie 
fiir geeignete Fiille zweifellos indiziert. Das wichtigste an der Technik ist das 
Vermeiden von stiirkeren Druckschwankungen: der Liquor muB in ganz kleinen 
Portionen abgelassen und· jedesmal sofort durch Luft ersetzt werden, bis die 
gewiinschte Menge ausgetauscht ist. 

Theoretisch interessant sind die Einblicke, die die Ventrikulographie in Anatomie und 
Physiologie des Ventrikelsystems gewahrt. Hier waren durch Beobachtungen von S c h mor I 
(215) Zweifel aufgetaucht, ob die Foramina Magendie und Luschka iiberhaupt offen seien, 
d. h. ob beim Erwachsenen normalerweise iiberhaupt eine Kommunikation zwischen Yen· 
trikeln und Subarachnoidealraumen bestande (siehe auch Kapitel "Liquor"). Die Frage ist 
durch die Ventrikulographie eindeutig zugunsten der Kommunikation entschieden. 

Infolge dieser Kommunikation erhiilt man bei der Ventrikulographie gelegent. 
lich auch sehr schone Zeichnungen der GroBhirnrinde. 

Andere neue Methoden diagnostischer Untersuchungstechnik haben den 
Wert der Ventrikulographie nicht erreicht. Die elektrische Widerstands­
bestimmung [A. W. Meyer (149)] liefert nach den Angaben ihres A,utors 
brauchbare Resultate. Him, Tumorgewebe, Blut, Liquor setzen dem elektrischen 
Strom einen verschieden starken Widerstand entgegen. Meyer hat nun ver­
sucht, mittels eines von Schluter (213) konstruierten Apparates diese Wider­
standsmessung bei der Operation zum A,u£finden des Tumors zu verwerten. 
Die Schwierigkeit des Verfahrens beruht meines Erachtens darin, daB schon 
normalerweise die Leitfiihigkeit des Hims wegen seiner verschiedenartigen 
Zusammensetzung lokal sehr verschieden ist, so daB nur groBe Differenzen fiir 
die Diagnose "Tumor" verwertbar sind. Andererseits unterscheiden sich manche 
Tumoren (z. B. die Gliome) physikalisch so wenig vom Hirngewebe, daB hier 
die Leitungsdifferenzen nur sehr gering sein konnen. Nach personlicher Mit. 
teilung arbeitet der A,utor seine Methode mit giinstigem Erfolg weiter aus. 

SchlieBlich sei noch die neue Lokalisationsmethode des Verfassers erwiihnt 
[Schuck - Breslauer (224)], "die funktionelle Beeinflussung des Gehirns 
mittels direkt eingespritzter Substanzen". Obwohl die Methode bisher nur zu 
theoretischen Zwecken verwandt wurde, soIl ihr Grundgedanke hier wieder· 
gegeben werden, da sie mir bei der experimentellen Bearbeitung des Hirndrucks 
(Rindenlokalisation, VerhiiItnis von Rinde und Hirnstamm, BewuBtseins­
storung) guteDienste geleistet hat. "Mit der Injektion der ublichenAnaesthetica 
kann man die Leitungsbahnen des Gehirns genau so aniisthesieren, wie irgend­
ein peripherisches Nervengebiet. Dadurch kann man jede motorische und sensible 
Bahn in beliebiger Tiefe unterbrechen, d. h. jede Stelle des Gehirns fiir sich 
allein funktionell ausschalten. .. .. Ebenso kann man durch ErregungsmitteI, 
z. B. Coffein, in welche Stelle des Gehims man es auch einspritzt, die Gan­
glienzellen lokal zur maximalen Tiitigkeit reizen" (224). Durch diese Methode 
sind im Versuch weitgehende funktionelle Differenzierungen moglich. 

VII. Der Tod beim Hirndruck und seine Bekampfung. 
Der Tod beim Himdruck ist stets ein Atemtod. Der Kranke stirbt an 

Erstickung durch Versagen des Atemzentrums der Medulla oblongata. 
Das Wesentliche aber das Atemzentrum und sein Versagen ist S. 435 dieser 

Arbeit ("Atemveriinderungen ") dargelegt. 
Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 29 
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Das Charakteristische am Hirntode ist also das Oberleben der Zirkulation, 
die erst sekundar dureh Erstickung des Herzens versagt. 

Dieses Schema findet sieh am deutlichsten beim akute~ Hirndruck, 
z. B. beim primaren Tod durch KopfschuB oder stumpfes Schiideltrauma. 1m 
Augenblick des Traumas setzt blitzartig die Atmung aus, der Verletzte bricht 
bewuBtlos zusammen. Noch aber schIagt das Herz, Und der eigentliche Tod, 
der Herzstillstand, erfolgt erst nach Sekunden oder Minuten, wenn die auto­
nomen Zentren im Herzen erstiekt sind. 

Beim chronischen Hirndruck, z. B. beim Hirntumor,ist das Bild im 
Prinzip dasselbe, wenn auch oft weit komplizierter. Hier entsteht namlieh 
durch zentrale Atemstorung und BewuBtlosigkeit meist ein Kreislauf von 
schlechter Atmung, fehlenden Glottisreflexen, hypostatiseher Pneumonie und 
dadurch ungeniigendem Gaswechsel. Das alles fiihrt zu einer immer starkeren 
Anspannung des geschadigten Atemzentrums. Nach langdauernder, forciert 
schnarchender Atmung versagt dann das iiberreizte Atemzentrum oft ganz 
plOtzlich; auch hier erfolgt der Herzstillstand erst· sekundar. 

Das therapeutisehe Augenmerk hat sieh also in erster Linie auf di!;l 
Atmung zu richten. 

Das einfaehste Mittel, die meehanisehe "kiinstliehe Atmung hilft 
leider nur selten. So rationell sie namentlichbeim Schadeltraumaware, sokehrt 
doeh die einmal ausgebliebene Spontanatmung nur selten zuriiek. 

Dasjenige Mittel, das sich mir gegen diese Schadigung" am wirksamsten 
erwies, ist das Coffein. Sein Einflu13 ist so iiberragend, daB es bei jeder zentralen 
Atemstorung angewandt werden sollte. 

Extirpiert man beim Tier das ganze Gehirn bis zum oberen Rand der Oblongata und 
spritzt nun mit feinster Kaniile 2-:-3 Tropfen einer 20%igen Coffeinlosung in die Oblongata, 
so beginnt sofort eine starke, regelmallige Atmung, die man durch erneute Einspritzung 
noch iiber Stunden hinziehen kann [Verfasser (224)]. 

Diese Versuche hatten mich veranla13t, in verzweifelten Fallen Coffein 
(2 ecm einer 20%igen Losung) auch beim Mensehen in die Gegend der Oblongata 
zu injizieren (224). Ein auBerst kraftiger Erfolg ist stets vorhanden, weshalb 
die Methode in geeigneten Fallen sehr zweekmaBig ist. Als geeignet kann 
man im besonderen die FaIle bezeichnen, bei dEmen wah rend der Ope­
ration, namentlich in der hinteren Schadelgrube, ein bedrohlicher Atemstill­
stand eintritt; denn in diesem Fall kann man ohne besondere Trepanation 
an den Hirnstamm herankommen und die Injektionsstelle (nicht die Oblongata, 
sondern den Kleinhirnschenkel in ihrer nachsten Umgebung!) unter Leitung 
des Auges aufsuchen. 

Hat man zu dieser direkten Injektion keine Gelegenheit; so bleibt nur die intr~venose 
Gabe von Coffein iibrig, die freilich sehr viel weniger und bei schlechter Zirknlation gar 
nicht wirksam ist, und bei der man grollte Coffeindosen (10-15 ccm einer 200J0igen Losung!) 
nicht schimen darf. Von der intraarteriellen Einspritzung in die Carotis sah ich keinen 
andern Erfolg als von der intravenosen. 

Dber den Operationstod beim Hirndruck ist in dieser Arbeit schon das 
Wesentliche gesagt worden. Er beruht auf der mechanischen Schadigung des 
untersten Hirnstamms, die durch die Lageverschiebung nach der Eroffllullg oder 
schon durch die Erschiitterung bei der Eroffmmg des Schadels zustallde kommt. 
Die Prophylaxe ist das Vermeiden von Erschiitterungell bei der Trepanation und 
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auJ3erste Zartheit beim Operieren in der hinteren Schadelgru be. Die einzige in 
Frage kommende Therapie ist die oben beschriebene Einspritzung von Coffein. 

E. Therapie des Hirndrncks. 
Die Therapie des Hirndrucks ist ausschlieBlich chirurgisch. Nur eille einzige 

A usnahme findet sich in der neuesten Zeit: es sind das dIe Versuche von Wee d 
und Mc Kibben (247), die durchintravenose Einspritzung von hypertonischer 
Kochsalzlosung den intrakranieilen Druck und den Liquordruck ganz erheblich 
zum Sinken brachten. Hierbei handelt es sich um dieselben Vorgange, wie sie 
in der.Augenheilkunde schon friiher von der intravenosen Einspritzung hyper­
tonischer Losungen gegen erhohtenDruck im Bulbus bekannt waren. Die 
.Angaben von Weed und Mc Kibben werden von amerikanischen Autoren 
[Foley und Tracy Jackson Putnam (76)J voil bestatigt. 

Die Wirkung dieser Versuche ist nach den Erfahrungen am .Auge leider nur 
vOriibergehend. Fur besonders bedrohte Stadien aber, insbesondere fur die 
Operation, konnten sie Bedeutung erlangen. So ist der Vorschlag von Sach s 
und B al cb er (204) beachtenswert, vo r der Operation von Hirntumoren gesattigte 
Kochsalzlosung jntravenos Zll geben. Sacb s und Balcb er lassen 100 .ccm 
gesattigterKochsalzlosung langs!1m iiltraV'enos einlaufen, etwa 1 ccm in der 
Minute; sie berichten uber guteErfolge. Es ist wiinschenswert, daB der theo­
retisch gute Vorschlag auch von der deutschen Chirurgie auf seine praktische 
'Brauchbarkeit nacbgepriift wird . 

.Aile aIideren therapeutischen Erwagungen sind rein operativ. 
Die kausalen Operationen zur Beseitigung der Ursache (des Tumors) 

selbst gehOren nicht in unsere .Abhandlung. Erfreulicherweise ist die Statistik 
im letzten Jahrzehnt bessec geworden als fruher. Die Arbeiten von Mar burg 
bnd Ranzi (144), Ranzi (181) (Eiselsbergsche Klinik), Dedekind ~58) 

(Schloffersche Klinik) sowie der Amerikaner Cushing (47, 50 usw.), Dandy 
(.57 usw.) u. a. geben einen 'Oberblick uber die modernen Resultate groBer In­
stitute. 

Wichtig fUr unser Problem ist die Frage, 0 b man ein- oder zweizeitig 
opetieren solI. Diese Frage ist trotz vielfacher Diskussion in der Literatur 
noch immer nicht einheitlich gelOst. Die Mehrzahl der Chirurgen operiert nach 
Horsley zweizeitig, wahrend Cushing auch noch in neuester Zeit £iir die 
einzeitige Operation eintritt. 'Oberraschend ist dabei die selbst von Cushing 
fiir notwendig gehaltene Operationsdauer. So gibt er in einer neuen Arbeit (50) 
fiir die Freilegung des Kleinhirns im giinstigsten Faile zwei Stunden an, manch­
mal dauere sie noch eineStunde langer. 

An der Hildebrandschen Klinik - ich fiige hier ein, daB nachmeiner 
Sichtung unseres Materials die Erfolge unge£ahr denen der Eisel bergschen 
Klinik entsprechen - werden die Operationen der hinteren Schadelgrube zwei­
zeitig, die iibrigen Operationen einzeitig vorgenommen. Wir haben bei den 
Eingrif£en in vorderer und mittlerer Schadelgrube nicht den Eindruck, daJ3 der 
Erfolg durch die einzeitige Operation verschlechtert wird. 

Eine weitere, noch nicht ZUlli AbschluB gekommene Frage, die das Problem 
des Hirndrucks unmittelbar beriihrt, ist der postoperative VerschluB der 
Dura. Zweifeilos ist der primare VerschluB dem Chirurgen sympathischer, 

29* 
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weil er den Prolaps und die Infektionsgefahr verhindert. Man muB sich aber 
klar sein, daB man durch den VerschluB kiinstlich eine Moglichkeit des Hirn­
drucks schafft, der unter Umstanden weit groBer ist als vor der Operation. 
Wird nach der Operation eines groBeren Tumors die Dura primar verschlossen, 
der osteoplastisch entfernte Knochen wieder eingefiigt und die Kopfschwarte 
fest vernaht, so entsteht durch die Blutung in die Hohle unter Umstanden eine 
sehr starke intrakranielle Spannung. AuBerdem spielen hier wahrscheinlich 
echte Schwellungszustande des Gehirns dlU'ch die operative Schadigung mit. 
Man erkennt das Ganze oft an der Schwierigkeit, die erofinete Dura durch Naht 
zu schlieBen. Der Druck erscheint dann am SchluB der Operation gelegentlich 
groBer als vorher und ist es auch. Dadurch konnen solche Falle postoperativ 
an echtem Hirndruck zugrunde gehen. Andererseits fiihrt das O££enlassen der 
Dura, ja selbst eines Teils der ganzen Weichteilwunde, bei sorgsamer Nach­
behandlung durchaus nicht immer zur fortschreitenden Infektion. 

Wir haben beispielsweise einen Fall von a.pfelgroBem, basalem Tumor durch die offene 
Nachbehandlung anderthalb Monate lang am Leben erhalten; die groBe Hirnwunde kleidete 
sich mit Granulationen aus. Leider erfolgte Exitus infolge einer interkurrenten Pneumonie. 
Die Autopsie zeigte im Gehirn vollig saubere Verhaltnisse. 

Gerade bei der Frage des Verschlusses darf man nicht schematisch handeln: 
in der Mehrzahl der FaIle wird man die Dura verschlieBen konnen; 
besteht jedoch schon vor der Operation ein betrachtlicher Druck 
und erfolgt nach Herausnahme des Tumors eine nennenswerte 
Blutung in die Hohle, so ist die offene Behandlung vorzuziehen, 
denn in diesem FaIle ist die unmittelbare Druckge£ahr groBer 
als die Gefahr der sekundaren In£ektion. 

Was die Palliati voperationen betrifft, so kommt hier in Frage: 
1. die dekompressive Trepanation zur .A.bleitung der £esten Hirnmasse und 
2. die verschiedenen Punktionen und Drainagen zur .A.bleitung des Liquor. 

I. Die dekompressive Trepanation 
stellt besonders hohe Anforderungen an die Kenntnisse der intrakraniellen 
Druckverhaltnisse. Denn so einfach die Technik der Operation ist, so schwer 
ist es, die Lage der Trepanation richtig zu wahlen, d. h. so, daB eine wirkliche 
Entlastung stattfindet. Hier fehlen uns rein physikalisch noch viele Unterlagen. 

Es gibt keine einzige exakte Untersuchung der intrakraniellen Druckver­
haltnisse beim Hirntumor, d. h. dariiber, wie sich im Schadel physikalisch und 
zahlenmaBig der Druck verteilt und wie die Drucklinien verlaufen. Diese Ver­
haltnisse werden im Einzelfalle ganz verschieden sein, da nicht nur der einfaehe 
Schadelinnenraum in Frage kommt, sondern der Widerstand der ausgespannten 
Durablatter, Falx und Tentorium, zu beriicksiehtigen ist. 

Wir wissen von dem Verhaltnis von vorderer zu hinterer Schadelgrube 
sowie der beiden Hemispharen zueinander bei lokalem Druek so wenig, daB die 
Lokalisation der riehtigen Trepanationsstelle letzten Endes Gliickssaehe bleibt. 
Auch der erfahrenste Diagnostiker ist vorMiBerfolgen nieht sieher. Hier liegt 
noch ein groBes Arbeitsfeld offen. 

Wir besitzen aus der neuesten Zeit eine gute Darstellung der Entlastungs­
trepanation von Bodewig (29), die neben einer ii.bersiehtlichen histologisehen 
Einleitung das Material der Garreschen Klinik kritisch sehildert. Von 
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sonstigen deutschen Arbeiten sei noch die Abhandlung von Mar burg und 
Ran zi (144) tiber das Material der Eisels bergschen Klinik hervorgehoben. 

Nach der sehr umfangreichen modernen amerikanischen Literatur wett­
-eifern im wesentlichen drei Verfahren der Entlastungstrepanation: l. die Frei­
legung der hinteren Schadelgrube mit Opferung des Knochens, 2. die osteo­
plastische Freilegung iiber dem GroBhirn und 3. die subtemporale Entlastung 
nach Cushing. Die subtemporale Entlastung hat sich in den letzten 
Jahren auch in Europa mehr und mehr eingebiirgert. Sie hat den Vorteil, daB 
.sie raumlich nahe an das Opticussystem herankommt, mithin einen besonders 
wirksamen EinfluB auf die Stauungspapille ausiiben kann. 

FUr unsere deutschen Erfahrungen maBgebend sind immer noch die An­
.schauungen, die Fedor Krause in seiner Gehirnchirurgie zusammengestellt 
hat. Eine ausgezeichnete "Obersicht iiber die Entlastung gibt ferner die knappe 
Darstellung von Payr (165), die 1912 erschienen, aber auch heute noch nicht 
-veraltet ist. 

Parallel pen Bestrebungen, dem Gehirn durch groBe Entlastungstrepanationen 
Raum zu schaffen, gehen seit einigen Jahrzehnten die Versuche der 

II. Ableitung des Liquor. 
Hier fiuB kurz eine kausale Therapie vorausgeschickt werden, namlich die 

Versuche, die Entstehung des Hydrocephalus selbst zu bekampfen. Der 
·deutsche ChirurgenkongreB 1921 brachte Mitteilungen von Lawen und Hilde­
bran d iiber Versuche, den Hydrocephalus durch Exstirpation der Plexus 
-choreoidei zu bekampfen. 

Den ersten Versuch dazu hat Hilde brand vor etwa 20 Jahren unternommen. 
Das operierte Kind ging im AnschluB an den Eingriff zugrunde. La wen erwahnt 
·einen nicht veroffentlichten Versuch von Wilms, ferner 4 Falle von Dandy 
(mit sehr zweifelhaftem Resultat), schlieBlich zwei eigene, gut gelungene Tier­
.operationen, aus denen hervorgeht, daB der Eingriff technisch moglich ist. 
Dieses hier aufgezahlte Material beweist, daB man von einem "Erfolg" der 
Operation noch nicht sprechen kann, urn so weniger, als sie stillschweigend 
von der Voraussetzung ausgeht, daB die Ursache des Hydrocephalus im PlexUs 
liegt; das ist, wie wir im Kapitel "Hydrocephalus" sahen, wahrscheinlich richtig, 
.abet durchaus noch nicht bewiesen. 

Wahrend die Erfolge der Entlastungstrepanationen bisweilen sehr giinstig 
sind, i$tleider die A bleitung des Liq uors noch immer nicht in befriedigender 
Weise gelungen. Wir konnen die Methoden, deren es eine groBe Zahl gibt, in 
'Zwei Gruppen einteilen: Punktionen und Drainagen. 

a) Punktionen. 
Von Punktionen kommen in Frage die Lumbalpunktion und die Ven­

trikelpunktion. 

l. Lumbalpunktion. 

Die Lumbalpunktion ist ein Eingriff, der therapeutisch beim Hirndruck 
in den Hintergrund getreten ist. Das liegt nicht nur an' seiner geringen Wirk­
samkeit - nach einer AuBerung v. Hippels ist beim Hirntumor kein einziger 
Fall von Stauungspapille durchLumbalpunktion geheilt worden -, sondern 
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auch in seinen Gefahren: der Eingriff als solcher ist beim Hirndruck bedenklich. 
1m physikalischen Teil dieser Arbeit wurde auf die Gefahr hingewiesen, die bei 
starkeren Druckdifferenzen zwischen Schadelhohle und Wirbelkanal fiir den 
Inhaltder hinteren Schadelgrube entsteht. Er kann verzogen oder gar ventil­
artig ins Foramen occipitale magnum gepreBt werden. Dieser Mechanismus 
hat in der Tat bei der Lumbalpunktion schon eine Reihe von Todesfallen zur 
Folge gehabt. Hennig stellt 1909 schon 23 Todesfalle zusammen. 

Es kommt hinzu, daB gerade beim Hirndruck die Lumbalpunktion oft, 
nichts nutzen kann. Durch adhasiven VerschluB der Foramina Magendie und 
Luschka - oder durch ihren rein mechanischen VerschluB infolge der Ver­
drangung - kommuniziert das Ventrikelsystem gar nicht mit dem Lumbalkanal. 
wird aber bci Druckentlastung des letzteren in bedrohlicher Weise verzogen. 

2. Ventrikelpunktion. 

So ist die Ventrikelpunktion der weit harmlosere und nutzlichere Eingriff. 
Einen radikalen Erfolg kann sie naturlich auch bei wiederholter ,Anwendung 
nicht gewahren, wohl aber kann sie bei richtiger Indikation uber augenblickliche 
Gefahren hinweghelfen. Sie kann ferner - um einen praktisch wichtigen Fall 
herauszugreifen - am Ende einer Trepanation das Gehirn zum Einsinken 
bringen und damit den VerschluB der Dura ermoglichen. Freilich wird man 
gerade mit einem so erzielten VerschluB wegen der Gefahr des postoperativen 
Hirndrucks sehr vorsichtig sein miissen. 

b) Drainage des Liquors. 
Wichtiger als die Punktionen sind aIle die Versuche, welche eine dauernde 

Ableitung des Liquors erstreben. Wir konnen sie einteilen in 
1. Drainage der Ventrikel mittels kiinstlicher Rohren, 
2. den Balkenstich (Anton und Bramann), 
3. den Suboccipitalstich (Anton und Sch mieden), 
4. Drainage in die Orbita (Hildebrand). 

1. Die Drainage des Ventrikelsystems mittels eingesetzter Rohren 
kann hier nicht naher besprochen werden. Zur Aufnahme des abflieBenden 
Liquors sind sehr verschiedene Raume des Korpers benutzt worden: der sub­
aponeurotische bzw. subcutane Raum des Schadels, das Bindegewebe der seit­
lichen Halsgegend, der Subtemporalraum, serose Korperhohlen, die Bauch­
hohle, der Subarachnoidealraum des Ruckenmarks, schlieBlich der Subdural­
raum der Schadelhohle selbst. AIle diese Verfahren sind kurz besprochen in 
den beiden schon mehrfach zitierten A.rbeiten von Payr (165, 166). Payr 
selbst, der auf diesem Gebiet seit fast 20 Jahren gearbeitet hatte, konnte 1919-
uber einen geheilten Fall von Hydrocephalus intemus berichten, bei dem 11 Jahre 
vorher eine Ventrikeldrainage vermittels einer Kalbsarterie vorgenommen 
worden war. Es ist dies trotz neuerer optimistischer Berichte auslandischer 
Autoren meines Wissens bisher der langste Heilerfolg in der Literatur. Payr 
fiihrt aus, daB sein Eingriff - die Ableitung erfolgte in Subarachnoideal-, Sub­
dural- und Epiduralraum - dem We sen nach eine groBe Ahnlichkeit mit dem 
Balkenstich hatte; der Erfolg konnte bei der schweren Resorbierbarkeit der 
Kalbsarterie naturgemaB langer andauem. 
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2. Balkenstich. 
Der Balkenstich ist die heute wohl meist gebrauchliche, freilich auch meist 

kritisierte Methode der Ableitung. Die Beurteilung seiner Erfolge ist dadurch 
erschwert, daB sein haufigstes Indikationsfeld, der Hydrocephalus der Kinder, 
therapeutisch auBerordentlich undankbar ist. Die urspriingliche Hoffnung der 
Chirurgen, daB der ausgeflossene Liquor in den Subduralraumen rasch resorbiert 
und ein Ausgleich der Dberproduktion geschaffen wiirde, hat sich nicht bewahr­
heitet; stets blieb die Produktion starker. So ist es erklarlich, daB dem 
anfanglichen Optimismus ein ebenso starker Pessimismus folgte. 

Zunachst wurde behauptet, die geschaffene Offnung im Balken bliebe fiber­
haupt nicht offen, sondern verheilte. Das ist nun nach den pathologish-ana­
tomischen Praparaten Antons und vieler pathologischer Institute sicher falsch. 
Die Vernarbung von Gehirnverletzungen erfolgt beim Kinde, wie eine neue Arbeit 
von Gohrbandt (84) nachweist, uberaus langsam, so daB sie beim Balken­
stich praktisch uberhaupt kaum in Frage kommt. In der Tat zeigen samtliche 
Praparate hydrocephalischer Kinder mit Balkenstich, daB die Offnung im Balken 
besteht und durchgangig ist. Eine andere Frage ist freilich, ob sie in vivo auch 
wirklich den Liquor ableitet. Bei dem starken Innendruck des Ventrikelsystems 
ist es durchaus moglich, daB der Kanal zusammengedruckt wird und damit 
die Passage aufhort. Hieru.ber laBt sich ein sicheres Urteil schwer gewinnen, 
es sei denn durch die Ventrikulographie. 

Jedenfalls muB man klinisch sagen, daB der Balkenstich zwar vorubergehend 
gute Dienste leistet, daB er aber einen DauererfoIg bei den schwereren Formen 
von Hydrocephalus nicht erzielt. 

Eine erschopfende Darsteilung des Balkenstichs gibt die theoretisch und 
klinisch gleich empfehlenswerte neue .A.rbeit von Kastner (253) aus der Payr­
schen Klinik. 

3. Su boccipitalstich. 

Dber den Suboccipitalstich von Anton und Schmieden besteht wegen 
der bisher verhaltnismaBig geringen Zahl von Beobachtungen noch keine end­
gfiltige Erfahrung. Sicher ist seine Gegend wegen der Nahe der Oblongata 
hesonders gefahrlich. Es ware jedoch verfruht, aus vereinzelten MiI3erfolgen 
- ein solcher wird beispielsweise aus der Schlofferschen Klinik berichtet 
(58) - eine Kontraindikation gegen die ganze Methode herzuleiten. 

Selbstverstandlich kommt der Suboccipitalstich nur fUr diejenigen Faile 
in Frage, bei denen er in der Tat den vermehrten Liquor ableiten kann, also 
heispielsweise nicht beim Hydrocephalus internus infolge von Obliteration des 
Aquaeductus Sylvii (Dandy). 

4. Ableitung des Liquor in die Orbit a (Hildebrand). 

Bei den wenig gil.nstigen Resultaten der anderen Verfahren war es zu begriiBen, 
als wir mit einer neuen Methode bessere Erfolge erzielen konnten: es ist das die 
Ableitung des Ventrikelsystems in das Fett der Orbita nach Hildebrand (96). 
Da dieses Verfahren erst in neuester Zeit veroffentlicht ist, nur kurz die Richt­
linien: 

Die Methode bezweckt ahnlich wie der Balkenstich einen bleibenden Kanal 
in der Gehirnsubstanz, gleichzeitig aber eine Ableitung des Liquors in das Fett 
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der Orbita. Hilde brand schlagt ein Loch in das Orbitaldach von etwa P/2 bis 
2 cm im Quadrat, reseziert die Dura im Umfang des Knochendefektes und geht 
nun, wie beim Balkenstich, mit der Bramannschen Punktionskaniile von unten 
in den Seitenventrikel. 

Der groBe Vorteil der Methode ist, daB die Offnung nach unten geschaffen 
wird, mithin weit giinstigere AbfluBbedingungen gewahrt als im Balken, daB 
femer der ausflieBende Liquor in dem Fett der Orbita einem sehr geringen Wider­
stand begegnet, was ebenfalls fiiI' das Offenbleiben des Kanals von prinzipieller 
Wichtigkeit ist. In der Tat findet ein starker und dauemder AbfluB des Liquors 
statt. Das Verfahren scheint von den bisherigen Drainagemethoden die wirk­
samste zu sein. 

Anhang. 

Die operative Tberapie der Basisfraktur. 

Die zweifelhafte Prognose aIler schweren Basisfrakturen laBt es verstandlich 
erscheinen, daB manchen Chirurgen die konservative Methode des Abwartens 
unzureichend erschien, zumal die nieisten Basisfrakturen schwere Hirndruck­
symptome zeigen. So scheint die konservative Behandlung einem immer aktiveren 
Vorgehen Platz zu miwhen und unter der Fiihrung amerikanischer Chirurgen 
(namentlich Cushings) die Entlastungstrepanation bei der schweren Basis­
fraktur Vorschrift werden zu wollen. Auch Brunner und Schon bauer (38) 
empfehlen sie auf Grund des konservativ behandelten Materials der Eisels­
bergschen Klinik, freilich mit weitgehenden Einschrankungeri und Kontra­
indikationen. 

Es ist kein Zweifel, daB die meisten schweren Basisfrakturen, die zugrunde 
gehen, Hirndrucksymptome zeigen. Ebenso sicher ist, daB die Autopsie bei den 
schweren Basisfrakturen in der Regel Hamatome der basalen Schadelraume 
zeigt, also eine drucksteigemde Ursache. 

Trotzdem aber muB man sagen, daB die wenigsten Basisfrakturen 
durch diese Hamatome, also durch extracerebralen Druck, zugrunde 
gehen. 

Es gibt kaum eine Basisfraktur mit groBerer extracerebraler Blutung, bei 
der das Gehirn selbst intakt ware. In der Regel zeigt auch die Hirnsubstanz 
mehr oder weniger ausgedehnte Verletzungen, Blutungen, Blutausgiisse der 
Ventrikel usw. 

Diese anatomischen Befunde sind das Zeichen schwerster Verletzungen im 
Gehirn selbst; und wir haben in dieser Arbeit dauemd gesehen, daB solche 
Verletzungen auch ohne jeden pathologisch-anatomischen Befund zum Tode 
fnhren konnen. 

Auf Grund dieser Tatsachen ist es nicht richtig. extracerebrale 
Schadigungen zu operieren, wo intracerebrale die HauptrolIe 
spielen. Auch wenn man die Gefahr der Trepanation gering anschlagt - das 
ist sie aber bei einem mit letzter Kraft arbeitenden Atemzentrum durchaus 
nicht! -, so wird doch der erzielte Nutzen meist recht gering sein. Man kann 
bei Durchsicht der Literatur sagen, daB ein groBer Teil der operierten Basis­
frakturen nicht infolge, sondem trotz derTrepanation am Leben geblieben ist. 

Indiziert ist die Trepanation nur da, wo ein echter steigender Himdruck 
nachgewiesen ist. 
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Die Anwendung der Bezeichnung HohlfuB ist nicht einheitlich. Mit Hoffa 
.wird als HohlfuB die FuBdeformitat bezeichnet, die in der vermehrten Aushohlung 
der FuBsohle besteht, ,oder nach SchultheB die FuBform mit auffallend 
starker Auspragung des FuBgewolbes. Praktisch hat diese Definition nicht 
genugt, denn das genannte Kennzeichen ist auch anderen FuBdeformitaten 
eigen, die mit dem eigentlichen HohlfuB nicht identisch sind (SpitzfuB, Hacken­
fuB, KlumpfuB). Hieraus entstand zunachst eine ziemliche Vernachlassigung 
.des HohlfuBes in der Literatur, dann auch ein betrachtlicher Wirrwarr von 
klinischen und therapeutischen Ansichten. Erst in neuester Zeit (Cra mer, 
Dunker, Sch ultheB, Hohmann, Roeren) wird der HohlfuB, der Pes 
excavatus, cavus, arcuatus, pied creux, der Pes cavo-varus oder Pes postice 
varus (supinatus s. detorsus) antice pronatus torsus nach StraBer scharfer 
von denoben genannten Deformitaten geschiedl:m. Wesentlich mitbestimmend 
fur die Entstehung dieser Unklarheiten war jedenfalls die unleugbare Tatsache, 
daB der HohlfuB im strengen Sinne in reiner unvermischter Form ziemlich selten 
ist. Charakteristisch fur ihn ist die uberphysiologische Vermehrung des FuB­
gewolbes, .aber nicht auf Kosten einer starkeren Dorsalflexion des Calcaneus, 
sondern vorzugsweise auf Grund einer plantaren Abknickung, Steilstellung, 
des VorfuBes, sowie einer Verdrehung im Sinne der Pronation; er steht beim 
Auftreten auf den Boden mit dem inneren und auBeren FuBranduber der Auf­
trittsflache und gibt den charakteristischen FuBa bdruck (J e ann e) (s. A b b. 1-4) . 
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Der HohlfuB im weiteren Sinne, der dem Kliniker viel gelaufiger ist, ist ge­
wohnlich nach irgendeiner Seite hin modifiziert: entweder mit starkerer Spitz­
fuB-, KlumpfuB- oder seltener KnickfuBkomponente verbunden.Der sog. idio-

Abb. 1 und 2. HohlfiiBe eines 12jahrigen Kindes mit Spina bifida occulta. Reiner HohlfuBtyp. 

pathische HohlfuB ist fast ausschlief3lichein Spitz-Klump-Hohlfuf3, wegender stets 
vorhandenen Klauenstellung der Zehen auch KlauenhohlfuB (Griffe pied creux) 
genannt. Er ist ein klinisch und atiologisch scharf umrissenes Krankheitsbild. 

Nicht in den Rahmen einer Erorterung fiber den Hohlfuf3 gehOren hinein 
Spitzfuf3 und Hackenfuf3. Der Grund ist aus der oben gegebenen Definition 
ersichtlich. Auch sie zeigen oft ein vermehrtes Fuf3gewolbe, jedoch ist aus 
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theoretischen und praktischen Grunden eine reinliche Scheidung yom eigent­
lichen HohlfuB erforderlich. 

DaB diese Trennung wirklich wiinschenswert ist, zeigt z. B. die auBerordent­
lich knappe Behandlung, die das Kapitel HohlfuB in dem neuen Lehrbuch 
Haglunds gefunden hat, wo der HohlfuB offenbar noch als Spielart des Klump­
fuBes bewertet wird, eine entsprechende Darstellung und Bearbeitung dem­
gemaB fehlt (Abb. 5-8). 

Abb.3. 

Statistik. 

Dank seiner vollig verschiedenen .Atiologie kann der HohlfuB nicht im ent­
ferntesten, was Haufigkeit angeht, mit dem PlattfuB verglichen werden. Auch 
hinter dem KlumpfuB steht er weit zuruck an Zahl. Dennoch ist er heute keine 
seltene Deformitat und zwar hat er in den letzten Jahren an Haufigkeit zweifellos 
zugenommen. Zum Teil mag dies auf Rechnung des erh6hten Interesses am 
HohlfuBproblem zu setzen sein, das besonders fur die atiologisch gerichtete 
Forschung interessant ist. Zum anderen Teil teilt er die wachsende arztliche 
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Beachtung mit allen FuBdeformitaten, die in starkerem Grade in der Nachkriegs­
periode in Erscheinung treten. Unterernahrung, starkere Abnutzung des FuBes 
bei verscharftem Daseinskampfe mogen mit Recht dafiir verantwortlich zu 
machen sein (Hohmann). 

Abb.4. 
Abb. 3 und 4. HohlfiiBe eines 23jahrigen Mannes mit Spina bifida occulta im Abdruck. 

In mehreren Generationen der Familie ist das Leiden aufgetreten, aber nur bei den 
mannlichen Gliedern. Starke Adductionskomponente (KlumphohlfuB). 

An der KoIner orthopadischen KIinik des Biirgerhospitals kamen zur Be­
handIung 

in den Jahren 1910-14 
1915-18 
1919-21 
1922-23 

Summe 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 

17 HohlfiiBe 
16 
25 
49 

107 HohlfiiBe. 

30 
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Abb. 5. Rontgenbild des HohlfuBes eines Erwachsenen. 

Abb. 6. Rontgenbild des HohlfuBes eines Jugendlichen. 

In den beiden ersten Monaten des laufenden Jahres 1924 kamen bereits 
12 HohlfuBpatienten zur Behandlung! 
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Abb.7. HohlfuB eines Erwachsenen. Keilform des Naviculare und Cuboid. Normaler 
Stand des Calcaneus. 

Abb. 8 zum Vergleich. HackenhohlfuB mit steilgestelltem Calcaneus. Keilform des 
Naviculare. 

Dabei ist ein ganz geringes Uberwiegen des mannlichen Geschlechtes fest­
zustellen. Nach Perreaux allerdings solI die Deformitat haufiger bei Madchen 

30* 



468 M. Hackenbroch: 

zu finden sein. Die dauernde Zunahme ist aus der Tabelle ersichtlich. Andere 
Statistiken, zumal aus letzter Zeit, fehlen. 

Das VerhiUtnis zum PlattfuB geht aus folgenden Zahlen hervor (Orthopadische 
Klinik Koln): 

1920 Gesamtzahl der Poliklinik 1495 davon 128 PlattfiiBe, 8 HohlfiiBe, 
1921 1184, 147 9 
1922 1985, 250 19 
1923 1947, 280 30 

Das HaufigkeitsverhiUtnis zum KlumpfuB geht hervor aus dem Vergleich 
in der Statistik Kochs aus der Kolner Klinik: 

1920-21 Gesamtzahl 2680 - 63 KlumpfiiBe, 30 Luxationen, 17 HohlfiiBe. 

I~ bezug auf die Sexualproportion scheint sich der HohlfuB demnach ahnlich 
wie der KlumpfuB zu verhalten, und ebenso wie beim KlumpfuB sind auch beim 
HohlfuB die Griinde hierfiir unklar. Hypothesen und Moglichkeiten sind in 
groBer Zahl bei Kochs angefUhrt. Aus dieser Analogie weitergehende Schliisse 
ziehen zu wollen in bezug auf Gleichartigkeit der Atiologie (s. Heusner), wird 
sich spater als verfehlt erweisen. Uberhaupt ist die atiologische Seite des Hohl­
fuBproblems letzten Endes nicht so klar wie bei anderen Deformitaten. Deswegen 
eriibrigt es sich auch, Hypothesen oder gar Schliisse aus unseren statistischen 
Zahlen zu ziehen. ~Es geniigt einstweilen die relative und absolute Zunahme 
auch der HohlfiiBe neben Platt- und KlumpfiiBe zu buchen. 

Mechanismus der Entstehung, Pathogenese. 

Die Darstellung wird am verstandlichsten sein, wenn sie nicht nur vom 
normalen FuB, seiner Struktur, Entwicklung und seinen Bewegungen ausgeht, 
sondern gleichzeitig andere bekannte Deformitaten mitberiicksichtigt, und 
unter ihnen besonders den PlattfuB. Die Berechtigung zu diesem Vorgehen 
liegt darin, daB bei aller Problematik im einzelnen, die trotz zahlloser fleiBigster 
Bearbeitungen allen diesen Fragen der normalen und pathologischen Mechanik 
und Statik des FuBes noch anhaftet, das streng gegensatzliche Verhaltnis des 
Pes valgo-planus zum Pes cavo-varus seit StraBer sichergestellt ist und auch 
von klinischen Bearbeitern (Hohmann, Bohler) mehr betont wird. Hinzu 
kommt, daB bei der Erorterung der Statik des normalen FuBes stets die Vor­
stellung der Belastung durch das Korpergewicht mit hineinspielt, einer Kraft, 
der bei der Entstehung des HohlfuBes naturgemaB nur eine Rolle von sekundarer 
Bedeutung zukommt. Hier wird der scharfe Gegensatz zum PlattfuB schon 
offenkundig. Trotzdem muB aber die Mechanik des normalen FuBes eingehend 
beriicksichtigt werden, weil ja schlieBlich die Deformitat vom normalen FuB 
ihren Ausgang zu nehmen pflegt. 

Bei der in manchen Fragen der Mechanik und Statik des FuBes noch 
herrschenden Unklarheit und Unsicherheit, auf die eben hingewiesen wurde, 
ist es verstandlich, daB die Aufstellung eines Typus, gewissermaBen eines 
idealen HohlfuBes, wie iibrigens auch fUr den PlattfuB, sehr schwierig ist. Sie 
ist nur moglich, wenn der HohlfuB mit Bohler und Hohmann als Spiegelbild 
eines bestimmten Typs von PlattfuB aufgefaBt wird. In praxi entspricht dieser 
HohlfuB am ersten noch dem kongenitalen HohlfuB oder der progredienten 
Deformitat des Wachstumsalters im Gefolge der Myelodysplasie. 
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Der RohlfuB ist ein Produkt bestirnmter Stellungsanderungen in den samt­
lichen Gelenken des FuBes. Die Kratte, die diese Verschiebungen bewirken, 
sind Muskelkratte, sekundar auch der Belastungsdruck. Folge dieser Stellungs­
anderungen ist die charakteristische und namengebende Vermehrung der plan­
taren FuBwolbung. Dieses Symptom ist so regelmaBig vorhanden und so deutlich, 
daB es ganz gleichgultig ist, welche der vielen Theorien uber das FuBgewolbe 
man den Vorzug geben will. Von einer zusammenfassenden Darstellung sei hier 
abgesehen; es wird auf die Monographien von Baisch und von Cramer ver­
wiesen. 

Die Gelenke, deren Stellungsanderung fur das Zustandekommen des Rohl­
fuBes am wichtigsten ist, sind das obere Sprunggelenk, die Art. talo-cruralis, 
und die beiden anatomisch nicht einheitlichen, aber eine funktionelle Einheit 
bildenden subtalaren Kammern der Art. talo·calcan. und talo-navicularis. An 
zweiter Stelle rangieren die vor der Chopartschen Gelenklinie gelegenen 
Art. cuneo-navicularis und tarso-metatarsea. 

Stellungsanderungen in diesen Gelenken von bestimmter Art konnen den 
normalen Gewolbecharakter des FuBes starker betonen. Dies ist der Fall 
sowohl bei starkerer Dorsalflexion des vorderen Teiles des Calcaneus als auch bei 
starkerer Plantarflexion eines distal yom Chopartschen Gelenk gelegenen 
FuBabschnittes, sei es in diesem Gelenk selbst, sei es in den beiden vorgelagerten 
Gelenken. Ais dritte Moglichkeit tritt aber hinzu das Moment der Torsion, 
auf das StraBer mit aller Deutlichkeit hingewiesen hat und das seitdem auch 
in der Therapie starker berucksichtigt wird. Unter der naturlichen Torsion 
des Metatarsus versteht StraBer den Zustand einer gewissen Verdrehung 
innerhalb des Metatarsus, die bei aufrechtem Stand auf der Sohle dadurch 
gegeben ist, daB die Rauptebene des Metatarsus in einem Winkel von 20 bis 30° 
nach innen aufsteigt, so daB der Innenrand des Lisfranc hoher steht als der 
auBere. Da die Metatarsalknopfchen infolge des plantigraden Auftretens aber 
aIle auf dem Boden mit vertikalen Seitenflachen aufruhen, muB der Grad der 
Plantarflexion irn Lisfranc fur die inneren Metatarsalien ein groBerer sein wie 
fur die auBeren. Der Begriff der Torsion (und Detorsion), angewandt auf die 
Chopartsche Gelenkzone, deckt sich irn wesentlichen mit den gelaufigeren 
Bezeichnungen Supination und Pronation. 

Die erstgenannte Verschiebung des Calcaneus irn Sinne der der Dorsalflexion 
seines vorderen Abschnittes kommt bei dem eigentlichen RohlfuB, wie bereits 
eingangs gesagt wurde, nicht in hoherem Grade in Betracht (irn Gegensatz 
zum Pes calcaneus). Ebenso tritt zuruck die Dorsalflexion des Taluskopfes. 
Von wesentlicher Bedeutung dagegen ist eine Bewegung im Sinne der Plantar­
flexion irn Vorchopart und Lisfranc beirn eigentlichen RohlfuB. In Grenz­
fallen, besonders in Fallen, die mit SpitzfuBstellung vergesellschaftet sind, 
findet diese plantare Abknickung irn Chopart statt. 

Die Stellung des Talus zunachst in der Malleolengabel hangt ab erstens 
von der Mechanik des oberen Sprunggelenks, zweitens von den Bewegungen 
des Calcaneus. Beides sind also indirekte Momente. Dies ist dadurch bedingt, 
daB der Talus als einziger Bestandteil des FuBskeletts keine Muskelansatze hat. 
Mit Recht wird er mit einem Meniscus verglichen (Rueter). 

1m wesentlichen besteht die Bewegung in Talocruralgelenk irn Dorsal- und 
Plantarflexion (Scharniergelenk). Die eigenartige Gestaltung der Gelenkflache 
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kompliziert aber diesen einfachen Mechanismus etwas. Der laterale Rand 
der Talusrolle verlauft nach vorne und auBen schrag, so daB eine einseitige 
Verbreiterung hieraus resultiert. Bei Bewegungen beschreibt infolgedessen 
die Tibia am medialen Rand einen Kreisbogen, die Fibula am lateralen eine 
Schraubenlinie (Baisch). Dies hat bei der Aufwartsbeugung ein Auseinander­
weichen der Malleolengabel zur Folge (Fick, StraBer). Fiir die Exkursionen 
in diesem Gelenk, besonders unter pathologischen Verhaltnissen wird die Um­
kehrung von groBer Wichtigkeit, namlich der entsprechend lockere SchluB 
der Gabel bei Plantarflexion. Es sind dann auch seitliche Bewegungen, freilich 
zunachst in geringerem AusmaB moglich. H. Meyer hielt diese horizontale 
Nebenbewegung sogar fiir konstant, und zwar in der Weise, daB der Unter­
schenkel sich beirn Vorpendeln gegeniiber dem FuB nach einwarts, beirn Zuriick~ 
gehen nach auBen drehe. Bei der haufigen Kombination einer BpitzfuBstellung 
mit HohlfuB wird dieser Mechanismus von Wichtigkeit. 

Nur beschrankt aktivem MuskeleinfluB unterliegend ist auch der Calcaneus. 
Baisch weist darauf hip, daB aIle Muskeln den Calcaneus iiberspringen mit 
Ausnahme der am Tuber ansetzenden Achillessehne und der gegenseitig 
inserierenden kurzen Zehenbeuger. Aktiv ist also nur Hebung und Senkung 
moglich, sonst sind die Bewegungen des VorfuBes maBgebend. Durch den 
komplizierten Mechanismus der beiden ineinander gekuppelten subtalaren 
Kammern des Sprunggelenkes (Bra us), die man mit Poirier u. a. als funktionelle 
Einheit aufffassen kann, kommt es zu einer wirksamen Erganzung der Hebung 
und Senkung irn Talocalcanealgelenk zur Gesamtheit der "Maulschellenbe­
wegung" (Bra us), d. h. der aus Hebung, Abduktion und Pronation einerseits 
und Senkung, Adduction und Supination andererseits zusammengesetzten 
Bewegung. Die Achse, um die sich der Calcaneus dabei bewegt, ist nach Fick 
und StraBer eine KompromiBachse. 

Auch Roeren legt dieser Drehbewegung irn oberen Sprunggelenk eine groBe 
Wichtigkeit bei. Anhaltspunkte fiir diese Bewegungsmoglichkeit findet erin 
der verschieden starken Entwicklung des - starken - Bandapparates an der 
medialen und des - schwachen - an der lateralen Beite des Gelenks. AuBerdem 
stellt er bei starkster Plantarflexion eine Einwartsdrehung des Proc. lateralis 
tali urn die Achse des medialen Malleolus fest. Diese Bewegung machtauch der 
Proc. trochlearis calc. mit, dazu aber noch eine Einwartsrollung irn unteren 
Sprunggelenk. 

Die Stellung des Talus in der Malleolengabel hangt also am meisten von der 
mehr oder weniger groBen Beteiligung einer SpitzfuBkomponente abo Sie kann 
ganz fehlen, ohne daB der FuB ein HackenfuB zu sein braucht, eine Tatsache, 
die hervorgehoben zu werden verdient irn Hinblick auf spatere therapeutische 
-Uberlegungen (SchultheB, Brandes). Da aber meistens beirn HohlfuB, 
wie er klinischzur Beobachtung kommt, eine geringe SpitzfuBstellung wenigstens 
angedeutet ist, steht der Talus in Mittelstellung (StraBer) oder in ganz geringer 
Plantarflexion. Zu betonen ist dabei, daB, speziell auf Rontgenbildern, infolge 
der stets vorhandenen plantaren Abbiegung des VorfuBes, meist der Eindruck 
einer Dorsalflexion besteht. Liegt diese aber in starkerem Grade vor, so handelt 
es sich eben um einen HackenfuB. 

Der eigenartige Mechanismus des unteren Sprunggelenks bringt es mit sich, 
daB die Bewegung der Plantarflexion im Cbopart gleichzeitig in anderen Ebenen 
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Verschiebungen des FuBes, besonders des vorderen Abschnittes, mit sich 
bringt. Diese Bewegungen sind komplizierter, als wie sie meistens dargesteUt 
werden. 

Beide subtalaren Kammern des Sprunggelenkes sind zwar anatomisch 
getrennt, aber funktionell einheitlich. Mit jeder Bewegung, die der Calcaneus 
unter dem Talus ausfiihrt, sind Bewegungen im Chopart zwangsmaBig gekuppelt 
(Braus). Das hintere Gelenk hat zylindrische Form, das vordere kugelige. 
MaBgebend fiir die wirklich ausfiihrbaren Bewegungen ist natiirlich die Flache, 
die den geringeren Spielraum gewahrt, also die hintere, so daB nach Braus 
nur ein Teil der Gelenkflachen wirklich kinematische Flachen sind, der andere 
Teil dient nur zu statischen, zu Stiitzzwecken. Die Achse des ganzen Gelenks 
geht nach den Feststellungen, die schon Henke gemacht hat, von hinten unten 
auBen nach vorne innen und oben. Sie ist also aus drei verschiedenen Achsen 
zusammengesetzt, einer vertikalen, einer sagittalen und einer queren, trans­
versalen. Dementsprechend muB jede Bewegung in dies em Gelenk zusammen­
gesetzt sein: Plantarflexion verbunden mit Adduction und Supination, Dorsal­
flexion zusammen mit Abduction und Pronation. 

Wie steht nun beim HohlfuB del' Calcaneus? Normalerweise steht er beim 
rezenten Menschen in der verlangerten Achse des Unterschenkels, meist aber 
etwas auswarts gekantet, proniert (Bra us). Beim Primaten dagegen ist er deut~ 
lich supiniert. In del' Mitte steht der Neanderthaler mit genau vertikaler 
Stellung des Calcaneus (Bra us). In dieser Torsion des Calcaneus liegt die Ent­
wicklung des menschlichen FuBes yom GreiffuB des Mfen iiber den StandfuB 
zum LauffuB ausgedriickt (Weidenreich). Interessant ist nun und vielleicht 
im atiologischen Sinne verwertbar, daB beim typischen HohlfuB der Calcaneus 
in mehr oder weniger starker Supination steht. Manchmal ist diese Supination 
auBerlich deutlich und ohne Miihe erkennbar. Manchmal ist sie aber nur relativ, 
d. h. im Verhaltnis zur Torsion der subtalaren FuBplatte. Sie mag auf verschie­
dene Art zustande kommen, das sei spater erortert. Nach dem oben Gesagten 
hat sie auf die vor dem Talus gelegenen Teile bestimmte Einwirkung: sie muB 
zwangsmaBig eine Plantarflexion und eine Adduction und Supination des 
subtalaren FuBabschnittes zur Folge haben. 

Auch urn eine vertikale Achse erleidet der Calcaneus eine Drehung, indem 
das Tuber nach innen zu wandert, die Facies anterior nach auBen, in Wechsel­
wirkung mit del' Adduction des VorfuBes. Damit ist gleichzeitig eine Ein­
wirkung auf Talus und Unterschenkel verbunden, die sich entsprechend nach 
auBen hinten drehen. Die Folge davon ist die typische Riickverlagerung des 
auBeren Knochels - genau im Gegensatz zu den Vorgangen beim PlattfuB. 

Noch eine dritte Stellungsanderung erleidet das Fersenbein. Zunachst 
ist es direkt an del' Vermehrung der Langswolbung nicht beteiligt. Diese findet 
zum Unterschied gegen den HackenfuB statt durch Plantarflexion des Vor­
fuBes und durch die Torsionsverhaltnisse. Abel' genau wie es beim PlattfuB 
zu einer Plantarflexion des V orderteils und des Taluskopfes kommt, so senkt 
sich im Verlaufe der HohlfuBentwicklung allmahlich das Tuber ein wenig, 
del' Taluskopf geht etwas in Dorsalflexion. Bei alteren HohlfiiBen finden sich 
diese Bewegungen immer, abel', worauf zuerst deutlich Dunckel', spateI' 
Lackner hingewiesen hat, nur in beschranktem Umfang. Dunckel' fand 
den Win~el del' Langsachse des Fersenbeins mit der Unterschenkelachse beim 
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HohlfuB nor um 4 Grade groBer als beim normalen FuB. Hohere Grade gehoren 
ill den Bereich des Pes calcaneus, des Gegenbilds zum Pes equinus (s. Abb. 9-10). 

Als charakteristisch fUr die Ausbildung des FuBgewolbes wurde yon je die 
leicht erkennbare Stellung des Kahnbeins angesehen. Es wird vom aufsteigenden 

Taluskopf nach obell gedrangt 
und zwi'lchen ihm und den Keil­
beinen eingekeilt. Dabei dreht es 
sich umgekehrt wie beim PlattfuB 
auswarts (Duncker, Roeren). 

Die Bewegungen im Gelenk 
zwischen Fersen- und Wiirfelbein 
konnen vernachlassigt werden. 
N ormalerweise bilden sie die Er­
ganzung zu den Ausschlitgen des 
Talonaviculargelenkes (Bra us, 
StraBer). Wie das Naviculare, 

Abb.9. UmriBzeichnung eines PlattfuBes. Calcaneus wird auch das Cuboid von der 
flach, Naviculare abgesunken (einwartsrotiert). aufsteigenden Gelenkflache des 

Calcaneus emporgedrangt und 
zwischen ihm nnd dem Metatarsus eingekeilt, wenn auch nicht in demselben 
Grade. 

Bei alledem ist nicht zu vergessen, daB die Dorsalflexion des Taluskopfes 

Abb. 10. UmriBzeichnung eines HohlfuBes maBigen Grades. Normale Stellung des Calcaneus. 
Leichte Heilform des Kahnbeins, dorsalwarts klaffende Gelenkspalten in Chopart und 

Vorchopart. 

und des Calcaneus oft, besonders in den einleitenden Stadien des Prozesse8 
nor in einer Tendenz zu dieser Bewegnng besteht_ 

Dorch die bis jetzt genanntell Stellungsanderungen ist zum groBen Teil 
schon eine Vermehrung der normalen FuBwolbung gegeben. Sie sind genau 
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entgegengesetzt den Bewegungen in den FuBgelenken beim PlattfuB. Ebenso 
die folgenden Veranderungen, die noch hinzukommen. Zum Teil ergeben sie 
sich aus del' Supination del' FuBwurzel, zum Teil sind sie abhangig von anderen 
Kraften, muskularen, die fUr die Entstehung del' Deformitat verantwortlich 
zu machen sind. Sie bringen zunachst eine weitere plantare Abknickung im 
Vorchopart und im Lisfranc zustande. Bei dem reinsten HohlfuBtyp, wie ihn 
etwa Jeanne beschreibt, liegt sie mehr distal, bei Mischformen mehr proximal 
zur FuBwurzel. Sie kommt dadurch zustande, daB die entsprechendcn Gelenk­
£lachen in ihren plantarwarts gelegenen Teilen aneinander genahert sind, in 
ihren dorsalen abel' voneinander entfernt. Es handelt sich also nicht um eigent­
lich physiologische Bewegungen in diesen Gelenken, sondern um Stellungsande­
rungen, die erst pathologischerweise als Folgen abnormer Zug- und Druck­
spannungen auftreten konnen und die bestimmte Veranderungen des Band­
apparates, Schrumpfung auf del' plantaren, Dehnung auf del' dorsalen Seite, 
zur Voraussetzung haben. Normalerweise ist ja die Beweglichkeit in allen diesen 
distal .vom Chopart gelegenen Gelenken, einschlieBlich des Mediotarsalgelenks, 
sehr gering und fast nur durch Einwirkung von auBeren Kraften moglich (B I' a us). 

Es darf aher nicht ubersehen werden, daB auch bei forcierten normalen 
Bewegungen im Sinne del' Plantarflexion, wie sie beim Zehenstand zur Aus­
fiihrung kommen, diese Gelenke eine erhebliche Rolle spielen (Dunckel', 
Roeren). Nach Dunckel' gewinnt del' FuB durch del' Flexion im oberen 
Sprunggelenk gleichgerichteten Bewegungen in den anderen Gelenken ein 
Mehr an Beugung von 25 Grad. Beim Zehengang del' Tanzerin sogar 50 Grad. 
Es kann demnach nicht iiberraschen, wenn bei Angehorigen diesel' Berufe 
ein gut ausgepragtes FuBgewolbe, ein leichter Grad von physiologischem HohlfuB 
(Coupier) haufig ist (Roeren). Eine Ausnahme hiervon bekam ich allerdings 
selbst zu Gesicht: Berufstanzer mit schlaffem SenkfuB. 

Das Mediotarsalgelenk selbst braucht nach meinen Untersuchungen nicht 
unbedingt alteriert zu sein, ebensowenig wie beim PlattfuB. In den meisten 
Fallen wird abel' auch hier eine Verschiebung del' Gelenkkomponenten stattfinden 
im Sinne del' Vermehrung des sog. hinteren Quergewolbes, dessen Vorhandensein 
ja neuerdings wohl nicht inehr bestritten wird. Deutlich wird dies werden nach 
Erorterung del' deformierenden Muskelkrafte. 

Die andere Folgeerscheinung, die sich aus del' Supination odeI' Detorsion 
des Calcaneus ergibt, ist die Torsion del' subtalaren FuBplatte (StraBer) im 
Chopart und im Lisfranc. Sie ergibt sich mit Notwendigkeit aus dem Zwang 
des plantigraden Auftritts auf den Boden. Es kommt dabei zu einer Verdrehung 
del' durch die Chopartsche Gelenklinie getrennten Abschnitte des FuBes, 
die im Chopart selbst mehr in einer Pronation, einer Auswartskantung, im 
Lisfranc dagegen auch in einer Plantarsenkung del' innel'en Metatarsalien, 
einer Dol'salhebung del' auBeren besteht. Gerade diese letztel'e Bewegung tl'agt, 
wie schon del' Vel'such am nol'malen FuB lehrt, auBerordentlich zur Vermehrung 
des FuBgewolbes bei. So spielt sie denn auch neuerdings in del' Therapie des 
PlattfuBes (Hohmann) beim Redl'essement eine wichtige Rolle. 

Es bleibt noch ubrig, del' Vel'anderungen in del' Stellung del' am weitesten 
distal gelegenen Gelenke, del' Zehengelenke zu erwahnen. Hier kommt es dul'ch 
Muskelzug zu einer Dorsalflexion del' Grundphalanx bei Plantal'flexion in den 
beiden andel'en Gelenken. Hiel'durch wird del' HohlfuB zum sog. KlauenhohlfuB 
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(Griffe pied creux der franzosische~ Autoren). Absichtlich wurde vermieden, 
.auf die zahlreichen Gewolbetheorien einzugehen. FUr unser praktisches Bediirfnis 
geniigt es, an die gut fundierte und allgemein bekannte Theorie von Engels 
'zu erinnern, der den FuB als ein System von 5 langsverlaufenden Bogen auffaBt, 
die von Lorenz wieder in drei innere und zwei auBere getrennt werden. Die 
ersteren bestehen aus dem MittelfuBknochen 1 bis 3, den 3 Keilbeinen, davon 
proximal dem Naviculare, das sich an den iiber dem FuB thronenden Talus 
{Virchow) anschlieBt. Die auBeren Streben werden von Metatarsus 4 und 5, 
Cuboid und Calcaneus gebildet. Mit Baisch erscheint uns diese Gliederung 
.als die natiirlichste. Sie geniigt fiir unsere Darstellung. 

Die Analyse der Bewegungen, die bei der HohlfuBbildung vor sich gehen, 
·zeigt deutlich den direkten Gegensatz zum PlattfuB. Hier Torsion des Calcaneus, 
·dort Detorsion, hier Detorsion der subtalaren FuBplatte, dort Torsion; hier 
Abduction, Reflexion und Supination der subtalaren Platte, dort Adduction, 
Inflexion und Pronation. Der Plantarflexion des Calcaneus beim PlattfuB 
.entspricht eine Dorsalflexion beim HohlfuB. Jedoch darf die letztere nicht 
iiber einen geringeren Grad hinausgehen, damit der HohlfuB nicht zum HackenfuB 
wird und damit aus dem Bereich dieser Abhandlung gerat. 

Die Inbetriebsetzung dieses Mechanismus erfordert bestimmte Krafte, 
und diese miissen, wie erwahnt, im Gegensatz zu den Verhaltnissen beim PlattfuB 
muskulare Krafte sein. Denn von den drei Kraften, die die Knochen des FuBes 
in ihrer Lagerung erhalten, den Muskeln, den Bandern und den in dem Bau 
und dem Verlauf der Gelenkflachen liegenden Momenten, verhalten sich die 
beiden letzten in bezug auf die HohlfuBgenese indifferent. Sie kommen nur 
.sekundar in Betracht, wenn die erste Kraft bereits in Aktion getreten ist. Welche 
Muskeln kommen in Frage und wie ist der Vorgang zu denken? 

Wie bei der Mechanik des PlattfuBes sind auch beim HohlfuB eine ganze 
Reihe von Muskeln des Unterschenkels und FuBes als deformierende Kraftquellen 
angesehen worden. Ganz allgemein kann man wohl sagen, daB es Storungen 
im Gleichgewicht der FuB- und Unterschenkelmuskulatur sind, die ihrerseits 
wieder auf Fehler in der Innervation, sei es zentral oder peripher bedingt, 
zuriickgehen und nun dem einen oder anderen Muskel eine unphysiologische 
Anwendung seiner Zugkraft gestattet. 1m einzelnen Falle mag primar die 
Beteiligung eines einzigen Muskels geniigen; meist sind es mehrere. Ihre 
Alteration modifiziert wieder den Sy-uergismus der anderen Muskeln, und die 
Summe dieser Veranderungen in Verbindung mit der deformierend wirkenden 
Belastungdurch die Korperschwere produziert als Endeffekt die Deformitat 
des HohlfuBes. Mit Recht weist aber Piirkhauer und Lackner darauf hin, 

·daB die dazu erforderlichen Gleichgewichtsstorungen unter Umstanden ganz 
gering sein konnen, und daB, wenn es erst einmal zu einer Verschiebung der 
Skeletteile zueinander gekommen ist, die Belastung des Korpergewichts allein 
schon geniigt, um die Deformierung progredient zu machen. Dies solI naher 
ill Kapitel .Atiologie von uns dargestellt werden. 

Duncker und Roeren haben als die ersten versucht, den Vorgang der 
Entstehung des HohlfuBes, gemeint war die progrediente Deformitat des Wachs­
tumsalters, gewissermaBen physiologisch zu erklaren, der erste als Produkt 
einer iibertriebenen, an sich aber normalen Funktionsleistung des FuBes, der 
.andere als das sehr naheliegende und sich leicht unter bestimmten begiinstigenden 
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Umstanden, die eben in einer wenn auch ganz geringen Storung der Innervation 
liegen, sich ausbildende Endergebnis geringer Schwankungen im Muskelgleich­
gewicht, begiinstigt durch die ganze Anordnung und Verteilung der Muskulatur,. 
ihre Lagerung und .ihren Ansatz, sowie schlieBlich auch durch die normale 
Mechanik der FuBgelenke. AusschlieBlich auf pathologischen Verhaltnissen 
bauen sich die Theorien von Duchenne auf, die auch von den meisten spateren 
anerkannt sind. Fiir einen bestimmten Typ des HohlfuBes sind seine An­
schauungen wohl nicht zu bestreiten, namlich fUr den seltenen KnickhohlfuB,.. 
den Pied creux valgus. Hier ist es lediglich eine krankhafte Hypertonisierung 
des M. peroneus longus, die die vermehrte FuBwolbung zustande bringt. Ver­
mittels seines eigenartigen Verlaufs um den auBeren Knochel herum iiber das 
Cuboid schrag quer zu seinem Ansatz an der Innenseite der Planta pedis, an der 
Basis des ersten MittelfuBknochens, bringt dieser fiir die Mechanik auch der 
anderen HohlfuBtypen auBerordentlich wichtige Muskel dreierlei Wirkungen 
hervor: zunachst zieht er den GroBzehenballen plantarwarts herab, rollt den 
FuB, besonders den Metatarsus, dabei auswarts (proniert) und abduciert ihn; 
im ganzen (der VorfuB bleibt adduciert) schlieBlich iibt er bei dieser Tatigkeit 
eine supinierende Wirkung auf die FuBwurzel aus, indem er sie als Hypomochlion 
benutzt; und endlich wirkt er als Spanner des hinteren Quergewolbes, als Riegel 
(Witteck). Uber diese Funktionell des Peroneus longus sind sich wohl die 
meisten Untersucher von Duchenne bis Biesalzki einig. Moglich sind sie 
natiirlich nur unter physiologischen Verhaltnissen, beim Vorhandensein aller 
antagonistisch wirkenden Krafte, zunachst der eigentlichen antagonistischen 
Tibialis anterior und posterior, dann aber auch der Gesamtheit der anderen 
Muskelwiderstande, des normalen Muskeltonus, der Belastung. 1st dieses. 
Gleichgewicht irgendwie zugunsten des Peroneus longus gestort, entweder 
durch wirkliche H ypertonisierung oder durch isolierte Lahmung resp. Schwachung 
des Tibialis anterior - beide Moglichkeiten sind von Duchenne beobachtet. 
und beschrieben worden - so entsteht ein HohlfuB, im ersten FaIle ein HohlfuB· 
mit Valguskomponente. Nicht zu vergessen sind hier die schonen Untersuchungen 
Debrunners iiber die Muskelwirkung beim HohlfuB aus jiingster Zeit, zumal 
sie in bezug auf die Wirkung des Peroneus longus ein etwas anderes Resultat 
ergaben. Nach Debrunner kommt diesem Muskel wohl eine gewolbe-­
erhaltende Fahigkeit zu, aber keine vermehrende Einwirkung auf das Langs­
gewolbe, allerdings wohl auf das Quergewolbe. Er "verwindet" nur den FuB. 
Meiner Ansicht nach ist dabei zu beriicksichtigen, daB eben auf das Schuldkonto 
dieser Torsion ein erheblicher Teil des Plus an FuBwolbung zu setzen ist, so daB. 
die Ansichten iiber die Wirkung dieses Muskels doch nicht so sehr differieren,. 
wie es zunachst den Anschein hat. 1m iibrigen gelten die Angaben De brunners. 
fiir den belasteten FuB, wahrend fast alle anderen Untersucher am unbelasteten 
arbeiteten. Auch hierin mag das andere Ergebnis begriindet sein. 

Das Zusammenspiel der beiden Muskeln Tibialis anterior und Peroneus. 
longus kalll auch aus anderen Griinden von der Norm abweichen: je nach 
Lage der Ansatzstellen kann ein FuB mit sonst ganz normalen Verhaltnissen. 
bald zur HohlfuBbildung, bald zur PlattfuBbildung inklinieren. Auf diese 
Verhaltnisse hat zuerst Roeren mit Deutlichkeit hingewiesen, nachdem sie 
in einer anatomischen Arbeit von Jeanne eingehende Darstellung gefunden 
hatten. In der Norm steht der FuB in einem Steigbiigel, der aus der Sehne; 
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des Peroneus longus und des Tibialis anterior zusammengesetzt ist (Bra us). 
Je nachdem nun der untere oder der obere Teil der Schlinge weiter distal seinen 
Ansatz findet, muB auch das Ergebnis der Zugwirkung ein ganz anderes sein. 
1m ersten FaIle muB der FuB mehr zu einer stlirkeren Auspragung des Gewolbes 
neigen, im zweiten mehr zu einer Abflachung. Angedeutet finden sich diese 
VerhaItnisse z. B. bei Spalteholz. Genauer dargestellt und fur einzelne Muskeln 
zum ersten Male beschrieben sind die akzessorischen Insertionsstellen bei Jeanne. 
Danach kommen beiden Muskeln auBer ihren Hauptansatzstellen noch eine 
Reibe von Nebeninsertionen zu, die auch fiir sich allein, nach Abtrennung 
der HauptsteIle, eine betrachtliche 2;ugfestigkeit haben und durch die die Ver­
bindungen der einzelnen Teile des FuBskeletts viel enger und vielfaltiger werden. 
Gleichzeitig ist damit aber auch die Wahrscheinlichkeit einer wenn auch geringen 
.storung der normalen Gleichgewichtsverhaltnisse auf diesem "anatomischen" 
Wege im Gegensatz zum muskeldynamischenviel groBer. Auf die Bedeutung 
dieses Punktes sei hier hingewiesen. Die Variabilitat der Ansatzstellen kann 
vielleicht mit Recht zur Aufhellung einer sonst paradox erscheinenden und 
nicht recht erklarbaren Beobachtung von Vulpius sowie von Muller und Giani 
dienen (zit. nach StraBer), die PlattfuBbildung auftreten sahen bei traumatischer 
Durchtrennung des Tibialis anterior bzw. bei Schwache dieses Muskels. Anderer­
seits haben Untersuchungen von Giani ergeben, daB die Funktiondes Tibialis 
antic. in etwa 47 0/ 0 der untersuchten FaIle mehr oder weniger die ibm sonst 
wohl auBer von Biesalzki allgemein zugeschriebene Funktion der Adduction 
vermissen lieB und daB diese FuBe zur Abflachung neigten. In einem von ihm 
beobachteten FaIle hatte die traumatische Zerstorung des Muskels zu einem 
reinen SpitzfuB gefiihrt. Perthes wiederum sah PlattfuBbildung bei isolierter 
Sensenverletzung des Tibialis post. 

Roeren seinerseits weist dara~f hin, daB der Muskel auch eine gewolbe­
spannende Wirkung haben kann. Er schlieBt das aus der Bewertung der Verlaufs­
richtung der Sehne mit ihren Ansatzpunkten und aus der WirkUllg des Gegen­
spiels der Antagonisten . ., ... liegt das Gelenk zwischen Metatarsale lund Cunei­
forme I tiefer als eine vom Dorsum des Naviculare zur"Unterflache der Basis 
des Metatarsale I gezogene Gerade (im Extrem ist dies beim PlattfuB der Fall), 
so wird bei der Contractur des Tibialis anticus das Metatarsale I dorsalwarts 
gedreht, die Wolbung abgeflacht." Der Beobachtung von Vulpius widerspricht 
direkt die eben genannte von Duchenne und eine unlangst mitgeteilte von 
Brandes, der nach der gleichen Verletzung typische KlauenhohlfuBbildung 
und damit die Theorien Duchennes hestatigt sah. Wenn nun Muller dem­
gegenuber den Tibialis anticus als gewolbeerhaltenden Muskel ansieht - die 
FuBwolbung hangt an ibm wie die Kettenbriicke an einer Kette - so beweist 
das nur, wie vorsichtig man bei der tJbertragung theoretischer Konstruktionen 
in die Wirklichkeit sein muB. In einem besonderen Falle mogen sie zutreffen, 
bestenfaIls, in den anderen will die Schablone nicht mehr passen. Das Muskel­
spiel am FuBe ist genau abgestimmt, eine geringe Veranderung genugt, um viele 
andere, bedeutendere, nach sich zu ziehen, und hier sind die Kotnbinations­
moglichkeiten im einzelnen ungeheuer zahlreich. Dies darf nicht vergessen 
werden. Andererseits ist der heuristische Wert solcher Deduktionen nicht zu 
bestreiten. Nur so ist es zu verstehen, daB die heute als klassisch geltenden 
Anschauungen von Duchenne lange Zeit kaum beachtet worden sind in bezug 
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auf die Wirkung von Tibialis und Peroneus longus, so daB 35 Jahre nach Er­
scheinen der Physiologie des Mouvements van der Beck sie erst in langeren 
Ausfiihrungen verteidigen muBte. 

Die Storung im Gleichgewicht beider Muskeln - Uberwiegen des Peroneus 
gegeniiber dem Tibialis - wirkt sich des weiteren nun so aus, daB die Extensoren 
kompensierend eintreten und die Tatigkeit des Tibialis anticus mit zu iibernehmen 
suchen, also als FuBheber zu arbeiten suchen. Da dem nicht eine entsprechende 
Zunahme der Kraft der Zehenbeuger gegeniibersteht, kommt es zur Klauen­
stellung der Zehen. Die dorsalflektierte Grundphalanx driickt die MittelfuB­
kopfchen plantarwarts und bewirkt eine Steilstellung der Metatarsalien. 1m 
gleichen Slime wirkt der Zug des Peroneus longus. Die Kopfchen treten tiefer, 
die Zehen subluxieren allmahlich dorsalwarts, verstarken - ein Circulus vitiosus 
- ihren Druck auf die Kopfchen. DaB die Muskelwirkung beim belasteten 
FuB sich in der Tat sich anders darstellen kann als beim unbelasteten, hat 
De brunner bewiesen. Er zeigte, daB bei der Sperrung des oberen Sprung­
gelenks durch den Belastungsdruck die Extensoren und der Tibialis anterior 
gewolbevermehrend, stauchend wirken. Wieder ein Beweis, daB beim Vergleich 
theoreti'3cher Ergebnisse die Verschiedenheit der Untersuchungsmethoden nicht 
auBer acht gelassen werden darf. 

Der Endeffekt ist eine starke Vermehrung des FuBgewolbes auf Grund 
des Steil- und Tieftretens der Zehenballen nach ihrer plantaren Abknickung, 
die in diesem Falle im Lisfranc oder Vorchopart eintreten wird. Die plantaren 
Fascien und Bander passen sich durch Schrumpfung an und fixieren das Resultat. 

Dies ist eine Form des Duchenneschen HohlfuBes. Es macht keinen groBen 
Unterschied, ob man mit Lackner eine gleichzeitige Schwache des Peroneus III 
annehmen will, oder mit Brandes zugunsten therapeutischer Bestrebuncien 
eine besonders groBe Rolle dem Extensor halluc is longus zuschreiben will. 
Lackner nimmt scheinbar eine mehr sekundare Schwachung des Tibialis 
anticus und Peroneus III durch Uberdehnung infolge der plantarwar:ts sich voll­
ziehenden Entfernung ihrer Insertionen an, setzt also eine gewisse, weIll auch 
passagere Deformierung, wie sie etwa durch Belastung in Equinusstellung 
bewirkt wird, voraus. Die Elastizitat des FuBes, dieser elastischen Bandfeder 
(Denner), sorgt dann fUr die Weiterbildung der Deformitat. 

Die andere Form geht im Grunde auf den gleichen Mechanismus zuriick 
(Brandes). Bei der ersten handelte es sich urn ein Uberwiegen der Extensoren 
durch funktionelle Hypertrophie, bei der zweiten infolge Schwache der Anta­
gonisten. Bei Lahmung der kurzen FuBsohlenmuskeln, die die Grundphalangen 
beugen, die iibrigen strecken, also der Interossei und der an den Sesambeinen 
der GroBzehe inserierenden Flexor brevis und Adductor halluc is wickelt sich 
genau derselbe Vorgang der Klauenbildung ab (Duchenne). Auch SchultheB 
weist ganz allgemein der Verkiirzung der plantaren FuBkontur einen erheblichen 
EinfluB zu. 

Es sei an dieser Stelle betont, daB es sich nur zunachst urn die theoretische 
Seite des Problems handelt. DaB in praxi die Meinungen noch weit auseinander 
gehen, wird sich spater zeigen. 

Vielfach wird der Vorgang umgekehrt gedacht (Miiller). Aus irgendeinem 
Grunde (Entzii.ndung) gerat die kurze Plantarmuskulatur in einen Kontraktions­
zustand, durch den die Kopfchen der MittelfuBknochen dem Tuber calcanei 
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genahert werden, der VorfuB also gegen den HinterfuB gestaucht wird 
(SchultheB). Die Zehen geraten in Krallenstellung. Sekundare Schrumpfung 
macht den Zustand zu einem dauernden. Theoretisch denkbar ist dieser Vorgang 
zweifeIlos, doch ist praktisch diese Anschauung verlassen (s. u.). 

Auch Wette nahm irgendwelche Entziindungs- und Schrumpfungsprozesse 
im Bandapparat und der Muskulatur der FuBsohle aLs atiologische Faktoreil an. 
Die Klauenstellung der Zehen erklart er einfach damit, daB der Weg bis zum 
Ansatz der Flexoren durch die Vermehrung der dorsalen Konvexitat ein langerer, 
die Sehnen der Extensoren relativ zu kurz geworden seien. Dasselbe nimmt fiir 
die Klauenstellung auch Bohler letzthin noch an. Merkwiirdig und auffallend 
muB demgegeniiber aber erscheinen, daB die Klauenstellung schon eine betracht­
liche sein kann, wenn die Vermehrung des Gewolbes noch verhaltnismaBig gering 
ist, und daB der Extensor nicht in der Lage sein soIl, sich dieser geringen, im 
Anfang nur wenige Millimeter betragenden Verlangerung seiner Ansatzpunkte 
anzupassen. 

Auch Ludloff betont die Rolle des Tibialis post. als Bewahrer des Ful3-
gewolbes und des HohlfuBes, im Einklang mit Perthes. 

Bemerkenswert ist die Erklarung, die Bohler fiir den verschiedenen Effekt 
des Ausfalls des Tibialis posterior findet, wie er eben geschildert wurde. Der 
belastete FuB mit paretischem Tibialis anterior wird zum Plattful3, der unbelastete 
zum HohlfuB. Die Annahme des funktionellen Ubergewichts der Extensoren 
eriibrigt sich so. Gleichzeitig macht er die Uberdehnung der langen Zehenstrecker 
fUr die Dorsalflexion im oberen Sprunggelenk verantwortlich. Beweis dafiir 
ist die Tatsache, daB die Klauenstellung der Zehen verschwindet, wenn man den 
FuB dorsalflektiert. 

Auch Hohmann denkt sich den Mechanismus der Klauenzehe in ahnlicher 
Weise durch Zug der gespannten Extensoren in Verbindung mit der sekundaren 
Zugwirkung der Beugesehnen verlaufend. 

Die Rolle der bisher genannten Muskeln bei der HohlfuBbildung ist ohne 
weiteres verstandlich und ist denn auch schon friih hervorgehoben worden 
(Duchenne). Anders die iibrigen Muskeln. 

Ein beherrschender und trotzdem vielumstrittimer EinfluB ist dem Triceps 
surae zugeschrieben worden - verstandlicherweise, denn seine funktionelle 
Kraft ist augenfallig bedeutend und seine Mechanik recht kompliziert. 

Der Grund liegt darin, daB zwei extreme Zustande, die Hyper- und die 
Hypotonisierung dieses Muskels beide zu einer vermehrten Gewolbebildung 
fiihren konnen. Freilich ist der Weg ganz verschieden. 1m letzten FaIle, bei 
Schwachung des Triceps, kommt es rein passiv zu einem Tiefertreten des hinteren 
Fersenbeinfortsatzes und zu einer entsprechenden Dorsalflexion des Vorderteiles 
und des Talus (Nikalodoni). 1m ersten FaIle aber geht der Weg iiber das 
Gegenteil, die Plantarflexion des Talus und die damit verbundene SpitzfuB­
stellung, und die Stauchung des VorfuBes gegen den HinterfuB geschieht durch 
Vermittlung des Korpergewichts bei der Belastung im Zehenstand. Kiargestellt 
wurden diese Verhaltnisse bereits von v. Meyer. Wesentlich bei der Ausfiihrung 
ist die Mitwirkung des Peroneus longus und Flexor hallucis longus. Die Mechanik 
ahnelt dabei den Verhaltnissen an der Wirbelsaule. Er stellt zunachst die 
GroBzehe moglichst in die Verlangerung der Unterschenkelachse. Die Knochen­
reihe des ersten FuBstrahLs wird dabei bogenformig angeordnet. Dasselbe 
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geschieht am auBeren FuBrand, weil hier der Seitendruck der Sehne das Cuboid 
in die Hohe driickt. In eigenartiger Weise wird dabei das zweite Keilbein mit 
in den tragenden Bogen einbezogen durch die Vermittlung des Naviculare, 
das sich mit seinem inneren Teil unter den Taluskopf stellt, und der sehr engen 
und festen interossaren Bandverbindung zwischen den beiden Keilbeinen. 
Die Wolbung dehnt sich so auf der ganzen FuBbreite aus. Das Hauptgewicht 
ruht dabei auf den beiden Sesambeinen, die eine Art Gelenkpfanne bilden. 
Es ist kein Zweifel, daB auf diese Weise die vermehrte FuBgewolbebildung 
beim Pes equinus befriedigend erklart ist. Fiir manche HohlfuBtypen mag sie 
auch zutreffen, die Duncker funktionelle HohlfiiBe nannte. DaB es aber bei 
Menschen, die sehr oft und forciert den Zehenstand ausiiben, die also einen 
funktionellen HohlfuB haben miiBten, durchaus nicht immer zur Ausbildung 
der Deformitat kommt, beweist der oben erwahnte, auch von Roeren mit­
geteilte Fall eines Berufstanzers, der einen Plano-valgus hatte -- wieder ein 
Beweis fiir die Vieldeutigkeit der Mechanismen dieser Gelenke. Immerhin werden 
so eine Reihe gelenkmechanischer Einzelheiten gut erklart. Sie gehen aIle aus 
der normalen Wirkung des Triceps surae hervor. Der Muskel gilt als Plantar­
flexor, daneben aber auch als betrachtlicher Adductor und Supinator (Biesalzki) 
Bra us erklart dies aus der exzentrischen Stellung des Fersenhockers zur Mittel­
linie des FuBes. Uber Einzelheiten divergieren die Ansichten. Da hier der Kern­
punkt einer Reihe von Erwagungen liegt, die spater diagnostisch und differential­
diagnostisch von Wichtigkeit werden, wird es sich lohnen, naher auf die Triceps­
fragen einzugehell. 

Der Grund der Meinungsverschiedenheiten iiber die Tricepswirkung liegt 
letzten Endes in der schwierigen Mechanik der Sprunggelenke. Der Muskel iiber­
springt am FuB zunachst das obere Sprunggelenk, dann die hintere Kammer des 
unteren. Der Talus wird nur indirekt beeinfluBt, er liegt nach Braus wie in einem 
doppelten Zapfenlager, das nicht allseitig von konischen Knochenwanden gebildet 
wird, sondern groBenteils auch von nachgiebigen Sehnen- (Tibialis anterior) 
und Bandmassen (Pfannenband). Speziell eine Lockerung dieses letzteren 
wird fiir die Entstehung des PlattfuBes mitverantwortlich gemacht. Anderer­
seits hat diese eigentiimliche Lagerung des Talus den Vorteil: in Verbindung 
mit der schraubenformigen Gelenklinienfiihrung an der AuBenseite der Rolle 
(B r a us) kann das Langsgewolbe bei der Belastung durch das Sichhineindrehen 
des Talus gespannt werden (vgl. Baisch: Rontgenbilder des normalen FuBes). 
Wird diese Spannung nun durch Muskelzug hervorgebracht, also durch plantar­
flektierenden Zug des Triceps und (oder) durch ein Ubergewicht des Tibialis 
posterior, so kann unter bestimmten Verhaltnissen (Belastung, Storung im 
Gleichgewicht der iibrigen FuBmuskeln nach derselben Richtung) hierin ein 
Moment entstehen, das zur Gewolbevermehrung und damit zur HohlfuBbildung 
fiihren kann. - Andere Besonderheiten des Triceps finden ihre Erklarung in 
der oben geschilderten Mechanik der Sprunggelenke. Bei seiner Kontraktion 
muB sich eine Plantarflexion mit Unterwartsrollung des auBeren FuBrandes 
und gleichzeitiger Adduction der subtalaren FuBplatte ergeben, was bei dem 
schragen und schiefen Verlauf del' Gelenkachse durch den lateralen Rand des 
Fersenhockers und den medialen des Calcaneusvorderteiles einer Supination 
gleichkommt. Nach Biesalzki betragt der Ausschlag bei der Supination 21 Grad. 
Nach Ansicht der meisten Untersucher geht die Supination ausschlieBlich 
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im Talo-Calcanealgelenk vor sich. Roeren dagegen sch1ieBt aus dem Sich­
zehenwartsverlagern des Processus lateralis tali, daB sie im Talocruralgelenk 
bereits ihren Sitz hat. Unserer Ansicht nach ist dies bei normalen Verhaltnissen 
nicht der Fall; doch halten wir es fiir mog1ich, daB, wenn bereits der Calcaneus 
im unteren Sprunggelenk supiniert steht und in dieser unphysiologischen 
Stellung der FuB langere Zeit beansprucht wird, daB dann der physiologische 
Spielraum des Talocruralgelenks, der normalerweise nur Flexion und Extension 
gestattet, dahin erweitert wird, daB auch ganz geringe Bewegungsausschlage 
um die verlangerte Unterschenkelachse gemacht werden konnen. Doch ist diese 
Differenz fUr unsere Uberlegungen unwesentlich. 

Mit Hille dieser Tricepswirkung, gleichgiiltig zunachst, ob sie funktionellen 
oder pathologischen Einfliissen ihr Entstehen verdankt, ist es moglich, eine 
Reihe von Stellungsanderungen in den HohlfuBgelenken ohne weiteres zu ver­
stehen. Und diese verstarkte Zugwirkung und Anspannung der Wadenmusku­
latur findet sich in der Tat bei jedem HohlfuB, der wirk1ich ein HohlfuB ist 
und kein HackenfuB (StraBer, Hoh mann). Die Supination des HinterfuBes 
findet so ihre Erklarung, ferner die Adduction des VorfuBes, sowie end1ich 
indirekt die Pronation des VorfuBes. Das Uberwiegen der Tricepswirkung 
ist also eine Conditio sine qua non der HohlfuBbildung. DaB sie aber die Mit­
wirkung noch anderer Krafte erheischt, ist ja das Trennungsmal vom SpitzfuB. 
Uber gewisse Grade darf sie also nicht hinausgehen. In scheinbarem Gegensatz 
zu dieser angenommenen Tricepsfunktion steht die Tatsache der in ausgepragten 
Fallen stets vorhandenen wenn auch geringen Dorsalflexion des Talus und der 
plantaren Senkung des Tuber Calcanei. Der Gegensatz ist nur scheinbar vor­
handen. Die Dorsalflexion kommt gegen den plantarwarts gerichteten Zug 
der Achillessehne zustande durch den Druck, den das Naviculare und das Cuboid 
gegen Talus und Calcaneus ausiiben, die beiden Knochen also, die im Scheitel 
des Gewolbes 1iegen und den Gegendruck des Bodens auf den VorfuB an den 
HinterfuB weitergeben. Es scheint auBerdem, daB wenigstens in einzelnen Fallen 
die Dorsalflexion nur die Talusrolle betrifft, wahrend Kopf und Hals bereits 
etwas nach unten abgebogen sind. Dadurch kommt eine gewisse Kompensation 
zustande, und der Scheitel des Gewolbes wird etwas nach hinten verlegt. Wenig­
stens lassen einige Rontgenbilder auf einen derartigen Umbau des Knochens 
sch1ieBen. Die Mitwirkung aller der Muskeln, die eine Zusammenstauchung 
des FuBskeletts bewirken (SchultheB), ist dabei unerlaB1ich (lange Zehen­
flexoren, Peronei, Tibialis posticus, kurze FuBmuskeln) inkl. Triceps. 

Diesen das Gewolbe vermehrenden Muskeln stellt SchultheB als einzigen 
Antagonisten den Tibialis anterior gegeniiber. Aber auch dieser wird, "wenn 
er sich bei belastetem FuB kraftig zusammenzieht, hinter dem Metatarso­
phalangealgelenk am inneren FuBrand eine deutliche Knickung (HohlfuB­
bildung) verursachen". 
~t Entsprechend diesem Mechanismus hangt nach SchultheB die HohlfuB­
bildung von einer Schwachung des Triceps abo Ist sie stark, so entsteht ein 
HackenfuB, ist sie geringeren Grades, so kommt es zur HohlfuBbildung. Auf 
diese Weise ist das Phanomen der Dorsalflexion des Talus ebensogut, wenn 
nicht besser erklart. 

Eines steht somit fest, daB der Vorgang der HohlfuBbildung auf verschiedene 
Weise eingeleitet und fortentwickelt werden kann, und daB genau wie beim 
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PlattfuB eine Schematisierung auf Schwierigkeiten staBt. Dies zeigt auch die 
folgende Theorie von Duncker und die von Roeren. 

Gerade diese Verhaltnisse bezuglich des Triceps haben Duncker zu seiner 
Theorie des funktionellen HohlfuBes veranlaBt. Nach ihm sind in der Uber­
treibung der lokomotorischen Funktion, d. h. in der Anspannung aller Muskeln 
bei extremster SpitzfuBstellung die Bedingungen zur HohlfuBbildung gegeben. 
Die plantarflektierende abflachende Wirkung der Wadenmuskulatur denkt er 
sich mechanisch paralysiert, denn bei maximal flektiertem Knie und plantar­
flektiertem FuB sei die Tricepssehne erschlafft. Roeren wendet mit Recht 
dagegen ein, daB diese Stellung in der normalen Funktion so gut wie gar nicht 
vorkommt; sowie man uberdies in dieser Stellung einen dorsalwarts gerichteten 
Druck gegen die Planta ausube, trete sofort wieder eine kraftigeAnspannung 
der Achillessehne ein. 

Logischer und konsequenter ist die Roerensche Auffassung. Seine Beweis­
fuhrung ist einfach. Er zeigt, daB von der gesamten auf die FuBgelenke wirkenden 
Muskelenergie der groBte Prozentsatz in dem Sinne wirkt, daB der FUB in Spitz­
fuBstellung tritt und eine Vermehrung des FuBgewolbes statthat. Das tonische 
Gleichgewicht am FuB ist eben derart, daB es den FuB in eine leichte Equino­
varusstellung bringe. M. peroneus brevis und Tibialis posticus sind von uns 
noch nicht erwiihnt. Der erste ist fUr uns unwesentlich - um so wesentlicher 
fUr den PlattfuBmechaniker. Er ist Abductor und Dorsalflexor. Sein Gegen­
spieler ist nach Duchenne der Tibialis posterior, der also fur den HohlfuB 
um so wichtiger sein muB. In der Tat liegen seine Ansatzstellen fUr eine gewolbe­
vermehrende Wirkung sehr gunstig. Facherformig strahlen sie auf alle Mittel­
fuBknochen und das Cuboid aus, und wir wissen aus den Untersuchungen 
J eannes, daB diesen variablen akzessorischen Insertionen eine groBe Zug­
festigkeit zukommt. Damit tritt zu der supinierenden Wirkung eine kraftig 
plantarflektierende Komponente, die speziell im Sinne einer Abknickung des 
FuBes im Lisfranc und V orchopart zu wirken vermag. 

Ahnlich bewirken auch die langen Zehenbeuger, denen eine bedeutende 
Rolle in der PlattfuBgenese zugesprochen wird (Hubscher), eine plantare 
Beugung im Lisfranc, Vorchopart und Chop art und dadurch eine Vermehrung 
des FuBgewolbes. Besonders der Sehne des Flexor hallucis longus kommt bei 
starker Anspannung eine erhebliche Einwirkung zu. Seine Sehne liegt dem 
Fersenhocker am nachsten und umfaBt im Bogen das Sustentaculum tali und 
bildet so einen Hangegurt fur die Konsole des Sprungbeins (Bra us). Mindestens 
wirkt er so als kriiftiger Antagonist gegen die Pronation des Calcaneus, spannt 
aber auch, wie das Hu bschersche Experiment beweist, das innere FuBgewolbe. 

Die noch ubrigen Extensoren sind bereits erwahnt. 
Von den kurzen Zehenmuskeln verdient der Abductor hallucis besondere 

Erwahnung. Aus den Untersuchungen Debrunners ist bekannt" daB ihm auBer 
seiner sonstigen Funktion auch eine wesentliche Rolle bei der Aufrechterhaltung 
der inneren FuBwolbung zukommt. Dagegen zeigte der Muskel bei Riedel 
Entartungsreaktion. 

Auch anatomischerseits ist das Ubergewicht der plantarflektierenden Musku­
latur betont worden. Das Gesamtgewicht der Wadenmuskulatur macht nach 
Braus lO% der gesamten ubrigen FuBmuskulatur aus. Nur drei Muskeln 
flektieren den FuB dorsal (Tibialis anterior, Extensor hallucis communis und 
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longus). Ihr Gewicht, bet,rug in einem Fall 226 g gegen 795 g Wadengewicht. 
Dieses Ubergewicht, kommt naturlich dem Gehen und St,ehen zugute, birgt aber 
die groBe Gefahr, daB schon bei ganz geringen Storungen des auBerst labilen 
und nur bei normaler Beanspruchung aufrecht erhaltenen Gleichgewichts die 
Wadenmuskulatur die Oberhand bekommt. 

Aus allem bisher Gesagten geht unzweifelhaft hervor, daB die anatomischen 
und funktionellen Verhaltnisse am FuB fUr die HohlfuBbildung an sich mindestens 
ebenso pradisponieren wie fUr die PlattfuBbildung. Wenn in Wirklichkeit das 
letztere Leiden ungleich haufiger ist, so liegt das eben nur an der groBeren 
Haufigkeit der auslosendenFaktoren. Dies zu zeigen, zwanguns, auch atiologische 
Betrachtungen in den Kreis der gelenk- und muskelmechanischen Erorterung 
einzubeziehen. Die bisher genannten Mechanismen betrafen mehr nur die 
Einleitung des deformierenden Prozesses. Es bedarf keiner weiteren Ausfuhrung, 
daB bei der Weiterentwicklung der Deformitat Schrumpfungsvorgange an 
Muskeln und Bandern, schlieBlich auch Transformierung der Skeletteile einen 
wesentlichen Anteil haben. Fruhere Autoren, insbesondere H ueter,' habcn 
den Skelettveranderungen sogar eine primare Rolle zugeschrieben, ebenso 
V 0 lk mann, indem sie Wachstumsdifferenzen an den Knochen fUr die Ursache 
der Deformierung hielten. Henke hat dann zuerst diese Knochenveranderungen 
ins rechte Licht gestellt, indem er sie als Folgen des durch die geanderte Statik 
bedingten Drucksch wundes kennzeichnete (cf. neuestens W. M u 11 e r, T e s k e ) . 

Zum SchluB noch eine Bemerkung mehr prinzipieller Art. Wenn hier immer 
von dem "HohlfuB" gesprochen wurde, so war damit eine Art idealer HohlfuB 
gemeint, dessen eingangs gedacht wurde. In Wirklichkeit gibt es naturlich 
zahllose Abweichungen im einzelnen, und genau so ist auch der Ablauf der 
geschilderten Bewegungsvorgange bei der Entwicklung der Deformation wohl 
so gut wie niemals der gleiche. Dies zu betonen, muBte eigentlich uberflussig 
erscheinen. DaB es dies aber in der Tat nicht ist, beweist per analogiam der 
noch immer anhaltende· Streit der Meinungen beim Spiegelbild unserer Deformi­
tat, beim PlattfuB. Die Anordnung und der Zusammenhalt der einzelnen 
FuBknochen durch Knochenvorspriinge, Bander und Muskeln bietet einmal ein 
sehr groBes Angriffsfeld fUr deformierende Krafte aller Art, dann aber auch 
ein sehr vielgestaltiges Angriffsfeld, das den beteiligten Gewalten eine Unmenge 
von Moglichkeiten in der Auswirkung bietet. Hier gilt mehr als sonst noch in 
der Natur der Satz: Keine Schablone, kein Schema, keine tote Formel fur einen 
lebendigen V organg! 

Pathologische Anatomie. 
Exakte Untersuchungen an anatomischen Praparaten fehlen fast vollig. 

Nur aus der alteren Literatur besitzen wir einige gelegentliche Bemerkungen 
von Henke - ein Zeichen der geringen Beachtung, deren sich der HohlfuB 
im allgemeinen erfreute. Wir sind also in der Hauptsache auf klinische und vor 
allem radiologische Beobachtungen angewiesen. Eine Ausnahme bildet die 
ausfuhrliche Beschreibung des HohlfuBes eines 40jahrigen Mannes, die in einer 
Dissertation von Jeanne vorliegt. Es handelte sich urn einen kongenitalen, 
moglicherweise aber auch urn einen "idiopathischen" HohlfuB bei Spina bifida 
occulta. 1m ubrigen lassen sich einige Beobachtungen, die an Hacken- und 
ChinesinnenfuBen gemacht wurden, wohl auch mit Recht auf den HohlfuB 
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anwenden (Nikalodoni, Henke, Hueter, Virchow, Perthes, Brown, 
Frankel, Leo Mayer, Vollbrecht, Peltessohn, MeBner). 

Jeanne bezeichnet den HohlfuB geradezu als Deformitat des Naviculare 
und'des Cuboid. Sie erleiden die starkste Veranderung; sie sind keilformig 
geworden. Die plantare Flache ist am Naviculare vollig geschwunden. An die 
dem Talus zugewandte Gelenkflache stoBt distalwarts gleich die Flache fur die 
drei Keilbeine, schrag nach hinten unten verlaufend. Die Gelenkflache fur das 
erste Keilbein ist" konkav statt konvex. Das Cuboid ist verbreitert, so daB 
es mit dem Talus noch in gelenkiger Verbindung steht. Auch hier sind die Ge­
lenkflachen fUr den 4. und 5. MittelfuBknochen nach unten verschoben, auf 
Kosten der plantaren Unterflache. Dies hat zur Folge, daB auch die Sehne 
des Peroneus longus, die normalerweise uber die laterale und plantare Seite 
Cuboids hinwegzieht, nach hinten auf den Calcaneus zuruckweichen muBte. 

Das Chopartgelenk als Ganzes betrachtet zeigt eine quere Verbreiterung 
der Gelenkflachen. Zusammen mit dem Naviculare, dem Processus anterior 
calcanei, dem Ligamentum calcaneo-naviculare (Pfannenband) und den Ligt. 
bifurcatum (innerer Schenkel) beteiligt sich das Cuboid an der Gelenkflache 
fUr den Taluskopf. Das Kahnbein ist an die Innenseite des Taluskopfes geglitten 
und artikuliert fast nur noch mit dessen medialer Seite. Der Kapselansatz 
ist entsprechend verschoben. Die dorsale Bandverbindung mit dem Wurfelbein 
ist sehr dick. Die Keilform von Kahn- und Wiirfelbein ist seitdem ofters rontgeno­
logisch beschrieben worden (Hohmann). 

Auch der Talus erleidet erhebliche Veranderungen. J e a nne fand ihn ab­
geflacht, 18 mm hoch gegeniiber 27 mm in der Norm. Die Langsachse des Kopfes 
verlauft horizontal. Die Gelenkflache fur das Kahnbein ist fast nur an der 
Innenseite erhalten. Die Beruhrungsflache mit dem Malleolus internus ist klein. 
Die Talusoberflache ist hinten breiter als Yom. Die Flachen fUr die Malleolen 
sind rauh, uneben und gerotet. Dementsprechend ist auch ,die Pfanne des oberen 
Sprunggelenks verandert. Die Gelenkflache der Tibia ist durch eine quer ver­
laufende Leiste in zwei Teile geteilt. Mit der hinteren Halfte artikuliert der 
Talus. Die Kapsel ist auf der Vorderseite dick (Flexionshemmung). Das vordere 
AuBenband ist auch bei extremer Plantarflexion nicht angespannt, weil der 
auBere Knochel nach hinten verlagert ist. Es ist schlecht entwickelt, im Gegen­
satz zum hinteren, das sehr dick ist. An der Hinterflache der Gelenkpfanne 
finden sich zwei anormale Leisten fur die Artikulation eines in dem FaIle vor­
handenen Os trigonum (Homologon fur das Tuberculum externum fUr den 
GroBzehenbeuger, das aber in diesem FaIle gleichzeitig ausgebildet war). Es 
artikuliert mit der Tibia, dem Talus und dem Calcaneus. 

Dieser ist vertikaler gestellt als normal. Er ruht nur auf dem 
medialen Tuber auf, das laterale steht uber dem Boden. Der hintere Fortsatz 
ist etwas verkurzt, aber deutlich ausgepragt. Die obere Gelenkflache ist breit. 
Seitlich ist fUr den Peroneus eine deutliche Furche. Die obere Gelenkflache 
fUr den Talus hat ovale Form, sie steht nach au Ben vome gerichtet. Der innere 
Teil fallt schrag nach unten innen, der auBere schrag nach unten auBen abo 
Nach hinten ist er verlangert durch eine kleine GelenkfHiche fur den hinteren 
Rand des Malleolus extemus. Die untere Flache des Talus ist auffallend lang. 
Er 'erleidet noch dadurch eine Stellungsanderung, daB das Gelenk zwischen 
Tibia und Fibula ubertrieben schrag nach hinten auBen gedreht ist. Infolge 
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davon ist das Tuberculum des Kahnbeins dem Malleolus internus genahert 
und der Talus um eine vertikale Achse mit dem Kopf nach hinten au.6en gedreht. 

Die Metatarsalien waren auffiillig zart. 
Die Plantarmuskulatur war gut entwickelt und nicht krankhaft verandert. 

Der lange Strecker ist etwas nach au.6en verlagert. 
Ala Ganzes war der Fu.6 in seiner Lange verkiirzt, dafiir die plan,tare Hohlung 

und dorsale Wolbung vermehrt. Und zwar stand auch der au.6ere Fu.6rand 
iiber dem Boden. Der Vorfu.6 springt in steilem Abhang nach unten vor. An 
der Stelle der Abknickung besteht eine vertikale Hautfalte wie beim Klumpfu.6 
ersten Grades. Der Vorfu.6 ruht auf Metatarsus lund 5 auf. 

Abb. 11. Kindlicher HohlfuB. UmriB. Aufstieg des Kahnbeins vor dem Taluskopf 
(Auswii.rtsrotation). Keilform. Normale Lage des Fersenbeins. 

Diese klassische Beschreibung schien ihres Alleinstehens halber wert, etwas 
ausfiihrlicher zur Darstellung zu kommen. Au.6er ihr besitzen wir nur Rudi­
mente, ganz im Gegensatz zur Literatur des Klump- und Plattfu.6es. 

Auch Henke legt besonderen Wert auf die ossaren Veranderungen. In seiuer 
mehr allgemein gehaltenen Abhandlung beschreibt er die Keilform, nach oben 
konvexe, nach unten konkave, der im Scheitelpunkte der Wolbung gelegenen 
Knochen und deren inneren Umbau (Druckschwund), dem er auch atiologisch 
bei allen Contracturen der Fu.6gelenke eine weitgehende Rolle zuschreibt. 
Unter Umstanden kann dieser Umbau auch noch die Vorderteile des Sprung­
und Fersenbeins erfassen. Bei einem Hohlfu.6 mit Abductionskomponente, 
wie ihn auch Duchennebeschrieb, hat er intakte Sohlenmuskulatur, aber 
einen gelahmten Tibialis posterior gefunden (Abb. II). 

Die sonstigen pathologisch-anatomischen Untersuchungen haben mehr den 
Pes calcaneus zum Gegenstand und konnen hier nur bedingt verwandt werden. 
Me.6ner hebt bei dcr Beschreibung eines Pes calcaneus congenitus bei einem 
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acht Wochen alten Kinde die starke Entwicklung des Talushalses hervor. An 
der Grenze zwischen Hals und Rolle war eine tiefe Grube. In analoger Weise 
zeigte der Calcaneus einen stark verlangerten Processus anterior, dagegen 
einen kurzen, aber erhohten Korper mit schwach entwickeltem Sustentaculum. 
Beim eigentlichen HohlfuB sind solche Veranderungen, die auf die Steilstellung 
des Calcaneus zuriickzufiihren sind, entsprechend der viel geringeren Dorsal­
flexion, hochstens andeutungsweise zu erwarten. Soweit aber nicht knocherne 
Veranderungen und Stellungsanderungen der Gelenke, besonders der FuBwurzel, 
in Frage kommen, haben diese Beobachtungen auch auf den HohlfuB Anwendung 
zu finden. Die interessantesten, weil therapeutisch wichtigsten, beziehen sich 
auf den Bandapparat. Leo Mayer fand zwar aIle plantaren Bander geschrumpft, 
aber das einzige Band, das die Gewolbevermehrung des von ihm untersuchten 
HackenhohlfuBes fixierte und der Redression den einzigen nennenswerten 
Widerstand entgegensetzte, war das Ligamentum plantare longum, nicht das 
Pfannenband und nicht das Ligamentum bifurcatum. Die Plantarmuskulatur 
fand er in gutem Zustande - entgegen Duchenne. Ebenso spricht gegen 
Duchenne die besonders schwache Ausbildung des Peroneus longus, dies 
iibrigens in Ubereinstimmung mit einem Operationsbefund von Piirkhauer. 
Leider ist hierbei nicht berucksichtigt, daB der untersuchte Fall ein Pes calcaneus 
traumaticus war, kein eigentlicher HohlfuB, wie denn iiberhaupt diese Trennung 
bei der Erorterung des Untersuchungsergehnisses gar nicht durchgefUhrt ist. 
J edoch konnen bei dieser Gelegenheit die ossaren Veranderungen beim HackenfuB 
des interessanten Vergleiches wegen kurz gestreift werden. Schon die alteren 
Autoren hatten dem Umbau der Knochen (Jiirg) und dem Druckschwund 
(Henke) sowie den statisch bedingten Wachstumsdifferenzen (Hueter) eine 
groBe Rolle zugeschriehen. Speziell fiir den HackenfuB hatte Nikalodoni 
nachgewiesen, daB die Steilstellung des Calcaneus nicht nur durch eine Drehung, 
sondern auch durch eine Verbiegung des Knochens in seinem hintersten unteren 
Abschnitt nach unten bedingt war. Es klarte sich somit die geringere Steilstellung 
des Talus beim Pes calcaneus. Nach Mayer errechnet sich der Prozentsatz 
fiir den Talus auf 20%' fUr den Calcaneus auf 46%. Bei dem Redressements­
versuch am Praparate zeigte es sich, daB in dem stra£fen Gelenk zwischen 
beiden Knochen eine theoretisch unmogliche Bewegung in der Sagittalebene 
vor sich ging. Mit Recht laBt sich aus dieser frappanten Feststellung der SchluB 
ziehen, daB auch bei der Genese der Deformitat hier pathologische Stellungs­
anderungen statthalten. Es beweist das nur wieder unsere oben geauBerte. 
Ansicht, daB sich die Mechanik der FuBgelenke nicht schematisieren laBt. 
SchlieBlich fand Mayer, daB auch der Talus in seiner Struktur verandert war 
in dem Sinne, daB innerhalb des Knochens eine Abbiegung des Kopfes nach 
unten stattgefunden hatte. Infolge davon war die Vermehrung der Exkavation 
auf der AuBenseite starker als innen, und die Gelenkflache mit dem Kahnbein 
stand abnorm tief. Entsprechend der pathologischen Gelenkstellung war der 
Knorpel der hinteren Halfte der Trochlea und beider Facies malleolares 
degeneriert. Der ahnorm nach oben gedrehte Talushals hatte durch Druck auf 
der Gelenkflache der Tibia eine Rinne nahe der vorderen Kante hervorgebracht. 
Auch am Calcaneus fanden sich entsprechend seiner Stellung Knorpelarrosionen 
am hinteren Rande der Facies art. post. und am oberen Teil der Flache fiir 
das Cuhoid. 
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Aus den zuletzt geschilderten Veranderungell am Hackenfu.6 lassen sich 
ohne Schwierigkeiten Schliisse auf solche beim Hohlfu.6 ziehen, mutatis mutandis. 
Mangels entsprechender Beschreibungen sind wir auf diesen Weg angewiesen. 

Abb. 12. 
(Nach Duncker.) 

Der Umbau an Talus und Cal-
caneus wird zwar wesentlich 
weniger eingreifend sein, ganz 
fehlen werden aber solche Ver­
anderungen an alteren Hohl­
fii.6en nicht. Da eine deutliche 
Einschrankung der Dorsal­
flexion nicht in dem Ma.6e 
zu bestehen braucht, werden 
auch die arthritischen Verande­
rungen an den Sprunggelenken 
geringer sein. Dafiir sind sie an 
weiter distal gelegenen Stellen 
um so ausgiebiger. Sie gehoren 
zu den klinischen und rontge­
nologischen Kennzeichen der 
Erkrankung. NachHohmann 
sind sie typisch in Form von 
arthritischen Wucherungen und 

Zacken an der Dorsalseite, vor allem des Lisfrancschen Gelenks, aber auch 
des Kahnbein-Keilbeingelenks bei schlaffen Hohlfii.6en, die dadurch gekenn­
zeichnet sind, da.6 sie im unbelasteten Zustande eine wirkliche Gewolbe-

Abb. 13. 
(Nach Duncker.) 

vermehrung haben, die aber bei 
der Belastung verschwindet. 
Dies hat eine Schlaffheit des 
Bandapparates zur Vorausset­
zung, die eine anormale Be­
weglichkeit in den Amphiar­
throsen des Fu.6es gestattet. 
Deren Folge ist ein entziind­
licher Reizzustand der Gelenke. 

Genauere Aufschliisse am Le­
benden gibt das Radiogramm. 
Auch hier ist die literarische 
Ausbeute nicht sehr reichlich. 
Das Verdienst, an Hand von an 
Radiogrammendurchgefiihrten 
Messungen auf den fundamen­
talen Unterschied zwischen 
Hackenfu.6 und HohHul3 hin­

gewiesen zu haben, gebiihrt Duncker. Er fand bei der Messung des 
Winkels der Calcaneuslangsachse mit der Tibiaachse beim normalen FuB 
108 Grad, bei einem Hohlfu.6 112 Grad. Er wies damit nach, da.6 eine 
starkere, iiber wenige Grade hinausgehende Dorsalflexion des Calcaneus ffir 
den Hohlfu.6 nicht erforderlich sei; sie ist vielmehr charakteristisch fiir 
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den Pes calcaneus sensu strictiori (Nikalodoni). (Siehe Abb. 12-13 nach 
Duncker.) 

1m iibrigen laBt das Rontgenbild gut erkennen die geschilderte Keilform 
des Kahnbeines, in geringerem MaBe auch des Wurfelbeines, unter Umstanden 

Abb. 14. Ausgesprochene Steilstellung dE's ersten FuBstrahls. 

auch des ersten Keilbeines; ferner die Steilstellung del' MittelfuBknochen, 
meist besonders des ersten, dann des fiinften, die Hypertrophie des ersten 

Abb. 15. Pes equino-varo-excavatus paralyticus. MaBige Steilstellung des Calcaneus. 
Starke plantare Senkung des ersten FuBstrahls. Scharfe Abbiegung im Talushals (Umbau). 

die Atrophie del' anderen, die auch Jeanne erwahnt. SchlieBlich sieht man 
auf Bildern alterer und voIl ausgebildeter HohlfiiBe eine Verbreiterung und Hyper­
trophie der MittelfuBkopfchen, die, wie auch aIle anderen genannten Verande­
rungen, zuerst am sog. ChinesillllenfuB beschrieben wurde (Vollbrecht u. a.). 
Diesel' letztere wird erst seit den Untersuchungen Frankels nach Gebiihr als 
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Pes calcaneus gewertet. Es hangt dies eben mit der lange Zeit unscharf durch­
gefiihrten Trennung beider Krankheitsbilder zusammen. Ausschlaggebend fiir 
die Stellung des ganzen FuSes ist zunachst die Stellung des Talus in der Malleolen-

Abb. 16. HohlfuB mit plantarer Abknickung im Lisfranc. 

gabel, also die Stellung der Talusrolle. Steht sie in Flexion, so muB der Kopf 
nicht notwendigerweise dieselbe Stellung einnehmen. Durch Abbiegung im 

Abb. 17. AdolescentenhohIfuIl. Typische Abbiegung im Vordergelenk. Spina bifida occulta. 
Calcaneus steht normal. 

Hals und knochernen Umbau kann die Flexionsstellung der Rolle ausgeglichen 
sein. Umgekehrt kann eine Extension der Rolle durch plantare Verbiegung 
im Hals kompensiert sein. Dies betont Frankel fur den ChinesinnenfuB. 
Virchow, Vollbrecht u. a. bezeichneten ihn als Equinus auf Grund der 
plantaren Abbiegung des Kopfes; Frankel nennt ibn mit Recht einen Calcaneus, 



Der HohlfuB. 489 

wie ibn schon Hoffa mit dem Calcaneus sensu strictiori von Nikalodoni 
verglichen hat, der durch Lahmung der hohen und tiefen Wadenmuskeln entsteht, 

~\lrf~ __ 
---- ----, ~;/- 7 1 

Abb. 18. Paralytischer Klumphohlfu13. Betrachtliche Steilstellung des Calcaneus. 

Abb. 19. Hohlfu13 bei Spina bifida occulta. Typische Stellung und Form des Naviculare. 
Calcaneus nicht besonders steil gestellt. 

wahrend die anderen FuBmuskeln intakt sind. Die Lahmung entsteht durch 
lange fortgesetzte Bindenwickelung - vestimentare Belastungsdeformitat -
hinzu treten sekundare Knochenveranderungen im Sinne der Theorie von 
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Maas, nach der das Wachstum in del' Richtung des Druckes gehemmt wird, 
dafiir abel' kompensatorisch nach del' Richtung statthat, wo keille Druckwider­
staude herrschen. Die Funktion spielt also hierbei keine Rolle, dementsprechend 
ist auch die W olffsche Theorie, die Form del' Knochen werde einzig durch 
die Funktion bestimmt, auf den ChinesinnenfuB nicht anwendbar. Seine Ent­
stehung beruht auf del' kiinstlich ausgenutzten Plastizitat des wachsenden 
kindlichen Knochens. Viele und recht weitgehende Analogien sind, abgesehen 
von del' pirnzipiell anderen Stellung des Fersenbeins, unverkennbar. Und selbst 
in diesem Punkte finden sich, besonders in friiheren Entwicklungsstadien, 
Bilder, die auch fiir den HohlfuB typisch sind (vgl. Frankel). Es hangt dies 
eben mit del' Genese zusammen. AuBel' del' Steilstellung des Calcaneus wird 
eine Supination des VorfuBes angestrebt. Das Resultat, die voH ausgebildete 
Deformitat ist, was die Stellung des Tarsus angeht, ein klassischer HackenfuB, 
und, was den VorfuB betrifft, ein "Einzeh" (Vollbrecht), weil die Metatarsalien 

Abb. 20. HohIfuB dorso-plantar. "Wendeltreppe der Metatarsalien" (Roeren). 
Steilstellung und Adduktion. 

auBer dem ersten samtlich verkiimmern odeI' bessel' infantil bleiben. DaB diese 
MiBbildung in den Anfangsstadien groBe .A.hnlichkeit mit dem HohlfuB haben 
kann, ist klar; denn zunachst werden die Bindenziige auf die nachgiebigeren 
V orfuBgelenke im plantarflektierenden Sinne wirken, dann erst wird del' Effekt 
auch an del' Ferse sichtbar, wo viel festere Gelenkverbindungen und Muskelziige 
zu iiberwinden sind. Die Unterschiede zwischen beiden Deformitaten werden 
abel' augenfalIig, wenn man die ganzlich veranderten Torsionsverhaltnisse 
von FuBwurzel und subtalarer FuBplatte in Betracht zieht. Weitere Vergleiche 
zu ziehen, ist deshalb unfruchtbar. Del' Befund del' atrophischen Peronaen 
beim ChinesinnenfuB zeigt auch diesen Gegensatz. Er ist ja ohne weiteres er­
klarlich, weil beim Auftritt auf del' Hacke und mit stark supiniertem VorfuB 
diese Muskeln nicht mehr gebraucht werden (Vollbrecht). In diesem Zu­
sammenhang sei, was die SteHung des Talus zum Calcaneus angeht, nochmals 
auf die Moglichkeit pathologischer Verschiebungen, wie L. Mayer sie beschreibt, 
hingewiesen. Sie miissen natiirlich fUr den Grad del' Dorsal- odeI' Plantarflexion 
des Talus und Calcaneus sehr wesentlich sein (Abb. 14-20). 

Wesentlich andel's ist auch die Stellungsanderung des Kahnbeins, das beim 
HohlfuB VOl' dem Talus aufsteigt (Duncker), beim ChinesinnenfuB abel' abwarts 
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geglitten ist (Frankel u. a.). Dementsprechend ist die Gelenkfacette am Talus­
kopf in zwei Teile geteilt, die zusammen einen stumpfen Winkel bilden. Diese 
Erscheinung fehlt beim HohlfuB. Ganz analog sind die Verhaltnisse am Gelenk 
zwischen Cuboid und Calcaneus, wo auch die Facies cuboidea auf die Unterflache 
herabgeruckt ist. Es handelt sich in erster Linie um eine Transformation der 
Knochen, nicht, wie V 011 brech t es darstellte, lediglich um Anderung der 
Gelenkstellung (Frankel). Einem HohlfuB in unserem Sinne ahnlich ist die 
Deformitat also nur in Fruhstadien. Deshalb erubrigt sich ein weiteres Eingehen. 

Atiologie. 

Gruppierung und Abstufung von Lahmungs- und Schwachezustanden in 
der FuB- und Unterschenkelmuskulatur (SchultheB) sind als wesentlich fur 
den Entstehungsmechanismus erkannt worden. Sie sind aber nur die mechani­
schen Vorbedingungen. Auslosende Faktoren, die Ursachen des Leidens, miissen 
also in erster Linie in Anomalien und Krankheitszustanden des Muskel- und 
Nervensystems gesucht werden. Syringomyelie (Abb. 21), Friedreichsche 
Tabes multiple Sklerose konnen 
durch krankhafte Innervation der 
Unterschenkelmuskulatur zur Hohl­
fuBbildung fUhren (Oppenheim). 
Besonders aber ist es die spinale 
und die cerebrale Kinderlahmung, 
die eine reiche Ausbeute liefert. Die 
Kombinationsmoglichkeiten von 
partiellen Lahmungen am FuB sind 
ja sehr groB, nur kommt es darauf 
an, daB sie den oben beschriebenen 
Voraussetzungen entsprechend ver­
teilt sind, also das Endergebnis ein 

Abb. 21. HohlfuB bei Syringomyelie. 
(Nach Duncker.) 

Ubergewicht der Plantarmuskulatur bei erhaltener und nur wenig geschwachter 
Wadenmuskulatur haben. Doch laBt sich auch hier kein Schema im einzelnen auf­
stellen. "Die Contractur einzeluer Muskelu, der Grad der Lahmung, die nachtrag­
liche Erholung gewisser Gruppen nach der Entstehung der Deformitat, aIle diese 
Momente spielen eine Rolle und drucken ihr im einzelnen Falle ihren bestimmten 
Stempel auf" (SchultheB). 1m AnschluB an die Lahmung des Wadenmuskels 
entsteht unter bestimmten Bedingungen der typische Pes calcaneus; der typische 
HohlfuB aber findet sich bei geringerer Schwachung des Wadenmuskels mit 
Erhaltensein der kleinen FuBmuskeln oder bei Lahmung der kleinen FuBmuskeln 
(Sch ultheB); oder bei Lahmung der kleinen Zehenbeuger aHein oder des Tibialis 
anterior aHein (Duchenne). Die Knickung soH bei Erhaltensein der kleinen 
Muskeln und ihrer Contractur mehr im vorderen Teil, bei Lahmungen der kleinen 
FuBmuskeln und gutem Erhaltensein der Peronaen und des Tibialis posterior 
mehr im hinteren Teil der FuBwurzel l3ich entwickeln. Warum aber z. B. in 
dem einen FaIle von Littlescher Krankheit ein HackenfuB, in dem anderen 
ein HohlfuB entsteht, obwohl in beiden Fallen die Wadenmuskulatur gelahmt 
ist, laBt sich mit Bestimmtheit nicht sagen (SchultheB). Nach dessen Ansicht 
spielen dabei in fruher Jugend gemachte Versuche (eventueH therapeutische), 
den FuB platt aufzusetzen, eine Rolle. Dabei entstehe zunachst ein PlattfuB, 



492 M. Hackenbroch: 

daIm nach Eintritt der Lahmung ein eigenartiger HackenfuB. Fande das nicht 
statt, so entwickle sich infolge der eingetretenen Wadencontractur zunachst 
ein SpitzfuB, dann ein Pes equino-varus, endlich ein Excavatus. Plausibler 
erscheint da die andere Ansicht, daB beide Faile zentralnervose Ursachen haben. 

Bei allen diesen Lahmungszustanden ist, falls sie zum HohlfuB fiihren sollen, 
das Vorhandensein bestimmter Grundbedingungen unerlaBlich. Lahmung ist 
jedesmal gleichbedeutend mit Minderarbeit, Contractur mit Mehrarbeit. Dazu 
kommt die Moglichkeit einer nachtraglichen Lahmung einzelner Muskeln bereits 
nach Eintritt der Hauptlahmung. SchlieBlich ist das Vorhandensein eines ge­
wissen Kraftrestes in den Dorsalflexoren Bedingung. Sind dagegen Tibialis 
anticus und die Extensoren gelahmt, so kommt es meistens zum reinen SpitzfuB 
(SchultheB). 

Der Syringomyelie nach Ansicht neuester Autoren sehr nahe verwandt 
sind die Veranderungen im Zentralnervensystem bei Spina bifida occulta 
(Myelodysplasie; Henneberg, Mutuel, Leriche). Da es sich hier um eine 
kongenitale Entwicklungsstorung handelt, wird ihre Rolle bei der HohlfuB­
bildung bei der Besprechung des kongenitalen HohlfuBes Platz finden. Hier 
sei vorweggenommen, daB gerade diese FaIle das groBte Kontingent an Hohl­
fiiBen stellen (SchultheB, de Quervain, eigene Erfahrung). Nach Riedel 
und Lackner dagegen stelIt die Poliomyelitis das groBte Kontingent cler 
HohlfiiBe. Lackner sah auBerdem HohlfuBbildung je einmal nach Polyneuri1 is, 
Grippe und Gonorrhoe. 

Knochenerkrankungen spielen in der .A.tiologie des HohlfuBes keine Rol:;) 
(vgl. Rachitis und PlattfuB). SchultheB spricht noch von gewissen, degenera. 
tiven, mit Hypophysen- oder Schilddriisenerkrankungen zusammenhangenden 
Prozessen als Ursachen der HohlfuBbildung. 

Der funktionelle HohlfuB, wie ihn etwa Duncker als Ergebnis einer Uber­
treibung der normalen lokomotorischen Funktion des FuBes auffaBt, wird von 
Roeren abgelehnt, von SchultheB fiir gelegentliche FaIle zugegeben, "wenn 
nach schwerer funktioneller Storung an der einen Extremitat die gesunde Seite 
zu einem Zehengang genotigt ist". Er entsteht also hierbei auf dem Umwege 
des SpitzfuBes, und er reprasentiert einen eigenartigen Typ, weil bei ihm die 
vermehrte FuBwolbung nie so recht das hervorstechendste Charakteristicum 
wird. Sie entsteht auch nur gewissermaBen nebenbei, weil bei der intensiven 
Aktion aller FuBmuskeln natiirlich auch die kurzen FuBmuskeln verstarkt in 
Tatigkeit treten. Dazu kommt noch der EinfluB der Belastung im Zehenstand. 

Der traumatische HohlfuB kommt selten zur Beobachtung. Brandes 
beschreibt einen solchen Fall nach einer isolierten Sensenschnitt- und einen 
weiteren nach einer SchuBverletzung des Tibialis anterior·. 

AuBer den zentralnervosen Storungen konnen natiirlich auch periphere 
Lahmungen bei entsprechender Lokalisation zu der Deformitat fiihren. Be­
obachtet haben wir einen derartigen Fall noch nicht. 

Zusammenfassend laBt sich also sagen, daB das Gros der HohlfiiBe neurogen 
bedingt ist. Auch fiir die zahlreichen im weiteren Sinne kongenital zu nennenden 
HohlfiiBe trifft das zu. Ob auch fiir den kongeriitalen im engeren Sinne, der 
gleich bei der Geburt deutlich feststellbar ist, kann nicht mit Sicherheit gesagt 
werden. Es herrscht hier zwar nicht vollig das gleiche Dunkel, das die Genese 
der meisten kongenitalen MiBbildungen deckt, doch hat sich bis jetzt keine 
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allseitig anerkannte Ansicht durchringen konnen. Heusner faBte den HohIfuB 
einfach als eine Spielart des KlumpfuBes und wollte alle Theorien und Moglich­
keiten, die fUr diesen galten, auch auf jenen angewandt wissen. Die meisten 
Autoren rechnen ihn zu den intrauterinen Belastungsdeformitaten (Sch ul theB); 
andere fiihren angeborene Formdifferenzen in den Knochen zur Erklarung an. 
Tatsache ist, daB er haufig mit einem PlattfuB der anderen Seite vergesellschaftet 
ist. Ich habe selbst einige Falle dieser Art beobachtet. Genau wie beim KlumpfuB 
wird dies im bekannten Sinne Volkmanns als Beweis fiir den EinfluB der 
Lagerung in utero angesehen. Unseres Erachtens mindestens nicht fiir alle 
Falle zu Recht. In unseren Fallen waren deutliche Spaltbildungen in den 
Wirbelbogen, in einem sogar besonders ausgedehnte vorhanden. Dies spricht 
doch wohl mehr fUr eine Beteiligung des Zentralnervensystems, von der dann 
die FuBdeformitat in AbMngigkeit zu denken ist. Sicher ist, daB die Diagnose 
zu selten gestellt wird. Entweder wird der kongenitale HohlfuB im friihen Kindes­
alter ganz iibersehen oder er wird als leichter KlumpfuB oder KnickfuB behandelt. 
Die Ursache davon ist die gleiche, die fiir die in friiheren Zeiten, vor den Arbeiten 
Spitzys, zu Mufig gestellte Diagnose PlattfuB maBgebend war: der groBe 
Fettreichtum der Planta pedis beim Kleinkinde. 

Ganz zweifellos und heute wohl allgemein anerkannt. ist diese Beteiligung 
bei der anderen Form des kongenitalen HohlfuBes (kongenital im weiteren 
Sinne) , bei del' progredienten Deformitat des Wachstumsalters (Roeren) 
oder dem "idiopathischen" HohlfuB. Diese Bezeichnung wurde zuerst von 
E. M iiller angewandt fiir den HohlfuB, dessen Kennzeichen allein in der ver­
mehrten Wolbung des FuBes besteht und "der sich ohne uns bekannte Ursache 
ausgebildet hat". Dieser Typ wird heute wohl allgemein als Folge einer Ent­
wicklungsstorung des Riickenmarks (Myelodysplasie im Sinne von Fuchs) 
aufgefaBt. Um die Aufdeckung des atiologischen Zusammenhanges haben sich 
vor allem Cramer und seine SchUler Duncker und Roeren, sowie Bibergeil 
und Beck verdient gemacht. Eine zusammenfassende Darstellung diesel' Fragen 
gab zuletzt an dieser Stelle Beck, auf die ich mich im folgenden der Kiirze 
wegen beziehen kann. Jedoch ist das Material der Komer Klinik gerade an diesen 
Fallen so reichhaltig, daB es sich vielleicht lohnen wird, auf diesen Zusammen­
hang naher einzugehen. 

Soweit die pathologische Anatomie in Frage kommt, kann ich auf die Arbeit 
von Beck verweisen. Die Spina bifida occulta ist der hochste Grad der Myelo­
dysplasie und der nach auBen sichtbare Ausdruck zentralnervoser Veranderungen. 
Bisweilen ist diese Sichtbal'keit nur radiologisch vorhanden, oft aber markiert 
an Ort und Stelle durch gewisse lokale Veranderungen: SteiBbeingriibchen 
(in etwa 10 0/ 0 unserer Falle vorhanden), Hypertrichose (auBerst selten I), fiihlbare 
Eindellungen in der Gegend des Bogendefektes oder UnregelmaBigkeiten in 
der Stellung der Dornfortsatze (in etwa 80%); dazu kommt die im Rontgenbild 
sichtbare Spaltbildung als regelmaBigstes Symptom (95%). Zu diesen lokalen 
Veranderungen treten noch die Femsymptome: FuBdeformitaten, am haufigsten 
4er KlauenhohlfuB (98 %), seltener KlumpfuB und schwere Formen von PlattfuB; 
Enuresis noctuma (bei unserem Material immerhin in 300/ 0 vorhanden). Endlich 
gehoren zu den Fernsymptomen geWL'lSe neurologische Erscheinungen: schlaffe 
und spastische Paresen im Bereiche der FuBmuskulatur, oft auf sehr kleine 
Bezirke verteilt; meist allel'dings gar nicht nachweis bar ; Kreislaufstorungen 
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an FuB und Unterschenkel, meist auf das untere Drittel begrenzt; Atrophien 
der Muskulatur und Haut, die aber, im Gegensatz zu denen bei Kinderlahmung, 
iiber geringe Grade im allgemeinen nicht hinauszugehen pflegen; besonders 
auffallend Storungen im Ablauf der Reflexe am Bein, Steigerung, Herabsetzung 
oder Fehlen der Patellarsehnenreflexe, der Achillessehnenreflexe, seltener Klonus, 
recht haufig Babinski vorhanden, ebenso Fehlen oder Schwachung des Anal­
reflexes, selten auch (von mir nicht beobachtet) Fehlen der Bauchdecken­
reflexe (Duncker, Beck); die Sensibilitat der Haut ist in deutlich ausgepragten 
Fallen gestort, meist in der Form der Hypasthesie an der AuBenseite von FuB 
und unterem Unterschenkel, also dem Gebiet der Kreislaufstorung (60 0/ 0), 

seltener besteht vollige Anasthesie (von mir nicht beobachtet, ebenso keine 
Hyperasthesie). Die Storungen erstrecken sich in wenigen (3) Fallen auch auf 
den SchlieBapparat des Rectums,jedoch nicht im Sinne volliger Inkontinenz; 
es handelte sieh um temporare Storungen. 

Charakteristisch fUr dieses Krankheitsbild ist das allmahliche Entstehen 
in der Zeit raschen Wachstums, also nach dem 3., 7., 11. und 18. Lebensjahr 
(Zeiten der Streekung nach Stratz). Diese Tatsaehe ist verschieden gedeutet 
worden. Naeh SchultheB ist sie selbstverstandlich, denn naeh einer polio­
myelitischen Lahmung entstehe die Deformitat auch nieht sofort, speziell der 
HohlfuB brauche einige Zeit zu seiner Entwicklung. Dabei war allerdings der 
wahre Sachverhalt, der Zusammenhang mit dem Wirbelspalt, noch unbekannt, 
sondern es wurde nur allgemein eine kongenitale Entwieklungsstorung des 
Nervensystems angenommen, ebenso wie vorher von Quervain und Iselin. 
Konig hatte eine mechanische Entstehung durch schlechtes zu enges Schuhwerk 
angenommen, wie es fUr einzelne FaIle auch Lackner und Hohmann tun. 
Erst Geiges machte auf den Kausalnexus aufmerksam, ohne auf die Progredienz 
naher einzugehen. Bibergeil dagegen nimmt auBer der Meylodysplasie noch 
"irgendwelche postfOtal in Erscheinung tretende Veranderungen fiir die Ent­
stehung des HohlfuBes an". Beck ist der Ansicht, daB mit dem allgemeinen 
Korperwachstum auch die das Riickenmark schadigende Gesehwulst oder 
Fesselung wachse und starkere Wirkung ausiibe, die Degenerationen nahmen 
langsam zu und ebenfalls, mit dem Gebrauch der Glieder, die Retraktion und 
Schrumpfung der Weichteile am FuB. Fiir einzelne FaIle erkennt er mit Katzen­
stein einen EinfluB der Differenz im Wachstum der auBeren Korperoberflache 
und des Riickenmarks im Sinne einer Zugwirkung auf das Mark an. Aber nicht 
bei allen Fallen ist ein Tumor oder eine Fessel anzunehmen. Hier . muB an­
genommen werden, daB die Labilitat des Kraftegleichgewiehts in den Perioden 
vermehrten Korperwachstums, also in Zeiten erhohter Beanspruchung der 
Organe, zusammen mit der Insuffizienz eines kongenital aplastischen Riicken­
marks die Koordination und die zweckmaBige Ordnung in Spannung und Kraft­
.entwicklung der Muskulatur stort (Beck). Diese Anschauung stiitzt sich mit 
Recht auf die pathologischen Befundeam Riickenmark. Mehr hypothetischer 
Art ist die Auffassung Roerens, des Schiilers von Cramer, der eine Herab­
setzung der "Toleranz" des Riickenmarks "beim Auswirken zentripetal zu~ 
stromender Reize, in zweiter Linie glatte Ausfallserscheinungen hauptsachIich 
im motorischen Gebiet, weniger im sensiblen" zur Erklarung heranzieht. DaB 
gerade ein HohlfuB entsteht, wird in geistvoller Darstellung mit den gelenk­
llnd muskelmechanischen Verhaltnissen am FuB in Verbindung gebracht (leichte 
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Equino-varus-Stellung als physiologische Ruhehaltung; vgl. Entstehungs­
mechanismus). Ein anderer Cramerschiiler, Duncker, hat vor Roeren die 
pathologische HohlfuBbiIdung bei Spina bifida occulta analog der funktionellen 
erklart, wobei an Stelle der durch die iibertriebene Funktion gesetzten Ver­
anderungen andere substituiert werden, die durch St6rungen in dem Umsatz 
der nerv6sen Impulse in normale· kinetische Energie verursacht sind.· Mit allen 
anderen Autoren wendet er sich gegen die Auffassung E. M iillers, der auch 
fiir den idiopathischen HohlfuB einen Zusammenhang mit der Spaltbildung im 
Wirbel ablehnte und eine entziindliche Schrumpfung der Plantarfascie analog 
der Dupuytrenschen Contractur als die primare deformierende Veranderung 
ansah. Seitdem ist wohl allseitig der kausale Zusammenhang beider Krank­
heitserscheinungen anerkannt (Brandes, Hackenbroch, Guradze, zuletzt 
Kollicker auf dem OrlhopadenkongreB 1923). 

Eine volIige Klarung hat u. a. noch nicht stattgefunden, nur eine prinzipielle. 
1m iibrigen fehlt es an anatomischen Untersuchungen des Riickenmarks. Del' 
Anregung von H. Professor Cra mer folgend habe ieh mich bemiiht, durch histo­
logische Untersuchungen am Riickenmark von F6ten mit FuBdeformitaten, 
bei denen allerdings der Kausalzusammenhang zwischen Deformitat und einer 
Dysplasie des Marks und vor allem diese selbst erst noch zu erweisen war, neues 
Tatsachenmaterial zutage zu fordern. Der Versueh ist zwar nicht v6llig miB­
lungen, denn bei zwei von acht F6ten wurden Anomalien des Zentralkanals 
und bei einem eine Verkiirzung des Marks um fiinf Wirbellangen festgestellt. 
Absolute Beweiskraft konnte aber diesen Befunden nicht zugesprochen werden; 
im GegenteiI, es besteht noch die M6glichkeit, daB es sich dabei um im Bereich 
des Normalen liegende Varianten handelt. Es fehlen hier eben gr6Bere Unter­
suchungsreihen, auf die man wohl auch lange warten miissen wird wegen del' 
Seltenheit geeigneten Materials. 

Dasselbe gilt im allgemeinen iiber unsere Kenntnisse der anatomischen Ver­
anderungen bei Spina bifida occulta. Auch das ist in der Natur der Sache be­
griindet. Die Sektionsbefunde sind schon. bei Spina bifida aperta nicht allzu­
zahlreich; die Occulta wird wohl meistens iibersehen. Operationsbefunde sind 
zwar in letzter Zeit haufiger erhoben worden, besonders gerade in der K6lner 
Klinik, doch erstrecken sie sich naturgemaB ziemlich ausschlieBlich auf die 
Verhaltnisse auBerhalb des Wirbelkanals, wahrend das Mark selbst der Beobach­
tung unzuganglich bleibt. 

Unsere Kenntnisse fuBen abgesehen von den klassischen Untersuchungen 
ReckIinghausens auf den Arbeiten von Ribbert, Brunner, Muskatello­
Bohnstedt, Frankl- Hochwart, Henneberg. Da Beck erst vor kurzem 
an dieser Stelle hieriiber zusammenfassend berichtet hat, geniige jetzt ein kurzer 
Hinweis. 

Abgesehen vom Wirbelspalt, iiber den unten noch einiges zu sagen ist, sind 
die tumorahnlichen Bildungen fiir die Veranderungen an den tiefer gelegenen 
Teilen charakteristisch. Sie ziehen meist als Mischgeschwulst, Myofibrolipom 
von wechselnder Starke und wechselnder Zusammensetzung vom Riickenmark 
bis zur Riickenhaut. Die nervose Substanz selbst ist entweder primar beteiIigt, 
indem sie dysplastisch angelegt ist, von vornherein, oder sekundar, indem sie 
durch Druckwirkung des Tumors degeneriert. Der Tumor selbst kann unter 
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Umstanden schon Nervensubstanz enthalten; sklerotisch verdickte Nerven­
fasern, versprengte zylindrische, cystisch angeordnete Zellen, wahrscheinlich 
Reste des Zentralkanals, sind in ihm gefunden worden (Borst). Ferner ver­
sprengte Ganglienzellen und verkiimmerte Nervenwurzeln (Recklinghausen, 
Marchand - Bohnstedt). Das Mark selbst zeigt Hohlenbildung, Spaltung, 
Defekte einzelner Teile, besonders der Seiten- nnd Hinterstrange, Hydromyelie 
(Henneberg). Das nervose Gewebe ist oft sklerotisch. Die Defekte konnen 
herdformig angeordnet sein, das Stutzgewebe ist vermehrt, die GefaBe haben 
verdickte Wandung. Oft weist das Mark abnorme Langenverhaitnisse auf, 
meist im Sinne einer Verlangerung, die auf einer Fesselung durch den Tumor 
bei weitergehendem Wirbelwachstum beruht, also nur scheinbar ist (Reckling­
hausen), seltener eine bisher nicht erklarbare Verkurzung (Cramer). DaB 
auch an den peripheren Nerven der unteren Extremitat Veranderungen dege­
nerativer Art gefunden worden sind (Bland, Sutton, Kle bs), sei der Voll­
standigkeit wegen nebenbei erwahnt. 1m ubrigen sei nochmals auf die 
zusammenfassende Darstellung von Beck hingewiesen. 

Die kurze Ubersicht zeigt, daB die Kenntnis genauerer Einzelheiten noch 
im argen liegt; und gerade sie ware vonnoten, damit wir in der Lage waren, 
den Mechanismus der Einwirkung der nervosen Defekte auf die Muskulatur 
und somit des deformierenden Vorgangs genau zu rekonstruieren. Da mussen 
also Theorien herhalten. Ala die folgerichtigste und plausibelste ist unseres 
Erachtens immer noch die Darlegung Roerens zu bewerten, mag auch manche 
Einzelheit, worauf bereits Beck hingewiesen hat, nicht stichhaltig sein. Er 
weist u. a. darauf hin, daB schon die topographische Lagerung der Zel1saulen 
der Ursprungszonen fur die motorischen Nervenfasern in den Vorderhornern 
ein Moment erhalt, wodurch, wenn uberhaupt Storungen im unteren Rucken­
mark vorhanden sind, die Bildung des HohlfuBes begiinstigt wird. Nach Bing, 
noch mehr nach Villiger reichen die Ursprungszonen fiir Triceps, Zehenbeuger 
und Tibialis posticus, also der gewolbevermehrenden Muskeln tiefer herab 
und beginnen weniger hoch als die Zel1saulen fUr Tibialis anticus und die Exten­
soren. "Das Symptom der Herabsetzung der Toleranzgrenze wird also bei 
diesen im allgemeinen ein geringeres Gebiet beherrschen . . . . ." Die anfangs 
nur geringgradigen partiellen Spasmen nehmen unter den wachsenden funktio­
nellen Reizen allmahlich zu und fUhren zu Contracturen und Schrumpfungs­
prozessen sowohl der hypertonisierten wie der hypotonisierten Muskeln. Der 
Endzustand ist dann von dem Unterschied in dem Grade der Spannung der 
einzelnen Muskelgruppen abhangig, der seinerseits wieder durch - die hypo­
thetische - Markschadigung und ihre oben bezeichnete bevorzugte Lokalisation 
bestimmt wird. 

Nicht eindeutig entschieden ist iibrigens die Frage, ob die progrediente 
Deformitat des Wachstumsalters bereits in geringem Grade bei der Geburt 
vorhanden ist oder ob sie aus einem urspriinglich normalen FuGe hervorgeht. 
FUr die meisten Autoren (Beck) und auch meiner Ansicht nach ist ersteres 
der Fall. 

Symptomatologie, Diagnose. 

Das Bild. des ausgepragten HohlfuBes ist auBerordentlich charakteristisch 
und, solange eine von den genannten Kombinationen (Equinus-, Varus-, Valgus-, 
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Calcaneusstellung) nicht iiberwiegen, nicht zu verkennen. Die Vermehrung 
des FuBgewolbes betrifft vor allem die Innenseite. Tm Chopart oder haufiger 
distal von ihm ruft die plantare Abbiegung auf der Dorsalseite eine mehr oder 
weniger deutliche Vorbuckelung der FuBwurzelknochen hervor. Bei gewissen 
Formen mit besonders schlaffem Bandapparat entstehen an den Gelenken 
dieser Stellen Knochen-Knorpelwucherungen infolge der vermehrten Verschie­
bungen in diesen Gelenken (Hohmann). Die Plantarfascie ist besonders an der 
Innenseite als straffer Strang fiihlbar. Der GroBzehenballen, oft auch Klein­
zehenballen, bei SpreizfuB die ganze Auftrittsflache unter der Reihe der Mittel­
fuBkopfchen, ist verdickt, beschwielt. Die Kopfchen selbst sind verbreitert. 
Die Zehen stehen meistens in Hammerzehenstellung, im Grundgelenk dorsal­
flektiert, im Mittelgelenk plantarwarts gebeugt. Die Dorsalseite des Mittel­
gelenks ist oft durch Clavi verunziert. Die Adduction des VorfuBes markiert 
sich in ausgebildeten Stadien durch eine vertikal stehende Hautfalte in Hohe 
des Chopart. Die Supination des HinterfuBes dagegen ist, auch bei Sicht von 
hinten, nicht immer deutlich zu erkennen, am ersten noch an der auffalligen 
Pronationsstellung des VorfuBes, die wesentlich zu der Steilstellung des ersten 
FuBstrahls beitragt. Ein deutliches Abweichen der Konturen der Achillessehne 
nach innen wie beim Planus nach auBen sieht man selten, am ersten noch bei 
KlumphohlfiiBen. Dagegen tritt auch in geringeren Graden stark hervor die 
RiickwartsauBenverlagerung des Knochels, die dem FuBe von hinten ein plumpes 
Aussehen verleiht. Infolgedessen hat sich der Kliniker beim HohlfuB dieses 
Symptoms nicht mit der Liebe und Sorgfalt angenommen wie beim PlattfuB. 
Es wiirde sich nicht lohnen, einen dem Hiibscherschen Pronationswinkel 
entsprechenden Supinationswinkel zu konstruieren, weil andere Symptome ein 
leichteres und ebenso objektives MaB fiir den Grad der Deformitat abgeben .. 
Sehr deutlich ist dagegen die Riickverlagerung des auBeren Knochels als Folge 
der AuBenrotation des Unterschenkels. Man konnte sie, nach Perthes auf die 
Unterstiitzungsebene projiziert, als MaBstab der Deformierung beniitzen, 
indem man den Winkel miBt, den die Malleolenachse mit der Achse des Lisfranc 
bildet. Ebenso laBt sich ein MaB fur die Torsion gewinnen, wenn man den 
Winkel nimmt, auf eine frontal gestellte Ebene projiziert, den eine quer durch 
den Calcaneus gelegte Grade mit der Verbindungslinie des ersten und fiinften 
MittelfuBkOpfchens bildet (Hohmann). 

Wichtig fUr die Diagnose, insbesondere fiir die Trennung des HohlfuBes 
yom HackenfuB, ist die Stellung des Calcaneus innerhalb der Sagittalebene. 
Sie ist objektiv nur im Radiogramm zu messen wegen der Dicke der plantaren 
Weichteile. Ein ungefahres UrteillaBt sich aber gewinnen, wenn man die Qualitat 
der Wadenmuskulatur und ihres Ansatzes am Tuber priift. Bei hoheren Graden 
der Atrophie und relativ dunnem Ansatz und wenig gespannter Sehne muB man 
mit einer ziemlichen Steilstellung rechnen. Das letzte Zeichen ist aber schon 
triigerisch, denn es fehlt oft, sogar meistens, well nach einer anfanglichen Er­
schlaffung des Triceps sekundar infolge Schrumpfung und durch die plantare 
Abbiegung des VorfuBes wieder eine kraftige Spannung eingetreten sein kann. 

Diese Spannung der Achillessehne ist so baufig, daB die meisten HohlfuB­
leidenden zum bequemen Gehen einen erhohten Absatz v~rlangen (Hohmann, 
Lackner). Aus unseren theoretischen Darlegungen geht hervor, daB sie meistens 
durch die Abbiegung des VorfuBes gegeben ist, jedoch nicht immer. 

Ergebnisse dar Chirurgie. XVII. 32 
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Was die Beweglichkeit im unteren Sprunggelenk angeht, so findet sich 
meistens eine Beschrankung der Dorsalflexion. Das ist ohne weiteres verstand­
lich aus der Stellung des Talus; auf seine gewohnlich leicht dorsalflektierte 
Stellung wurde schon hingewiesen. Dazu kommt der eben erwahnte habituelle 
Spannungszustand in der Achillessehne und Wadenmuskulatur, die eine weitere 
Vermehrung der Anspannung durch Dorsalbeugung nicht gestattet. Eine Be­
schrankung der Pronation bei der haufigen Varuskomponente und der Supination 
bei der selteneren Verbindung mit Valgusstellung ist ohne weiteres erklarlich. 

Die FuBkonturen selbst sind charakteristisch verandert, wie auf Abdriicken, 
die mit einer der iiblichen Methoden gewonnen sind (v. Volkmann, Bett­
mann, Freiberg, Timmer, Muskat) oder auf dem Spiegelapparat von 
Dane und Seitz gut zu beobachten ist. Man sieht zunachst das ausgedehnte 
Hineinreichen der medialen Sohlennische zur lateralen Seite hin, dann die starke 
Verkiirzung des FuBes in der Langsrichtung, die sich in der Annaherung von 
Zehenballen und Ferse ausdriickt, schlieBlich die Adduction des VorfuBes, 
wahrend die Ferse nach vorne zu lateralwarts gerichtet ist. Der Zehenballen 
ist verbreitert. Nach Hohmann entspricht der FuBabdruck etwa der Form, 
die der FuB haben miiBte nach der Meyerschen Linie, wenn diese Linie der 
Ausdruck der Langsachse des normalen FuBes ware. Dies trifft in Wirklichkeit 
nicht zu. Die Anspannung der Extensoren ist augenfallig, oft noch durch 
Schwielenbildung iiber den Grundgelenken markiert. Lackner legt groBen 
Wert auf das Phanomen der aktiven Uberstreckbarkeit der GroBzehe, das beim 
normalen FuBe fehIt. 

Uber die Stellung des Calcaneus in der Sagittalebene kann eigentlich nur 
das Radiogramm exakte Auskunft geben. Duncker wies zuerst darauf hin, 
.daB eine wesentlich vermehrte Dorsalflexion nicht zum Bilde des eigentlichen 
HohlfuBes gehore. Ich habe an Rontgenbildern seine Angaben nachgepriift und sie 
bestatigt gefunden (s. oben). Zwei Ab bildungen machen das deutlich. Messungen 
der entsprechenden Winkel an Rontgenpausen normaler FiiBe ergaben iibrigens, 
daB auch bei diesen der Winkel der Langsachse des Calcaneus mit dem Unter­
schenkel bisweilen iiber llO Grad hinausgeht (GroBen von ll5 Grad wurden 
mehrmals gefunden). Bei belasteten HohlfiiBen war der Winkel um wenige 
Grade kleiner. GroBer Wert kommt diesen Messungen unseres Erachtens nicht 
zu, wenigstens nicht in der angewandten Form, weil die Fehlerquellen, die sich 
bei der Aufnahmetechnik usw. ergeben, zu zahlreich sind. 

Ebenso typisch wie das Absinken des Naviculare am Taluskopf beim Planus 
ist seinAufsteigen beim Cavus (Duncker). 1m ersten FaIle wird es vorgetauscht 
durch Innenrotation, im zweiten durch AuBendrehung. Diese wird erzielt durch 
die Stauchung des Knochens von unten vorne her gegen den Taluskopf. Die 
Innenrotation kommt bekanntlich durch das Lig. calcaneo-naviculare zustande; 
die AuBendrehung im zweiten FaIle ergibt sich aus dem schraubenformigen 
Mechanismus des Talo-Naviculargelenks (StraBer). Das Kahnbein wandert 
dabei im ersten FaIle nach oben am Taluskopf, im zweiten nach unten (StraBer), 
die Tauschung durch die Projektion im Rontgenbild laBt dies zunachst paradox 
erscheinen. 

Das Rontgenbild zeigt ferner deutlich in alteren ausgepragten Fallen die 
Keilform des Naviculare und Cuboid mit dorsaler Grundflache des Kells. Hierin 
deckt sich das Radiogramm des HohlfuBes mit dem des HackenfuBes. 
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In Fallen mit starkerel' SpitzfuBkomponente ist innerhalb des Talus eine 
plantare Verbiegung im Bereich des Halses eingetreten. Dasselbe haben die 
Untersucher del' ChinesinnenfiiBe festgestellt (Frankel). 

L. Mayer stellte bei del' Untersuchung eines HackenfuBes fest, daB auch 
zwischen Talus und Calcaneus trotz del' starren Bandverbindung pathologische 
Bewegungen stattgefunden hatten. Beim HohlfuB laBt sich hieriiber im Rontgen­
bild nichts feststellen, schon deshalb nicht, weil ja del' Kern del' Deformitat 
im VorfuB liegt, dann auch aus den oben genannten Griinden del' Fehlerhaftigkeit 
del' MeBmethoden, die bei den ganz geringen Verschiebungen, um die es sich 
hier nul' handeln konnte, um so schwerer ins Gewicht fallen. DaB abel' patho­
logische Bewegungen zwischen beiden FuBwurzelknochen spielen, kann mit 
Recht per analogiam aus den Verhaltnissen beim Pes calcaneus geschlossen 
werden. 

SchlieBlich zeigt das Rontgenbild ohne weiteres die Stelle und den Grad 
del' plantaren Abbiegung, die wesentlich starkere Steilstellung des ersten Meta­
tarsale, osteophytische Excrescenzen dorsal am Li'lfranc, Klauenstellung del' 
Zehen, deren Subluxation nach oben. 

Objektiv nachweisbar und meBbar ist auch die Annaherung des Naviculare 
an den inneren Knochel. 

Eine Methode del' Messung des Gewolbes besteht in dem MaB del' Entfernung 
del' Tuberositas o. navicularis von del' Auftrittsflache. 

Jeanne gab einen Index an als zahlenmaBigen Ausdruck fUr den Grad del' 
FuBwolbung. Er setzt Index gleich Quotient aus Lange des Gewolbes und 
Hohe (Abstand des Calcaneusprofils vom ersten MittelfuBkopfchen durch 
Abstand del' Tuberositas navicularis vom Boden). Er fand folgende Zahlen: 

Hohe 4,56 
Index = -L" = 165 = 0,27 fUr den normalen Erwachsenen. Ein Ansteigen 

ange , 
des Indexes iiber 0,30 ist pathologisch. Jeanne beschreibt einen HohlfuB 
mit dem Index 0,50. 

Welche subjektive Beschwerden bringt nun del' HohlfuB seinem Traged 
Sie konnen - auch hier wieder del' Gegensatz zum Planus - sehr gering sein, 
auch in ausgebildeten Fallen. Beck erwahnt einen Feldzugsteilnehmer, Infan­
teristen, mit HohlfuB. Von anderer Seite wird .Ahnliches berichtet. In anderen 
Fallen entstehen Beschwerden durch sekundare Affektionen, SpreizfuB, Morton­
sche Krankheit, Hallux valgus, Calcaneussporn. Wieder andere HohlfiiBe 
werden dem Trager nur dadurch lastig, daB sie ihn zwingen, MaBschuhe zu 
tragen, weil anderes Schuhwerk iiber seinem hohen Spann nicht paBt. Auch 
bei langerem Bestehen brauchen keine Unannehmlichkeiten, Schmerzen usw. 
in Erscheinung zu treten. Nul' wenn del' Muskel- und Bandapparat des FuBes 
insuffizient wird - was aus denselben Ursachen wie beim PlattfuB geschieht­
beginnen Schmerzen aufzutreten in Form del' typischen Belastungsschmerzen 
beginnender SenkfiiBe. Falls sich del' Bandapparat am Dorsum weiter lockert, 
entstehen hier die erwahnten arthritischen Symptome, besonders am Lisfranc. 
Leicht tritt Schwielenbildung unter dem Zehenballen, auf den Zehen selbst 
hinzu, ferner eine Arthritis im GroBzehengrundgelenk. Alles das ist groBenteils 
die natiirliche Folge del' iibermaBigen Belastung des VorfuBes. 

Del' Gang des HohlfiiBlers unterscheidet sich' unter giinstigen Verhaltnissen 
nicht von dem des Gesunden. Bei schlechter Statik abel' konnen starke 

32* 
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Beschwerden schon nach kiirzerer Beanspruchung entstehen. Der Gang gewinnt 
leicht ein affektiertes Aussehen; die Kranken heben scheinbar den FuB haher 
als notig und wickeln den FuB nicht regelrecht abo Bei kurzen Schritten sieht 
das Gehen mehr einem Trippeln ahnlich. Der Grund der schlechten Abwicklung 
liegt in dem Aufsetzen der ganzen Unterstiitzungsflache, nicht wie normal, 
zuerst mit der Hacke. AuBerdem fehlt der kraftige AbstoB der Zehen (GroB­
zehe) beim Verlassen des Bodens. Anamnestisch wird oft betont das leichte 
Umknicken des FuBes; "das Kind hat ein schwaches Gelenk, es tritt alIe Schuhe 
schief". Oft kommen die Patienten wegen "PlattfuBanlage". Die vorangegangene 
Behandlung ist daher oft falsch gewesen; die vermehrte FuBwolbung war bei 
dem Kinde durch reichliches plantares Fettgewebe verdeckt worden. Der 
FuB wird meist als leicht ermiidbar geschildert (Lackner). Eine direkte 
Lahmung ist Mufig nicht nachweisbar. Nach Lackner steigern sich die Be­
schwerden infolge Nachlassens der Elastizitat des Fettgewebes mit fortschreiten­
dem Alter, und zwar mit gesetzmaBiger Bestimmtheit im 18., 20. und 24. Jahr. 
Die andere Auffassung Roerens zu diesem Punkte ist oben wiedergegeben. 
Ferner konnen die Beschwerden wie beim Planus eine akute Steigerung erfahren 
nach langerer Bettruhe, plotzlicher Zunahme des Korpergewichts, kurz bei 
akut einsetzender neuerlicher Insuffizienz des FuBes, insbesondere der Musku­
latur. Es pflegen sich dann die Symptome des SpreizfuBes, des Umknickens 
und des Calcaneussporns einzustellen (Lackner). 

HohlfuB und begleitende Erkrankungen. 
Nicht zu gedenken ist hier der im Kapitel Atiologie besprochenen Begleit­

erscheinungen des idiopathischen HohlfuBes, die ebenso wie dieser selbst Sym­
ptome der Myelodysplasie sind: die verschiedenen Storungen an der FuB- und 
Unterschenkelhaut, KlUte der Haut, Herabsetzung des Hautgefiihls, Ulcera 
trophica; ferner in EinzelfalIen hoher hinaufreichende, spastische St6rungen 
der Muskelaktion, wie sie von mir einmal beobachtet wurden; endlich eine Enu­
resis nocturna. Ebenso sind hier zu iibergehen etwa vorhandene anders lokalisierte 
Begleiterscheinungen des betreffenden neurologischen Grundleidens. Dagegen 
verdienen Erwahnung einige Veranderungen am HohlfuB selbst, die nicht zum 
Bilde der Deformitat als solcher geharen, aber doch Mufig mit ihr verkniipft sind. 

Zunachst ist hier der SpreizfuB zu nennen, der Pes transverso-planus, iiber 
dessen Vorkommen beim HohlfuB bisher Angaben fehlen (auBer bei Lackner), 
auch bei den letzten Bearbeitern Hohmann, Kazda, E. Mayer, Immel­
mann, Wachendorf. 1m Gegenteil wird er allgemein als haufige Begleit­
erscheinung des Plano-valgus angesehen, von einigen (Mayer, Immelmann) 
als standiges. Seitz sah ein nach unten konvexes vorderes Quergewolbe in 200/ 0 

alIer Untersuchten. Auf seine Haufigkeit bei manchen HohlfiiBen, besonders 
im reiferen Alter, mochte ich mit Lackner aufmerksam machen. An sich mag 
das ja paradox erscheinen. DaB bei einer Umlegung des Langsgewolbes bei der 
PlattfuBgenese auch das Quergewolbe einsinken oder sich lockern kann, liegt 
unseren Anschauungen iiber die Mechanik des Planus naher. Aber auch das 
wird von einzelnen Autoren insofern bestritten, als die hintere quere Walbung 
des FuBes (Gegend des Mediotarsalgelenks) als unveranderlich bezeichnet wird. 
Das Vorhandensein einer nach unten konvexen MittelfuBkopfchenreihe wird 
natiirlich nicht davon beriihrt. Unserer Ansicht nach handelt es sich dabei um 
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zwei verschiedene Vorgange, die nicht notwendigerweise miteinander verbunden 
sein mussen. Die Bewegung der MittelfuBkopfchen ist abhangig von der Be­
wegung ihrer Basen, also einmal von den querverlaufenden Gelenklinien des 
Lisfranc, dann auch von den sagittalliegenden Gelenken zwischen den einzelnen 
Metatarsalien und den Knochen der dahinter liegenden Reihe. Drittens ist die 
Wirkung von Bewegungen in allen dahinter liegenden Gelenken von EinfluB. 
Denkt man sich die letzteren stabil oder unbeeinfluBt, so bleiben nur die beiden 
ersten Moglichkeiten ubrig. Sind auch hier in allen diesen fraglichen Gelenken 
die Exkursionsmoglichkeiten sehr gering, so sind sie doch ungleich. Nach 
StraBer handelt es sich in der Lisfrancschen Zone 1. um die Moglichkeit geringer 
seitlicher Verschiebung der Basen, verbunden mit starkerer Bewegung der 
Kopfchen nach der gleichen Seite. Besonders die Gelenkflachen des ersten 
und funften MittelfuBknochens zeigen eine dementsprechende Krummung 
von einer Seite zur anderen mit distalwarts gerichteter Konvexitat. Ferner 
sind moglich 2. geringe dorsoplantare V erschie bung der Basen, mit entsprechender 
starkerer Bewegung der Kopfchen im gleichen Sinne. Dazu paBt eine distalwarts 
gerichtete konvexe dorsoplantare Krummung. Wesentlich ist abel' hierbei, 
daB infolge eines eigenartigen Mechanismus eine Kuppelung diesel' Bewegung 
um eine transversale Achse mit Bewegungen gleichen Sinnes mit der dahinter­
liegenden Knochenreihe der Keilbeine besteht. Diese Kuppelung wird erreicht 
durch das sperrzahnahnliche Vorspringen des ersten Keilbeines nach unten 
(StraBer) und die starke Bandverbindung zwischen ihm und dem ersten Mittel­
fuBknochen. Fuhrt dieser eine dorsoplantare Bewegung aus, so wird das erste 
Keilbein, vielleicht auch das zweite und dritte, mitgenommen, die aIle eine 
dorsoplantare Bewegungsmoglichkeit gegenuber dem Naviculare haben, die 
unter Umstanden groBer sein kann als im Lisfranc selbst. Eine derartige Ver­
bindung mit ruckwarts gelegenen Gelenken, die einer Addition der Wirkung 
gleichkommt, fehlt den sagittal liegenden Amphiarthrosen der Lisfrancschen 
Zone; ihre Beweglichkeit ist also geringer. Somit ist es wahrscheinlich, daB bei 
del' Einwirkung einer deformierenden Kraft von oben her (Korpergewicht) 
der FuB im Tarsometatarsalgelenk zunachst und am ausgiebigsten in der Langs­
richtung in den querlaufenden Gelenken durchgebogen wird, die auch die 
groBte physiologische Exkursionsmoglichkeit bieten. Auf diese Weise kann 
es allmahlich unter der Summation all der kleinen Exkursionen in diesen und 
den benachbarten Gelenken zu dem Zustande kommen, der als SpreizfuB bekannt 
ist und als Hauptsymptom eine Verbreiterung des FuBes in der Kopfchenreihe 
mit nach unten konvexer Ausbuchtung derselben zeigt, indem sich, worin 
auch Hohmann das Hauptmoment in der Entstehung des SpreizfuBes sieht, 
die randstandigen MittelfuBknochen dorsalwarts aufbiegen und dadurch den 
Boden allmahlich abflachen. Dnd zwar kann es so weit kommen, ohne daB 
das sog. hip.tere Quel'gewolbe in der Gegend des Mediotal'salgelenks, das durch 
den Peroneus longus verriegelt ist (Witteck), wesentlich alteriert ist, ja sogar, 
wenn es uberphysiologisch vermehrt ist, wie oft beim HohlfuB. Hierin liegt 
eine Erklarung des Paradoxons. Ein anderer Grund fUr das Zusammentreffen 
von HohlfuB und SpreizfuB liegt in der Durchbiegungsmoglichkeit des Vorder­
tarsus. Sie ist am ausgiebigsten in schragen, dorsoplantaren Ebenen, "namentlich 
wenn das Cuboid hinten niedergedruckt und gedreht, der innere FuBrand vorn 
(erstes Keilbein) relativ nach oben gedrangt wird. Es setzt sich nun gleichsam 
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die Aufbiegung des inneren Telles des Metatarsus in den Vordertarsus hinein 
fort" (Stra.Ber). Diese Stellung ist aber bei der typischen Form des "idio­
pathischen" HohHuBes (Equino-varus-excavatus) habituell. Allerdings hat 
dieser Mechanismus auch ein Nachgeben des hinteren Quergewolbes zur Voraus­
setzung. Dies anzunehmen fii.llt um so weniger schwer, als die umgekehrten 
Verhiiltnisse und Vorgange ja fiir manche Plattfu.Bformen, von einigen Autoren 
fiir aIle verlangt werden. Hinzu kommt, da.B es nicht durchaus zweifelsfrei 
ist, ob, auch unter normalen Verhaltnissen, wirklich nur das erste und fiinfte 
MitteHuBkopfchen die vorderen Stiitzpunkte des Gewolbes darstellen. Nach 
Seitz trifft es fiir 57% zu. von Meyer und Hoffa schrieben dem mittleren 
Metatarsale diese Rolle zu, Beely und Momburg dem zweiten und dritten, 
Marcinowsky und Lazarus dem zweiten. StraBer, einer der kompetentesten 
Bearbeiter, nimmt das erste und fiinfte unter Mitbeteiligung der mittleren 
je nach dem Grade der Belastung als Stiitzpunkte. Mit einem Wort, die Be­
dingungen fiir einen SpreizfuB sind giinstig und leicht geschaffen, eine gering­
fiigige .Anderung der physiologischen Belastung kann geniigen, ihn herbeizu­
fiihren, auch wenn das Gewolbe in der Langsrichtung vermehrt ist. 

Schlie.Blich liegt eine letzte und starkste Motivierung der Kombination 
HohHuB und SpreizfuB in dem Zustand bestimmter Plantarmuskeln, wie er 
fiir bestimmte Formen, die Duchenne zuerst beschrieben hat, atiologisch be­
deutsam ist. AuBer den Interossei sind bei diesen Formen auch die Muskeln 
gelahmt, die sich an die Sesambeine der GroBzehe anheften. Dazu gehort 
vor allem der Adductor hallucis. Dem querliegenden Bauch dieses Muskels 
kommt nach von Meyer und Jeanne die Aufgabe zu, die Kopfchen der Mittel­
fuBkopfchen zusammenzuhalten, den Bogen, den sie, oft wenigstens, bilden, 
zu spannen, nach oben zu wolben. Bei seiner Insuffizienz entspannt sich der 
Bogen und sinkt ein. Und um so leichter t.reten alle diese Vorgange ein, als 
der Horizontalschub, den diese Muskelbandverbindung auszuhalten hat, durch 
die vermehrte Langsw6lbung des FuBes und erhohte SteiIstellung der Meta­
tarsalien verstarkt ist. Dieses Moment kann auch allein zum SpreizfuB fiihren, 
wie seine Haufigkeit bei den FiiBen mit SpitzfuBkomponente beweist. SchlieB­
lich wird die Entstehung des SpreizfuBes noch begiinstigt durch den Spannungs­
zustand in den kurzen Zehenbeugern. 

Die Symptome des SpreizfuBes, Schmerzen, besonders unter den Kopfchen, 
Schwielenbildung, Entziindung, sind bekannt. Er fand sich in etwa 70% 
unserer Falle, am deutlichsten bei den poliomyelitischen Fallen. 

DaB iibrigens auch friiheren Autoren die Kombination HohHu.B-Spreizfu.B 
gut bekannt war, zeigt iiberraschenderweise eine Arbeit von Gaugele aus 
dem Jahre 1909. Nur wird hier von einer abnormen Plantarflexion der Meta­
tarsalknochen und von Knickfu.B gesprochen. In den beigegebenen Kranken­
geschichten ist aber von HohHu.Bblldung die Rede, die vom Tragen zu kurzer 
Schuhe herriihrt . .Ahnliche Angaben enthalten Arbeiten besonders von Hase­
brock, von Schanz und von Seitz. 

Nicht so haufig ist die Kombination mit einem anderen, sonst nicht seltenen 
Leiden, mit dem Hallux valgus. lch selbst sah ihn nur bei dem nahezu noch 
normalen Fu.B mit dem -hohen Spann, wie er nicht allzuselten vorkommt. Die 
eigentliche Zehendeformitat des HohHu.Bes ist dagegen der Hammerzeh, der die 
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Deformitat im Gesamtbild zum KlauenhohlfuB macht. Er wurde oben bereits 
erwahnt. 

Der Calcaneussporn entsteht beim HohlfuB sekundar durch fortgesetzte 
Traumatisierung der Hacke bei dem stampfenden Auf tritt, besonders bei FiiBen 
mit mehr oder weniger starker Steilstellung des Calcaneus. 

Zu erwahnen ist schlieBlich noch als Begleiterkrankung des HohlfuBes, 
die nicht allzuselten ist, die Arthritis im Grundgelenk der GroBzehe. Auch hier 
ist die Entstehung analog der des Calcaneussporns zu denken. 

Verlauf und Prognose. 
Der Verlauf des Leidens ist je nach der Zeit des Auftretens der Deformitat 

und nach der Art des Grundleidens verschieden. Fiir den "idiopathischen" 
Hohlfu3 wurde das bereits dargetan. Bis zum AbschluB des Korperwachstums 
pflegt die Deformitat zuzunehmen. Einmal geschieht dies wegen der Zunahme 
der Contracturen und sekundaren Schrumpfungsprozessen in Muskulatur- und 
Bandapparat mit langerem Bestehen, der starkeren Transformation der Knochen, 
dann vor aHem auch wegen der wachsenden Verkiirzung des Beins infolge der 
zunehmenden Wachstumsstorung. Diese bedingt dann eine starkere Equinus­
komponente, die ihrerseits wieder auf das FuBgewolbe im Sinne einer Vermehrung 
einwirkt. 

AIle Autoren sind sich einig darin, daB sie dem Moment der gesteigerten Funk­
tion bei relativ gesunkener Leistungsfahigkeit eine groBe Bedeutung beimessen. 

Dasselbe gilt im wesentlichen auch fUr andere neurogene HohlfiiBe. Der 
kongenitale HohlfuB im engeren Sinne, soweit eine dauernde Beeinflussung 
des N ervensystems im Sinne einer Verschlimmerung fehlt, also der FuB mit 
dem hohen Rist, dem cou-de-pied der Tanzerinnen (Roeren), braucht dagegen 
eine Zunahme nicht zu erfahren, meistens bleiben diese Formen stationar, 
lange Zeit auch, ohne die geringsten Beschwerden zu machen, bis dann, bei 
Gelegenheit einer starken Zunahme des Korpergewichts, im Schwabenalter, 
Graviditat oder, bei veranderter statischer Inanspruchnahme, plotzlich die 
vom PlattfuB sattsam bekannten Beschwerden auftreten. 

Bei starkerer Ausbildung dieses Typs von HohlfuB, besonders bei dem 
schlaffen HohlfuB, der bei der Belastung einen mehr plattfuBartigen Charakter 
gewinnt, pflegen schon friiher infolge der arthritischen Prozesse in der Gelenk­
zone, wo die Abknickung nach unten statthat, meist im Lisfranc Beschwerden 
aufzutreten (Hohmann). 

Die Intensitat der Beschwerden braucht nicht notwendig Hand in Hand 
zu gehen mit der Ausbildung der Deformierung. So erwahnt Beck FaIle, die 
als Frontsoldaten Feldzugsstrapazen ohne Beschwerden und Nachteile ,aus­
gehalten hatten, sogar zu groBen Marschleistungen befahigt waren. Besonders 
auffaHig erschien mir das bei alten paralytischen SpitzhohlfiiBen mit starker 
Verkiirzung und voIl ausgebildetem SpreizfuB, die trotz jahrelangem Bestehen 
und beruflicher Tatigkeit ohne aIle Beschwerden waren. 

Therapie. 
Jede Behandlung hat das Grundleiden nach Moglichkeit mit zu beriick­

sichtigen. Das trifft vor aHem den HohlfuB im Gefolge der Myelodysplasie. 
Sie ist demnach kausal und symptomatisch. 
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Fur die Behandlung der FuBdeformitat selbst kann man eine konservative 
und eine operative unterscheiden. Letztere arbeitet mit unblutigen und blutigen 
Methoden, meist mit beiden Arten zusammen. Die blutigen Operationsarten 
greifen entweder 1. am Bandapparat, 2. an den Sehnen, 3. am Knochen an. 

DaB unsere operativen Erfahrungen bis heute noch relativ gering sind, 
durfte Kolliker noch auf dem letzten KongreB betonen. 

Das Feld der konservativen Behandlung sind vor allem die oben charakteri­
sierten schlaffen HohlfuBe, dann die physiologischen HohlfiiBe, wenn sie anfangen, 
infolge Schwielenbildung unter den Zehenballen, Einsinken des Quergewolbes 
oder arthritischer Erscheinungen am Dorsum pedis Beschwerden zu machen. 
Sie hat dann in der Verpassung einer passenden Einlage zu bestehen, die geeignet 
ist, das FuBgewolbe in dem Spannungszustand zu erhalten, in dem es bei diesen 
Formen im unbelasteten Zustande ist (Hohmann). Diese Einlage kann nach 
Art einer der bekannten PlattfuBarten gearbeitet sein, naturlich individuell. 
Dabei ist anstatt der Pronationskomponente unter Umstanden eine geringe 

Abb. 22. Flache Sohle mit Spannlasche nach Gocht. 

Supination der FuBwurzel zu beachten und zu korrigieren. Ein eingesunkenes 
Quergewolbe ist durch entsprechendes nach oben konvexes Austreiben der Ein­
lage, wie es Seitz zuerst angegeben hat, zu heben. Oder man bedient sich der 
von Hohmann und Lehr angegebenen Verbande (vgl. Wollenbergs um­
fassende Darstellung). 1m ubrigen kommen je nach Art der Symptome auch 
die anderen Hilfsmittel einer konservativen Behandlungsmethode (Hei13luft, 
Massage) in Frage. Das Tragen besonderer "orthopadischer" MaBschuhe ist 
bei Benutzung einer entsprechenden Einlage nicht unbedingt erforderlich, 
wenigstens nicht bei leichten Formen. Bei schwereren aber ist die Anfertigung 
eines Schuhes, der nach den Ausfuhrungen von Weinert im Gegensatz zum 
PlattfuBschuhwerk ein Valgusschuh sein muB, besonders bei jugendlichen 
Patienten mit noch leicht umformbaren FUBen, sehr von Nutzen. Eigene Er­
fahrungen hierin stehen mir nicht zu Gebote. Nach Weinert haben ubrigens 
die meisten heute fabriksmaBig hergestellten Schuhe den Charakter des Valgus­
schuhes, wie er hier gefordert wird. Seine Kennzeichen sind: Langsachse von 
Sohle und Absatz bilden einen nach auBen offenen Winkel (Abduction); die 
vertikale Achse des Leistens steht im hinteren Teil in Pronation. Das Gegenteil 
ware fUr den PlattfuB zu fordern. Fur den HohlfuB kame je nach Starke der 
Varuskomponente eine Erhohung des AuBenteils von Sohle und Absatz in Frage. 
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AuBerdem ist auf die Torsion des VorfuBes Riicksicht zu nehmen. Die Sohlen­
flache hat in Supination zu stehen. Mit Nachdruck weist Lackner in seinem 
eingehenden Bericht iiber die HohlfuBbehandlung an der Klinik von Gocht 
darauf hin, daB die leichtesten HohlfuBformen wegen der Unsicherheit des FuBes 
beim Auftreten zur Valgusstellung neigen, und daB deshalb eine Einlage zur 
Hebung des FuBinnenrandes nach Art einer PlattfuBeinlage fehlerhaft sei. 
Die Sohle solI flach sein und eine leichte Erhohung am Innenrand tragen zur 
Behebung der KnickfuBkomponente. 

In leichten Fallen verordnet Gocht eine flache Sohle mit Spannlasche 
(Abb. 22). "Sie besteht aus einer flachen Sohle aus Leichtmetall, eine auf dem 
FuBriicken aufliegende Lederlasche wird mit den Bandern fest gegen die Sohle 
gehalten, hinten reicht die Sohle bis zum auBersten Fersenteil, vorn solI sie 
den Klein- und GroBzehenballen des redressierten FuBes noch voll aufnehmen 
und stiitzen." In schwereren Fallen wird die Sohle auch am Tage getragen. 
Auf rechtzeitiges Anpassen einer neuen Sohle bei raschem Korperwachstum ist 
besonderer Wert zu legen. 

Die unblutige operative Behandlung besteht im gewaltsamen Redressement. 
F. Schultze halt jede blutige Behandlung der Deformitat fUr einen schweren 
Kunstfehler. Er iibt statt des sen das Redressement im Osteoklasten der von 
ihm angegebenen Bauart. In leichten Fallen bei Kindern laBt Gocht zweimal 
am Tage leichte Redressionsiibungen vornehmen mit Massage. Geniigt das nicht, 
so wird nachts noch die "flache Sohle" getragen. Beely und Redard haben 
spezielle Apparate zur Redression angegeben. Ihr Prinzip besteht darin, daB 
der an FuBwurzel und V orfuB eingespannte FuB durch Langszug an diesen 
beiden Stellen und durch Druck einer Pelotte von oben her gewaltsam abge­
flacht wird. Die Apparate sind insofern primitiv und ungeniigend, als sie die 
anderen Komponenten der Deformitat zu wenig oder gar nicht beriicksichtigen. 
Ahnlich wirkt der von V 0 gel und der von G a Ie az z i angegebene Apparat. 
Heusner verwandte einen von ihm konstruierten Ringhebel. Gocht und 
Cramer benutzen den modifizierten Apparat von Lorenz - Stille und von 
Phelps (Engels). SchultheB verwandte eine Gewichtsbelastung des Dorsums, 
wahrend der VorfuB durch eine Bandschlinge unterstiitzt ist. Auch ihm geniigen 
die bekannten Apparaturen nicht. Der FuB ist in ihnen auf eine feste Unterlage 
gepreBt und dadurch an der Verschiebung der Sohle gehindert. Diese Verschieb­
lichkeit miiBte aber frei gehalten sein, denn mit der Abflachung des FuBes 
ist eine Streckung verbunden, die an der Innenseite groBer ist als auBen. Besser 
scheint uns der neuerdings von Engels angegebene Redresseur. Schwierig 
ist die Redression auch wegen des groBen Widerstandes der Weichteile. Ihre 
Resultate werden im allgemeinen iibereinstimmend mit unseren eigenen Er­
fahrungen als ungeniigend bezeichnet, und man ist sehr bald dazu iibergegangen, 
blutige Operationen zu Hille zu nehmen, besonders auch deswegen, weil Dauer­
resultate mit dem Redressement allein nicht zu erzielen waren. Ob dies aller­
dings ausschlieBlich Folge der mangelhaften Methode oder nicht vielmehr der 
Nichtberiicksichtigung der Kausaltherapie bei den von Natur aus progredienten 
Formen war, mochte ich dahingestellt sein lassen. Der Zug der erhaltenen 
Muskeln wird meistens im Sinne der Wiederherstellung der abnormen Gestalt 
wirken. Es ist also meist notig, durch Verlagerung der erhaltenen Muskulatur 
einen Gleichgewichtszustand in der Krafteverteilung herbeizufiihren und so 
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ein durch die Redression erhaltenes Resultat zu fixieren. Dabei wird es sich 
meistens darum handeln, den gesunkenen VorfuB zu heben, insbesondere die 
Steilstellung des Metatarsus und den Tiefstand des GroBzehenballens zu beheben. 
Ferner ist die Stellung des Calcaneus zu beriicksichtigen (Abb. 23). 

Dabei ist, worauf zuerst SchultheB aufmerksam machte, leicht eine Tau­
schung moglich durch die meist behinderte Dorsalflexion. Hierdurch wird leicht 
ein Equinismus vorgetauscht, del' in Wirklichkeit nicht vorhanden ist. Hiermit 
soIl natiirlich nicht gesagt sein, daB ein Equinismus, also eine Plantarflexion 
des Talus, nicht vorkommt (vgl. Pathogenese), sondern nur, daB diese Plantar­
flexion vorgetauscht werden kann durch die Flexion des VorfuBes. In solchen 
Fallen wi;i,re es natiirlich ein Fehler, del' von unheilvoller Wirkung ware, die 
Achillessehne zu verlangern. 

Ferner ist bei einer Sehnenverpflanzung einer moglichen Abweichung des 

Abb. 23. Leichter Hohlful3 bei Myelodysplasie, 
mit Fasciomyotomie und Redressement 

korrigiert, spater rezidiviert. 

FuBes nach del' Seite im Sinne einer 
Varus- odeI' Valgusstellung Rechnung 
zu tragen. 

Falls eine deutlicher ausgepragte 
HackenfuBstellung besteht, also ent­
gegen dem eben angenommenen Fall 
des echten Equinismus eine Dorsal­
flexion des Calcaneus, wie das in ge· 
ringerem Grade meistens del' Fall ist, 
so muB die Achillessehne, anstatt ver­
langert und geschwacht, noch ver­
starkt werden (SchultheB). 

Das sind heute allgemein aner­
kannte Richtlinien einer Verpflan­
zungstherapie, die auch von Bran­
des, StrackeI', Lackner und 

Kollicker, die sich zuletzt zu dem Gegenstand auBerten, angenommen sind. 
Eine Kraftigung del' Achillessehne erzielt SchultheB durch Ubertragung 

des Tibialis posticus odeI' eines Peroneus auf die Sehne, je nachdem, ob del' 
HohlfuB mit Klump- odeI' KnickfuB verbunden ist. Die Hebung des Vorful3es 
bewirkt er durch die Verpflanzung des Extensor hallucis longus unter das Kopf­
chen odeI' an das Sesambein am Grol3zehengrundgelenk. Er wirkt so als aktiver 
Heber des Zehenballens. Diese Methode scheint allgemein iibernommen zu sein 
(Kollicker, Lackner, Guradze). In del' Kolner Klinik wurde sie meist 
etwas modifiziert geiibt, wie auch von Brandes, insofern del' Muskel mehr 
dorsal an das Mittelful3kopfchen verpflanzt wurde. Uber Resultate wird unten 
berichtet. 

Bei isolierter Lahmung des Tibialis antIcus verpflanzt Brandes den Peroneus 
longus in den Ansatz des Tibialis. Die Ausschaltung des Peroneus longus als 
wesentlichen Faktor bei del' Stauchung des Metatarsus I macht auch S ch ulthe l3. 
Biesalzki empfiehlt die Verpflanzung des Extensor halluc. I und die des Pero­
neus I als typische Operation. In del' Klinik von Gocht (Lackner) wird del' 
Ersatz des Tibialis ant. resp. des Peroneus III durch den Extensor halluc. I 
geiibt, je nach del' Art des Hohlful3es. 
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Lange (Hohmann) scheint in schwereren Fallen einer Keilosteotomie 
unbedingt den Vorzug vor einer Sehnenplastik zu geben iiberall da, wo das 
Redressement nicht genugt, ein Standpunkt, den wir im Hinblick auf Dauer­
resultate teilen mussen. 

Vorbedingung dieser Operationen ist das vollendete Redressement des FuBes 
und eventuell eine gymnastische Vorbehandlung. Dies liiBt sich nur unter Zu­
hilfenahme eines Eingriffs erzielen, der schon von Muller (allerdings vom 
atiologischen Gesichtspunkte aus) empfohlen und ausgefuhrt worden war: 
der Exstirpa tion der Plantarfascie (e benfalls von Wet t e , J 0 a chi m s t h a I 
ausgefuhrt). Statt ihrer empfiehlt Galeazzi eine weitgehende Ablosung der 
Weichteile im hinteren Teile der FuBsohle; Brandes, Guradze, Lackner, 

Abb. 24. HohlfiiBe bei Spina occulta. 16jahriges 
Madchen mit Redression und Sehnenplastik gut 
abgeflacht. Supination des Fersenbeins besteht 

weiter. 

Abb. 25. Rechter HohlfuB eines 
14jahrigen Madchens nach Sehnen­
plastik mit Verlagerung des Ansatzes 

der Achillessehne. Gute Wirkung. 

Hohmann und Haglund fiihren die Fasciomyotomie aus, indem sie auch 
Muskeln, die sich in der Tiefe anspannen, mit durchtrennen. L. Mayer fordert 
auf Grund seiner anatomischen Untersuchungen die Durchschneidung des 
Ligamentum plantare longum, das er als das Haupthindernis bei der Redression 
bezeichnet. Nach einer Diskussionsbemerkung auf dem OrthopadenkongreB 1923 
hat die Methode auch anderen gute Resultate gegeben. Auch in der Kolner 
Klinik wird sie ausgefuhrt (subcutan von der Seite her). 

Ziemlich vernachlassigt scheint die Korrektur der pathologischen Supinations­
stellung der FuBwurzel zu sein (Abb. 24). Dasselbe betont auch Lackner. Er 
weist auf die groBen Schwierigkeiten hin, die die Korrektur dieser Komponente 
bietet. Eine Kompensation finde allerdings dadurch statt, daB die Haupt­
beschwerden durch die Vermehrung des Gewolbes verursacht sind, die ja auch 
im Symptomenkomplex am meisten hervorsticht. Analog der Operation von 
Gocht beim PlattknickfuB wurde in der Cramerschen Klinik in etwa acht 
Fallen mit groBem Vorteil eine Verlagerung des Ansatzes der Achillessehne 
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an die AuBenseite des Tuber calcanei vorgenommen, einigemal mit gleichzeitiger 
Verlangerung der Achillessehne, einmal mit Raffung. Es empfiehlt sich aber, 
die Verlangerung nach der Methode von Vulpius nicht treppenformig oder 
Z-formig zu machen, weil es sonst zu Nekrosen des unteren Sehnenteils kommen 
kann. Besonders bei jugendlichen Patienten ist das Verfahren zu empfehlen 
(Abb. 25). 

Ein groBer Teil der Autoren ist sich dariiber einig, daB das Dauerresultat 
dieser Sehnenplastiken kein allzu giinstiges ist. Auch wir haben diese Erfahrung 
machen miissen. Vergleichsoperationen zeigten uns dies besonders in bezug 
auf die Leistungsfahigkeit der Verpflanzung des Extensor halluc is longus 
nach SchultheB. Es machte dabei keinen Unterschied, ob die von SchultheB 
geiibte Methode der Verpflanzung an die mediale Unterseite des ersten Mittel­
fuBkopfchens oder die dorsale Befestigung zur Anwendung kam. Brandes 
beschreibt die Operation folgendremaBen: "N ach Freilegung der Sehne des 
M. extensor hall. long. auf dem vorderen Teil des FuBriickens wird dieselbe durch­
trennt und ihr distales Ende unter Spannung bei nicht mehr dorsalflektierter 
GroBzehe an die Strecksehne der zweiten Zehe geheftet. Das proximale Sehnen­
ende wird dann mit Paraffinseide nach Lang durchflochten und subcutan 
in gerader Richtung zum Kopfchen des ersten Os metatarsale gelenkt, welches 
durch Bogenschnitt freigelegt ist und wo die periostale Anheftung erfolgt. 
Die Sehne allein ist zu kurz, die Verlangerung mittels Seidensehne notwendig. 
Die Anheftung geschieht unter Spannung bei Druck von der Planta gegen das 
Kopfchen, worauf sich sofort die Wirkung dieser neugestalteten Sehnenkraft 
zeigt, indem das FuBgewolbe abgeflacht bleibt und auf dem jetzt gehobenen 
Metatarsalkopfchen die Grundphalange sich in Mittelstellung oder leichte 
Beugung begibt; auch die zweiten bis fUnften MittelfuBkopfchen nehmen etwas 
an der Rebung teil. - Gipsverband unter abflachendem Druck auf das FuB­
gewolbe." Derselbe Autor verpflanzte in anderen Fallen die Extensorsehne 
auf die Flexorsehne, oder vernahte beide Sehnen nach Durchtrennung kreuzweise 
miteinander. Brandes hebt noch hervor, daB diese Extensorplastik nur in 
den Fallen eine kausale Behandlung genannt werden kann, wo eine Lahmung 
oder Schwachung des Tibialis anticus vorliegt. Bei dem durch Schwachung 
der kurzen FuBsohlenmuskulatur verursachten RohlfuB wirkt sie nur indirek.4t, 
indem sie das Ubergewicht der langen Strecker durch Rebung der MittelfuB­
kopfchen mindert. Theoretisch sei eine Verstarkung der palntaren Muskeln, 
vielleicht durch eine Verpflanzung der langen Zehenbeuger auf die kurzen, 
zu fordern; mit Recht bezweifelt er aber den praktischen Wert dieses Verfahrens. 

Unsere eigenen Erfahrungen an der KoIner Klinik gehen dahin, daB in einiger­
maBen schweren Fallen die Sehnenplastik, die nach den gleichen Grundsatzen 
und in nahezu gleicher Weise ausgefUhrt wurde, auf die Dauer insuffizient ist. 
Besonders gilt das bei jugendlichen, noch wachsenden Patienten, aber auch 
im Erwachsenenalter: Nach 2-3 Jahren haben sich wieder die gleichen Be­
schwerden eingestellt, und die Deformierung ist meist noch starker geworden. 
Auch in Fallen, wo Fehler in der Technik, der Indikationsstellung, ausgeschaltet 
werden konnen, ist dieses schlechte Ergebnis verstandlich, wenn man die von 
Natur aus nicht sehr erhebliche Muskelkraft des Kraftspenders bedenkt, die 
ein Vergleich zeigt. Nach Fick betragt die ArbeitsgroBe in Kilogrammeter 
fUr den Extensor halluc. 1. 0,39, fUr den Flexor hall. I. 0,82, fUr den Tibialis 
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anticus 1,61, fiir Peroneus longus 0,44, Tibialis posticus 0,40, Extensor dig. 1 
0,72. Hinzu kommt noch eine Schwachung des uberpflanzten Muskels als Folge 
vorausgegangener Uberdehnung, vielleicht auch als Folge des operativen Ein­
griffs. 

FUr schwere und altere HohlfuBbildungen sind daher aIle beschriebenen 
Verfahren ungenugend, wenigstens auf die Dauer. SchultheB und Brandes 
klagen uber die haufigen Rezidive. Auch nach Cramers Erfahrung sind Rezidive 
nirgends so haufig wie beim HohlfuB. Es bleibt in solchen Fallen nur eine 
Operation am FuBskelett ubrig. 

1m allgemeinen wird sie, je nach Lage und Grad der Deformierung, in einer 
Keilexcision aus dem Fu13riicken, meist bei der Haufigkeit einer Varuskompo­
nente, etwas lateral gelagert, zu bestehen haben (Abb. 26). Die Ansichten in der 
Literatur sind daruber verschieden. Hofmann, der die Stelle der plantaren Ab­
knickung im Lisfranc sah, mach te die Resektion des Lis f ran c schen Gelenks oder 

Abb. 26. Paralytischer HohIfuJ3. Keilexcision aus dem Tarsus. Tenotomie der Achillessehne. 
Vor und nach der Behandlung. 

entfernte die Keilbeine und ein Stuck des Wurfelbeines. Laurent resezierte das 
Naviculare und Cuboid. Wette entfernt einen Keil aus diesen beiden Knochen. 
Auch E. Muller und SchultheB, Cramer und Brandes, Duncker und 
Roeren machen Keilexcisionen aus dem Tarsus. Guradze machte in einem 
FaIle mit gutem Erfolge die Exstirpation des Naviculare. Uber die Lage des 
Knochenkeils herrschen zum Teil gegensatzliche Anschauungen. Brandes 
halt eine Keilosteotomie in der Gegend des Chopart fUr angezeigt oder die keil­
formige Resektion dieses Gelenks. Hohmann dagegen legt Wert auf die 
Schonung dieses Gelenks, das fur die Statik und Mechanik des FuBes von un­
ersetzlicher Wichtigkeit sei. Er legt den Keil mehr distal in die Hohe des Navi­
culare oder sogar des Keilbeins unter moglichster Schonung der Gelenkflachen. 
Nach unseren eigenen Erfahrungen ist dieses Prinzip richtig. Unsere Methode 
wird weiter unten zusammenhangend dargestellt. 

AIlgemein scheinen aIle genannten Methoden nach vorausgegangener Fascio­
tomie, Myotomie und Redressement geubt zu werden. 

Nicht angefuhrt in der Literatur des HohlfuBes fand ich ein Verfahren, 
das dazu dient, eine starke Supination des Calcaneus zu korrigieren: es wird ein 
Keil aus der ganzen seitlichen Flache des Calcaneus herausgemeiBelt, wie Hoh­
mann es beim KlumpfuB ausfiihrt. Der Eingriff ist technisch nicht ganz leicht, 
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gibt aber bei exakter Ausfuhrung ein gutes Resultat; er wird nur in schweren 
Fallen ausgefuhrt. 

Manche Autoren halten, falls eine Knochenoperation vorgenommen wird, 
eine Sehnenverpflanzung fUr uberflussig (Kolliker). Meist werden beide 
Methoden gleichzeitig geubt. 

Fur schwere Falle sind Keilexcisionen aus dem Tarsus unerlaBlich. In 
leichteren und mittleren Fallen hat sich an der Kolner Klinik ein Verfahren 
bewahrt, das von mir angegeben sich in 22 Fallen bisher gut bewahrt hat. Es 
besteht, abgesehen von den Hilfsoperationen, in einer Keilosteotomie aus dem 
ersten MittelfuBknochen nahe an der Basis. Die Notwendigkeit und das Bedurfnis 
einer derartigen Methode ergab sich aus der auch von anderen (Frankel) 
betonten Tatsache, daB trotz gut gelungenem Redressement und trotz Keil­
excision aus dem Tarsus eines der wesentlichsten, weil schmerzhaftesten Sym­
ptome, der Tiefstand des GroBzehenballens oder die Steilstellung des ;ersten 
MittelfuBknochens unkorrigiert blieb. Um dem abzuhelfen, machte Frankel 

Abb. 27. Gipsabgiisse von typischen KlauenhohlfiiBen. Starke Pronation des VorfuBes 
sehr deutlich. 

die Ludloffsche Schragosteotomie, deren gewolbeentspannende Wirkung bei 
der Hallus-valgus-Operation, fur die sie erdacht ist, auffiel. Gelegentlich einer 
Hallus-valgus-Operation, etwas modifiziertnac4 Hohmann, sah ich den starken 
mobilisierenden Effekt auf den GroBzehenballen. FUr den HohlfuB verlege 
ich den Keil moglichst nahe an die Basis, damit der Effekt auf das Kopfchen 
um so groBer wird. Bei starkerer Deformierung kann die Osteotomie auch trapez­
formig gemacht werden, umgekehrt auch einfach linear. Sie hat einen vierfachen 
Effekt, der der Korrektur zugute kommt: 1. Sie verkiirzt den inneren FuBrand 
und entspannt so das GewOlbe. 2. Der GroBzehenballen laBt sich leicht in die 
Hohe bringen. 3. Die pathologische Pronation (Torsion) des VoTfuBes laBt sich 
wenigstens in ihrem metatarsalen Bestandteil durch Supination (Aufwarts­
rollung) des distal gelegenen FuBabschnittes beseitigen (Abb. 27). 4. Die 
Adduction kann wenigstens teilweise ausgeglichen werden. 

Moglich sind diese Wirkungen durch die physiologisch lockere Bindung 
des ersten Metatarsus an den zweiten (v. Meyer). 1st diese Verbindung aus irgend­
einem Grunde einmal fester, gestattet sie weniger Spielraum, so kann sie leicht 
durch eine dorsale Incision mit dem Messer gelockert werden. 

Nicht unberechtigt ist gegenuber dieser Methode der Einwand, daB sie 
unphysiologisch ist, weil sie nicht an dem Orte der starksten Verbiegung angreift. 
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Dagegen ist zu sagen, zunachst, daB die Erfolge durchweg gute waren. Dann, 
daB die Wahl des Ortes nahe an der Basis gerade der Hauptvorzug der Methode 
ist, weil es dadurch moglich ist, den Eingriff auf eine eng lokalisierte Stelle 
zu beschranken und ihn so in ganz geringen Grenzen zu halten. Denn an dieser 
Stelle des inneren FuBrandes ist es, von proximal nach distal gehend, zuerst 
gestattet, den inneren FuBstrahl isoliert anzugreifen wegen des Spatium zwischen 

Abb. 28. HohlfuB bei Spina bifida occulta. Keine Tenotomie der Achillessehne. Plantare 
Fasciomyotomie. Keilexcision. 

erstem und zweitem Metatarsus und wegen der groBen Beweglichkeit des ersten 
gegen den zweiten. Weder am Keilbein noch am Kahnbein ist das moglich, 
ohne auch die Knochen des lateralen FuBrandes anzugreifen. Deshalb muB aber 

Abb. 29. Dass.elbe. Nur Osteotomie des Metatarsale lund Weichteiloperation. 

andererseits die Operation nur fUr leichte und mittlere Falle reserviert bleiben. 
Bei schweren kann sie nur erganzend zu einer Keilosteotomie aus dem ganzen 
Tarsus Dienste leisten. 

Sie hat eine andere Operation zur notwendigen Begleitung, die auch 
SchultheB anfiihrt: die Ausschaltung des Peroneus I longus. Die gewichtige 
Rolle, die dieser Muskel in der Mechanik des HohlfuBes spielt, ist bekannt (s. 0.). 
Ob er nun wirklich relativ infolge Schwachung seines Antagonisten oder absolut 
fiir sich allein hypertonisiert ist, in jedem FaIle muB seine gewolbespannende 
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Wirkung, insbesondere auch der plantarwarts gerichtete Zug auf den GroB­
zehenballen, beseitigt werden. Dies geschieht am einfachsten durch die Ab­
trennung der Sehne am auBeren FuBrand bei ihrem Ubergang auf die Planta 
und durch Anheftung daselbst ans Periost oder an die Insertion des Peroneus 
brevis. Der Grad der Spannung richtet sich nach der Starke der Adductions­
komponente. In geeigneten Fallen kann man ihn natiirlich auch zum Ersatz 
des gelahmten Tibialis anticus verwenden. 

Ludloff hielt auBer der Ausschaltung des Peroneus longus noch die des 
Tibialis posticus fUr erforderlich. 

Nach einer jiingst erschienenen Publikation macht Scalone eine Keil­
excision aus dem Tarsus und pflanzt dann den entnommenen Keil umgekehrt 
in die Planta ein. Auch Kolliker weist auf diese Moglichkeit hin. Ferner ist 
noch erganzend zu nennen die Methode, die in den letzten Tagen Riedel (Lud-

Abb. 30. Dasselbe. Mit Tenotomie der Achillessehne, Fasciomyotomie und Keilexcision 
behandelt. 

loffsche Klinik) angab: Ludloffsche Schragosteotomie des Metatarsus I, 
dann Rebung des Kopfchens durch einen Sehnen- oder Fascienziigel,wobei 
man auch, wie neuerdings vorgeschlagen wurde, zur besseren Fixation die 
Extensorsehne durch das Kopfchen hindurchfiihren kann. 

Als Normalverfahren an der KoIner Klinik gilt fiir leichte FaIle und mittlere 
besonders bei Jugendlichen: Fasciomyotomie und Durchtrennung des Liga­
mentum plantare longum, Ausschaltung des Peroneus longus, Keilosteotomie 
nahe der Basis des Metatarsus 1. Der erste Akt geschieht von einem medialen 
Schnitt, der gleichzeitig zur Vornahme der Osteotomie benutzt wird. Der Pero­
neus wird von einem lateralen Schnitt an der unteren FuBkante au£gesucht. 
Das lange plantare Band findet man bei Kindern subcutan leicht lateral hinter 
der Rinne des Cuboids (L. Mayer). Die offene Durchschneidung von der Planta 
aus ist nach Brandes nicht sehr iibersichtlich; er bevorzugt deshalb zwei seitliche 
Schnitte oder macht sie von der Wunde einer gleichzeitigen Keilexcision her 
(siehe Abb. 28-34). 

Rein symptomatisch kann der Schmerz unter dem Gro13zehenballen, wenn er, 
wie in einem Fane von Wis brun, durch Winkelstellung des MittelfuBknochens 
mit einem Sesambein hervorgerufen wird, durch Exstirpation des letzteren 
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geheilt werden. DaB der Eingriff unphysiologisch und, weil rein sympto­
matisch, abzulehnen ist, muB betont werden (Wullstein). 

Soweit die symptomatische Therapie. Die kausale hat sich auf die Beseitigung 
des Grundleidens zu richten. Dazu 
bietet einzig eine Gelegenheit der 
idiopathische HohlfuB bei der Spina 
bifida occulta, und zwar nicht un­
bedingt nur, so lange er noch pro­
gredient ist, sondern auch beim Er­
wachsenen. 

Dieser Satz erfreut sich bisher 
keiner allgemeinen Anerkennung, we­
nigstens findet er sich in der Literatur 
nicht vertreten. Allgemein anerkannt 
ist die Forderung, die Spina bifida 
occulta beiJugendlichen, vor AbschluB 
des Korperwachstums, wenn sie Er­
scheinungen macht, zu operieren 
(Beck). Nach meinen Erfahrungen 
wird aber auch diese begrenzte 

Indikation nicht allerorts 
durchgefiihrt. Es sei deshalb 
etwas ausfiihrlicher auf unsere 
Therapie der Spina bifida oe­
culta und die Resultate, die sie 
erzielt, eingegangen. 

Schon seit etwa 30 J ahren 

Abb. 31. HohlfuB schwereren Grades, nur 
mit Osteotomie des Metatarsale lund Fascio­
myotomie und Peroneusausschaltung be-

handelt. Ungeniigende Korrektur. 
Keilexcision aus dem Tarsus erforderlich. 

ist man bei ahnlichen Verhalt­
nissen, etwa bei Lahmungszu­
standen der unteren Extremi­
tat bei Spina bifida mit Erfolg 
operativ vorgegangen (Jones, 
MaaB, Katzenstein, Czerny, 
Reiner, Hilde brand); speziell 
beim HohlfuB operierten in neue­
rer Zeit Bie bergeil, Beck, vor 
aHem Cra mer und seine Schule. 
Die Operation bestand und be­
steht in der Eroffnung des Wirbel­
kanals an der durch das Rontgen­
bild bezeichneten Stelle, meist 
iiber dem fiinften Lendenwirbel, 
und in der volligen Freilegung der 
Dura unter Entfernung aller Ver­

Abb. 32 und 33. HohlfiiBe leichteren Grades, 
nur mit Fasciomyotomie. Osteotomie des ersten 
Metatarsale und Peroneusausschaltung geheilt. 

wachsungen, Einschniirungen, Fesselungen, geschwulstartiger Bindegewebs-, 
Muskel- und Fettmassen. Am zweckmaBigsten hat sich uns ein halbkreis­
formiger Hautschnitt mit der Basis nach unten (wegen der Infektionsgefahr von 
der Analspalte her) erwiesen. Urban gab wegen der besseren GefaBversorgung 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 33 
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Lappenbildung mit oberer Basis an. Doch haben wir auch bei unserer 
Schnittfiihrung Nekrosen nie gesehen. Eine Knochenplastik zum VerschluB 
der Bogenreihe hat sich als iiberfliissig erwiesen. Von anderer Seite wird eine 
Plastik mit der Tibia entnommenem Material empfohltm. Eine dichte Etagennaht 
der Muskulatur und Fascie geniigt vollauf. 

In den ersten Tagen nach der Operation Bauchlage. Die Dura bleibt uneroffnet . 
Zunachst noch ein Wort iiber die Indikationsstellung. Cramer operiert 

in den Fallen, wo die Beobachtung die Progredienz des Leidens erweist, wo also 
die Contracturen zunehmen. In letzter Zeit operierten wir aber auch, wo Rezidive, 
fortbestehende trophische und Kreislaufstorungen am FuB das Weiterwirken der 
schadigenden Noxe am Riickenmark anzeigen, und zwar auch bei Erwachsenen. 
Bei Jugendlichen wird zunachst die Spina bifida operiert, dann, falls die FuB­
deformitat erst im Beginn steht, abgewartet; man sieht dann oft ein Stationar­
bleiben der Deformitat oder sogar eine Riickbildung. Auch Hesse richtet sich 

Abb. 34. Schwerer HohlfuB. Keilexcision. 

nach ~der Zeit des Auftretens und der Progredienz der Erscheinungen. Die 
Behandlung solI moglichst friih nach Auftreten der Erscheinungen einsetzen. 
Je spater diese sich bemerkbar machen, urn so besser die Prognose. Beck 
widerspricht dem, weil er die Hauptursache der Progredienz in der Dysplasie 
des Marks erblickt. Dagegen halt er die Operation auch in den Fallen fUr be­
rechtigt, wo die Storungen bis auf die Geburt zuriickgefiihrt werden kOllllen, 
wo nach Broca wenig Aussicht auf Heilung besteht, sofern nur eine deutliche 
und schwere Zunahme der Schadigung zu erkennen sei. Andere, wie Sever 
und Jones, richteten sich bei der Indikationsstellung nach Grad der Kompli­
kationen. An der Kolner Klinik richten wir uns einmal nach der Progredienz; 
dallll aber operieren wir auch bei hartnackiger Rezidivneigung, fortbestehenden 
Storungen der Trophik und Lokomotion. Das Lebensalter spielt also nicht mehr 
die ausschlaggebende Rolle. Wir operierten im ganzen etwa 70 FaIle. Dabei war der 
Operationsbefund in etwa 45 Fallen (iiber 60%) positiv, d. h. es wurden abnorme 
Verhaltnisse im epiduralen Raum angetroffen in der oben beschriebenen Art. 

Wie waren die Resultate? Zusammenfassende Berichte hieriiber in der 
Literatur fehlen. In etwa der Halite der operierten FaIle mit "positivem" 
OP-Befund war ein deutlicher Erfolg zu buchen. Spastische Zustande HeBen 
nach, die Reflexsteigerung verschwand oder minderte sich, die vorher kalten 
und lividen FiiBe wurden, oft unmittelbar nach der Operation, warm und 
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nahmen normales Aussehen an. Rezidive blieben entweder aus oder blieben auf 
leichtere Grade beschrankt. Begleiterscheinungen wie Enuresis nocturna ver­
schwanden allmahlich, :ill einem FaIle schlagartig mit der Operation. 

Andererseits war in der anderen Halfte der FaIle nicht der geringste Effekt 
zu sehen (auch in bezug auf eine Enurese). Wie schon Beck betont, muB es 
sich in diesen Fallen urn eine starkere Beteiligung der dysplastischen Komponente 
handeln, sei es als primare Anlage, sei es als sekundare Druckwirkung, die bereits 
irreversible Veranderungen gesetzt hat. Dies von vornherein auszuschlieBen 
ist leider nicht moglich, so daB un sere Indikationsbasis in der oben angegebenen 
Weise verbreitert werden muBte. 

Es bleibt schlieBlich noch zu erortern, inwieweit das Rontgenbild der Regio 
sacro-lumbalis ein Hilfsmittel zur Indikationsstellung ist. Auch hier zeigte es sich 
im Verlauf unserer klinischen Erfahrungen, daB die Grenzen hier etwas erweitert 
werden konnen (entgegen den - theoresischen - Anschauungenvon Hintze). 
Beck u.a. wiesendaraufhin, daB in Fallen, woes nach Recklinghausenzueiner 
"Heilung" des Wirbeldefektes durch nachtragliche Verknocherung der bindegewe­
bigen Deckmembran gekommen ist (Spina bifida occlusa, Den uc e), das Rontgen­
bild wenig niitzen kann. Die Spina bifida ist hier aus einer Occulta zu einer Totaliter 
occulta oder occlusa geworden. Wie schwankend iiberhaupt die Ansichten dariiber 
sind, was im Rontgenbild und auch anatomisch als Spina bifida occulta und was als 
normale Varietat anzusehen ist, zeigen die neuesten Arbeiten von v. Finck und 
Hintze (Fontanella lumbo-sacralis). Dariiber weiteres auszufiihren ist hier nicht 
der Ort. Wir haben uns daher im allgemeinen mehr nach dem klinischen Befunde 
gerichtet und in Zweifelsfallen, wo das Radiogramm im Stich lieB und keine 
eindeutige Auskunft gab, diesen entscheiden lassen. Wir haben also auch dann 
operiert, wenn der ganze Rontgenbefund nur in etwas undeutlicher oder abnormer 
Konturenzeichnung der Bogen von S I oder L V bestand, oder wenn er vollig 
negativ war, falls klinische Symptome fiir die Annahme einer St6rung im 
unteren Riickenmarksabschnitt sprachen. In mehreren Fallen hatten wir die 
Genugtuung, bei der Operation einen deutlichen, vollig einwandfreien Befund 
erheben zu konnen. Besonders klar spricht hier der Fall einer erwachsenen 
Patientin, wo doppelseitige HohlfiiBe in der Pubertat sich langsam gebildet 
hatten und wo es trotz viermaliger, zum Teil eingreifender Skelettoperation 
immer wieder mit groBter Hartnackigkeit zu Rezidiven gekommen war. Das 
Radiogramm war vollig negativ. Klinisch konnte mit Sicherheit eine Spina 
bifida occlusa angenommen werden auf Grund des eigenartigen Symptomen­
komplexes. Bei der endlich vorgenommenen Laminektomie fanden sich starke 
fibrose Verwachsungen der Dura mit dem Wirbelkanal darin eingebettet, rudi­
mentare versprengte Ganglienzellen. Bis jetzt ist kein Rezidiv mehr eingetreten 
(1 J ahr p.O.). Also Erwei terung der Indika tion zur Operation! Dieser Fall, 
aber auch andere, sind ein Beweis dafiir, daB die landlaufige Anschauung, die 
auBeren Anzeichen fiir eine Spina bifida occulta entsprachen in bezug auf 
Intensitat den Veranderungen der nervosen 8ubstanz und umgekehrt (Beck), 
in dieser AusschlieBlichkeit doch wohl nicht zu Recht besteht. Immerhin mag 
es sich dabei urn Ausnahmen handeln. Als Analogon ist wohl das Ergebnis 
der Untersuchungen Frankl- Hochwarts zu buchen, der das Riickenmark 
bei Enuretikern hypoplastisch fand, ohne daB auBere Symptome vorlagen. 

33* 
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Einleitnng. 
Atiologisch ganz voneinander abweichende Krankheiten bzw. Vorgiinge an 

der Harnrohre konnen eine Striktur bedingen, ein Krankheitsbild, bei dem 
die klinischen Erscheinungen und seine iiber das erkrankte Organ weit hinaus­
gehenden Folgen fiir den Gesamtorganismus ganz im Vordergrund stehen, 
und die trotz der unterschiedlichen Genese so gemeinsame charakteristische 
Ziige tragcn, daB bei der Krankheitsbezeichnung die iitiologischen Momente 
ganz in den Hintergrund getreten sind. Auch die Therapie der Harnrohren­
verengerungen hat abgesehen von untergeordneten Besonderheiten ein gemein­
sames Ziel, sie sucht in erster Linie die mechanischen Folgen der Erkrankung 
ohne Beriicksichtigung ihres Ursprungs zu beseitigen; desgieichen ist auch die 
Prognose weitgehendst abhiingig von mechanischen Momenten; die .A.tiologie 
spieit hier, abgesehen von den angeborenen Verengerungen ebensowenig eine 
prinzipielle Rolle. Die Ubung, diese vom anatomisch-mechanischen Gesichts­
punkte aus zusammengehorigen Krankheitserscheinungen gemeinsam abzu­
handeIn, entspricht daher cinem praktischen Bediirfnis. 

Eine Ubersicht uber den heutigen Stand unserer Kenntnisse der Harnrohren­
strikturen und eine kritische Betrachtung der zu Gebote stehenden Heilverfahren 
scheint heute aus mehreren Grunden am Platze zu sein. Einmal ist, wie die 
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Durchsicht der einschlagigen Literatur zeigt, die Kasuistik in dieser Frage 
zur Ruhe gekommen, weil sie neuer Beobachtungen ermangeIt und erschopft 
zu sein scheint, und weil wir gegenuber den vielen therapeutischen Vorschlagen 
konservativer und chirurgischer Art einen wunschenswerten zeitlichen Abstand 
gewonnen haben, der eine moglichst unvoreingenommene Beurteilung erlaubt. 
Insonderheit ist hinsichtlich der chirurgischen Eingriffe, ihrer Indikation und 
Wertigkeit und uber eine Reihe prinzipieller methodischer Fragen durch Arbeiten 
aus der jungsten Zeit eine erfreuliche Uhereinstimmung erzielt worden, so daB 
man heute hier wie auf anderen gut ausgebauten Gebieten der Chirurgie sog. 
Norma.lmethoden besitzt und allgemein giiltige Regeln aufzustellen imstande ist. 

I. Anatomiscbe nnd pbysiologische Vorbemerknngen. 
Es sollen hier nur einige Punkte Erwahnung finden, die mit der Striktur­

erkrankung in praktischem Zusammenhang stehen. Dazu ist vor allem eine 
Einigung bzw. Klarheit uber die Benennung der verschiedenen Harnrohren­
abschnitte unerlafHich, zumal hier Bezeichnungen von den verschiedensten 
Gesichtspunkten aus im Gebrauche sind, die haufig systemlos angewandt, zu 
Unklarheiten Veranlassung geben konnen. 

Die deskriptive Anatomie kennt heute an der Urethra (vgl. Abb.l) drei 
Abschnitte : 

1. die Pars cavernosa 12-14 cm lang, 
,2. die Pars membranacea 1-2 cm lang, 
3. die Pars prostatica 3-4 cm lang. 

Topographischen Wunschen wird die Einteilung in eine 
1. Pars pelvina, 
2. Pars perinealis, 
3. Pars penis 

gerecht. 

Uber die Lange der ganzen Harnrohre oder die einzelner Abschnitte mehr 
W orte zu verlieren, ist zwecklos, wenn man die Verhaltnisse in vivo im Auge 
hat, wo die Ausdehnung (speziell der Pars cavernosa) ganz betrachtlichen 
Schwankungen je nach dem Funktionszustand, dem Alter, der Entwicklung 
und der 'Virkung anderer Einfliisse (Temperatur) unterliegt, ganz abgesehen 
davon, daB auch bei LeichenmaBen individuelle Differenzen nicht geringen 
Grades vorkommen. 

Fur die Praxis hat man die genannte anatomische Einteilung verlassen 
und eine Scheidung in vordere und hintere Harnrohre eingefUhrt. Die Pars 
anterior entspricht der Pars cavernosa, die Pars posterior der Pars prostatica 
und membranacea (vgl. Abb. 1). Fur die Lokalisation pathologischer Prozesse 
in der Harnrohre speziell fUr die Gonorrhoe, aber auch fUr den Sitz von Strikturen 
hat sich diese durch den Sphincter externus bedingte Abgrenzung in klinischer 
und therapeutischer Beziehung als zweckmaBig erwiesen. Fur den Chirurgen 
ist aus operationstechnischen Rucksichten eine Teilung in eine Pars mobilis 
oder pendula und eine Pars fixa am vorteilhaftesten (vgl. Abb. 1), da ent­
sprechend dem Sitz der Striktur sich das operative Vorgehen in diesen Teilen 
verschieden gestalten wird. 
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In der schematischen Skizze ist das Ligamentum subpubicum penis ange­
deutet (beim Menschen nur schwach entwickelt); die Durchtrennung dieses 
Aufhangebandes erweitert, wie ersichtlich, den beweglichen Teil der Harnrohre 
auf Kosten der Pars fixa. 

Der Verlauf der Urethra im fixierten Teil ist bogenformig; die fUr die Son­
dierung mit starren Instrumenten hieraus sich ergebenden Forderungen kann 
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Abb. 1. Schematische Darstellung des Harnrohrenverlaufes. Bezeichnung der einzelnen 
Abschnitte. 1 Sphincter ext. 2 Lig. suspensorium. 3 Bulbus urethrae. 4 Fossa navicularis. 

ich als bekannt voraussetzen. Die topographisch engen Beziehungen dieses 
Harnrohrenabschnittes zu dem Beckenknochen (Abb. 1 u. 2), sowie ihre am 
Damm ganz ungeschutzteLage sind fur das Zustandekommen und die Lokali­
sation der Verletzungen bzw. der traumatischen Strikturen maBgebend. 

Wichtiger als die Lange ist das Kaliber und besonders die Dehnungsfahigkeit 
der Harnrohre. Wie groBe individuelle Schwankungen auch hier vorhanden 

. sind, zeigt instruktiv eine Injektionsfiillung der Urethra yom Orificium externum 
aus (z.B. zur Anasthesie der Harnrohrenschleimhaut); die Kapazitat der Harn­
rohre erweist sich dabei als auBerordentlich verschieden. Das Kaliber der Harn­
rohre, wie es sich bei einer Entfaltung der Wande ohne nennenswerten Druck 
ergibt, ist kein einheitliches. Enge Stellen (Meatus, Ende der Fossa navicularis, 
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Ubergang in die Pars membranacea) wechseln mit lichteren Partien (Fossa 
navicularis, Bulbus, Pars prostatica) abo Die verschiedenen Erweiterungen 
stellen sich als Ausbuchtungen der unteren Harnrohrenwand dar, wahrend 
die obere Wand in einer kaum gewellten Linie verlauft (vgl. Abb. 1). 

Gleich wie das Lumen ist auch die Dehnungsfahigkeit der einzelnen Harn­
rohrenpartien eine unterschiedliche. Von verschiedenen Seiten (Lohnstein, 
Wossidlo u. a.) sind an einem groBen Material Messungen der Weite und der 
Dehnungsfahigkeit der Harnrohre angestellt und so Grenzwerte nach oben und 
unten gewonnen worden. Fiir den Einzelfall in der Praxis haben diese Zahlen 
wegen der groBen Schwankungen nur geringe Bedeutung. Wichtig ist die Fest-

peni 

Abb. 2. Lage der Urethra im Schambeinbogen. (Nach einer Abb. von Corning.) 

-stellung, daJ3 wesentliche Unterschiede in der Elastizitat der einzelnen Ab­
schnitte vorhanden sind. So ist z. B. die Pars bulbosa die dehnungsfahigste 
und die Pars membranacea die starrste Partie des Kanals. Die Bedeutung 
der Dehnungsfa.higkeit bzw. Elastizitat fiir die Striktursymptome ist ein­
leuchtend. Pathologische Prozesse, die zu einer Verengerung des Harnrohren­
lumens fiihren, werden an den weniger elastischen Stellen sicher fl'iiher in Er­
scheinung treten und sich starker auswirken als anderswo. 

Bennet und Lydston vertreten die Auffassung, daB durch diese Auf­
einanderfolge von weiteren und engeren, elastischen und relativ starren Partien 
in der Urethra die Kraft des Harnstrahls sozusagen durch hintereinander 
geschaltete Wehre, denen dehnungsfahige Abschnitte zentral vorgelagert sind, 
auf bestimmter Hohe gehalten wetde. Dazu paBt, daB von den sog. physio-
10gischen Engen del' Urethra die am Ende des Kanals gelegene, die am Meatus, 
fast ohne Ausnahme die engste und rigideste ist. Man kann die Regel auf­
stellen, daB Instrumente, die del' Meatus durchIaBt, anstandslos auch die anderen 
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Teile der Harnrohre passieren werden, sofern nur pathologische Veranderungen, 
also in erster Linie Strikturen, fehlen. Eine weitere Stu.t,ze dieser Annahme 
sehe ich in der praktischen Erfahrung, daB die Projektionskraft bei Strikturen 
in zentralen Harnrohrenabschnitten viel schneller und ausgiebiger abnimmt 
als bei Strikturen, die in der Nahe des Orificium externum gelegen sind. Bei 
letzteren ist zwar die Dicke des Harnstrahls im Gegensatz zu den Verengerungen 
in der Pars prostatica wesentlicher dunner und steht ganz im Verhaltnis zur 
Strikturlichtung, die Projektionskraft des Harnstrahls aber bleibt bei den 
periphersten Strikturen eine erstaunlich gute, solange sie uberhaupt noch 
permeabel sind. Man ist so in der Tat nur durch die Beurteilung des Harnstrahls 
oft zum Erstaunen des Patienten in der Lage, den Sitz der Verengerung anzugeben. 

Fur die der Blase infolge einer Harnrohrenverengerung zufallende Mehrarbeit 
ist der Sitz der Striktur ebenfalls von wesentlichem EinfluB. "Eine Striktur 
ist ceteris paribus urn so bosartiger (auch fur den Detrusor !), je naher sie der 
Blase liegt" (Praetorius). Das Zeichen einer gestorten Organfunktion an der 
Blase ist der Restharn; nun kann zwar jede Striktur bekanntlich eine Retention 
bedingen, aber je weiter sie von der Blasenmundung entfernt liegt, urn so enger 
muB sie dann, wie die Erfahrung gezeigt hat, sein. Je naher dem Orificium ext. 
die Verengerung liegt, urn so mehr kann die Urethra den "Ruckprall" des Urins, 
wie es Praetorius bezeichnet, dank der hinter jeder physiologischen Enge 
gelegenen auBerst dehnungsfahigen Partie auffangen und seine Wirkung auf 
die Blase abschwachen. Dieser schon fur die physiologischen Engen wirksame 
Mechanismus hat naturlich auch fur die strikturierte Urethra Geltung, und 
darum werden Verengerungen bzw. Elastizitatsverminderungen (sog. weite 
Strikturen), wenn sie nahe der Blase sitzen, auch wenn sie nicht als eigentliche 
Verengerungen des Lumens imponieren, aus funktionellen Grunden die Blasen­
muskulatur uberlasten und als Zeichen einer nicht mehr kompensationsfahigen 
Organstorung zum Restharn fiihren. 

II. Begritf der Striktur. 
Als Harnrohrenstriktur bezeichnet man die Verengerungen des Harnrohren­

lumens, und zwar solche organischer Natur, also einen Dauerzustand. Ent­
sprechend der Auffassung uber die Bedeutung der Elastizitat der Harnrohren­
wande besteht aber eine Striktur wenigstens im funktionellen und damit in der 
Regel ja auch im klinischen Sinne bereits auch dann schon, wenn diese Dehnungs­
fahigkeit an irgendeiner Stelle verloren gegangen ist (Bell); ein Hindernis fUr 
Instrumente ist dazu nicht erforderlich (sog. weite Strikturen). Doch muB 
auch dieser Zustand ein dauernder sein. 

Es gibt noch eine Reihe anderer Momente, die zwar die Harnentleerung 
behindern konnen, die aber den genannten Anforderungen nicht ganz ent­
sprechen. So gehoren z. B. nicht zu den Strikturen die durch Kompression 
von auBen oder durch Urethraltumoren bedingten Hindernisse. Gleich wenig 
sind durch akut entzundliche Schwellung der Schleimhaut oder durch Spasmen 
der Urethralmuskulatur hervorgerufene Obstruktionen unter die Strikturen 
zu rechnen, da sie nur vorubergehende Erscheinungen sind. Fur eine echte 
Striktur ist es vielmehr kennzeichnend, daB die Symptome der Verengerung 
allmahlich beginnen, dafiir sich aber stetig steigern. 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 36 
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III. Einteilung der Strikturen. 
Die Einteilung der Strikturen kann von verschiedenen Grundlagen aus 

erfolgen; die Einteilung nach anatomischen Gesichtspunkten oder nach der 
Strikturform ist am wenigsten aussichtsreich; auch die klinische Scheidung 
in permeable und nichtpermeable ist ungeniigend, ganz abgesehen davon, 
daB eine "impermeable" .Striktur ein ganz relativer Begriff ist und von der 
Geschicklichkeit und Ausdauer des Untersuchers abhangt. Yom therapeutischen 
Standpunkt aus halte ich folgende Trennung in 

a) Strikt.uren ohne Restharn, 
b) Strikturen mit Restharn, 

1. ohne Infektion, 
2. mit Infektion 

fiir wesentIich, da diese Momente bei der Behandlung haufig sehr zu Unrecht 
unberiicksichtigt bleiben. Fiir eine deskriptive Betrachtungsweise eignet sich 
am besten die gebrauchliche Einteilung nach atiologischen Gesichtspunkten, 
da sie am erschopfendsten ist. Danach unterscheidet man 

1. angeborene, 
2. erworbene, 

a) entziindIiche Form, 
b) chemische Form, 
c) traumatische Form. 

1. Die angeborenen Strikturen. 
Das Jnteresse fiir die kongenitalen Hindernisse hat seit der erstmaIigen 

ausfiihrIichell Behandlung des Gegenstandes durch Englisch nicht mehr 
nachgelassen, wie die erst kiirzIich erschienenen Arbeiten von Bronner und 
Freylich aus der Garreschen und Sauerbruchschen Klinik beweisen. Dabei 
sind diese angeborenen Hindernisse der Harnentleerung zwar nicht gerade 
selten, stehen aber wenigstens, soweit sie kIinisch manifeste Erscheinungen 
machen, im Vergleich ~zu den Veranderungen anderer Atiologie weit zuriick. 
So sah Sto b baerts unter 1200 Strikturen nur 7 angeborene, Riedel unter 
116 Strikturen 19 angeborene, Goldberg unter 340 Strikturen etwa 5%. 
Thompson fand unter 217 atiologisch genau gepriiften Fallen 6 kongenitalen 
Ursprungs, und von 168 ebenfalls atiologisch sicher gestellten Harnrohren­
verengerungen der Hallenser Klinik in den letzten J ahren waren 4 kongenitaler 
Natur. Da ein meiner Meinung nach nur geringer Teil der angeborenen 
Strikturen erst nach J ahren durch sekundar hinzutretende Faktoren Miktions­
storungen macht, so kann dadurch die Entscheidung beziiglich der Atiologie 
schwierig werden. Getz geht in dieser Beziehung soweit, daB er auch den 
durch Gonorrhoe, pathologische Harnbeschaffenheit, durch Masturbation usw. 
erworbenen Verengerungen eine kongenitale Komponente zugrunde legt, indem 
nach seiner Auffassung an sich nicht manifeste angeborene Verengerungen des 
Harnrohrenlumens den Kern fiir die spateren organischen Strikturen abgeben 
sollen. DaB gelegentlich ein solches Zusammentreffen stattfinden kann und daB 
eine gonorrhoische Striktur, die sich z. B. an einer der physiologischen Engen 
der Urethra etabIiert, friiher in die Erscheinung tritt und heftigere Symptome 
machen wird als anderswo, ist nicht zu bestreiten. 
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Die kongenitalen Strikturen konnen, wie die Kasuistik zeigt, in allen Teilen 
der Harnrohre gelegentlich angetroffen werden, bevorzugt ist aber das Orificium 
externum und die Urethra posterior. Es gehoren hierher auch die Falle von 
Obliteration der Harnrohre, bzw. die vollstandigen (membranosen oder 
bindegewebigen) Verschliisse des Kanals, von denen die am Orificium externum 
wegen ihrer einfachen Therapie ein groBeres praktisches Interesse verlangen, 
da Obliterationen in tieferen Harnrohrenteilen fast ausnahmslos Obduktions­
befunde sind. Diese Obliterationen bzw. Verschliisse werden als Hemmungs­
miBbildungen aufgefaBt, die so erklart werden, daB die wahrend der Entwicklung 
sich gesondert bildenden Abschnitte der Urethra auch spater nicht zur Ver­
einigung gelangen. 

Unter den unvollstandigen Verschliissen verdienen wiederum die Stenosen 
am Orificium externum wegen ihrer relativen Haufigkeit besondere Beachtung. 
Sehr haufig sind sie mitanderen urogenitalen MiBbildungen, so mit der Hypo­
spadie und der Phimose vergesellschaftet. Freylich hat jiingst ganz ausfiihrlich 
Pathogenese und Klinik dieser Stenosen am Meatus behandelt; sie werden 
entwicklungsgeschichtlich auf eine unvollstandige Kanalisierung der Eichel­
harnrohre zuriickgefiihrt, also auch im Sinne einer HemmungsmiBbildung 
erklart. Als Rest der hinteren, die Eichelharnrohre von der Penisharnrohre 
trennenden fotalen Scheidewand ist auch die normalerweise vorhandene Klappe 
(Valvula fossae navicularis) aufzufassen .. 

Am zweifelhaftesten ist die Genese der recht seltenen angeborenen zylindri­
schen, auch klappenformigen Veranderungen in der Pars cavernosa. Die 
haufigste Bearbeitung haben die angeborenen Hindernisse, meist in der Art 
von Klappen, in der Pars post. urethrae gefunden; sie sind auch genetisch am 
interessalltesten. Eigen brod t scheint 1890 als erster am Lebenden ein solches 
klappenartiges Hindernis in der Urethra post. gelegentlich einer unter der 
Diagnose Prostatahypertrophie unternommenen Operation gefunden zu haben. 

Uber die kausale Genese dieser Bildungen ist nichts bekannt. Ihre formale 
Entstehung wird verschieden gedeutet, und doch drangt die Tatsache, daB 
alle diese Klappen und Briicken, oder wie man sie sonst noch bezeichnet hat, 
immer an der typischen Stelle distal yom Colliculus seminalis getroffen werden, 
zu der Annahme eines einheitlichen Entstehungsvorganges. lch will mich darauf 
beschranken, die hauptsachlichsten Theorien kurz anzudeuten. Die Mehrzahl 
der Autoren spricht die Klappen als eine HemmungsmiBbildung an, indem 
die einen sie als Reste der entwicklungsgeschichtlich in Frage kommenden 
Kloakalmembran ansehen (Bazy, Bonnet, Heinecke, Posner, Wilkens 
u. a.), wahrend z. B. Lowsley fiir ihre Entstehung eine pathologische Entwick­
lung der Wolffschen und Miillerschen Gange verantwortlich machen will. 

Normalerweise tritt bei der Scheidung der Kloake in den Sinus urogenitalis, 
Damm und Rectum durch das Vordringen der Afterbucht gegen die das Rectum 
verschlieBende Kloakalmembran und bei der gleichzeitigen Bildung der Harn­
rohre aus den beiderseitigen Genitalwiilsten ein Stadium ein, wo die Kloakal­
membran sich zuriickbildet und die Offnung des Rectums und des Sinus uro­
genitalis (Urethra posterior) nach auBen gegeben ist. Wird nun die Kloakal­
membran nicht vollkommen zuriickgebildet, so bleiben am Ubergang der Pars 
prostatica in die Pars membranacea quergestellte, halb- oder beiderseitige 
:E'alten bestehen. So deutet auch Bonnet die Entstehung der Atresia uro-

36* 
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genitalis und bezeichnet die Klappen als eine unvoHkommene Atresia uro­
genitalis. Dazu konnen noch Wachstumshemmungen am Urogenitalhocker 
treten, welche den AnschluB der von diesen Gebilden ausgehenden Pars perinealis 
und Pars pendula an die aus dem Sinus urogenitalis sich entwickelnden Teile 
der Urethra storen konnen (Posner). 

Von manchen Autoren werden diese Klappen lediglich als eine abnorm 
starke Ausbildung der normalerweise vorhandenen yom distalen Colliculusende 
herabziehenden und am Ubergang der Pars prostatica zur Pars membranacea 
in die Seitenwande sich verlierende Falten aufgefaBt (Martin, Tollnatschew, 
Schlagenhaufer), wahrend andere diese normalerweise vorhandenen Falten 
ebenfaHs mit der Kloakalmembran bzw. ihrer Riickbildung in Verbindung 
bringen. 

Eine ganz abweichende Meinung vertritt Fischel. Er glaubt, wie Glingar 
berichtet, durch Proliferation des Epithels der oberen Wand des Sinus uro­
genitalis mit nachfolgender bindegewebiger Verklebung mit der gegeniiber­
liegenden Wand und Persistenz der so entstandenen Briicke die verschiedenen 
MiBbildungen in diesem Bereiche der Harnrohre erklaren zu konnen, eine 
ahnliche Anschauung, wie sie auch Watson iiber die Entstehung der klappen­
artigen Hindernisse geauBert hat. Ohne Zweifel spielen sich hier in der hinteren 
Harnrohre, was auch Bronner hervorhebt, so komplizierte Entwicklungs­
vorgange ab, daB die Moglichkeiten zu MiBblldungen reichlich gegeben sind. 
Solange die Vorgange der normalen Entwicklung der Urethra noch nicht ganz 
geklart sind, wird man auch Bestimmtes iiber die formale Genese dieser MiB­
bildungen nicht aussagen konnen. 

Da diese angeborenen Hindernisse in ihrer Diagnose und ihrem Verlauf 
gegeniiber den iibrigen Strikturen gewisse Besonderheiten zeigen, sei hier das 
Abweichende schon kurz angefiihrt. 

Prognostisch sind diese Stenosen ungiinstiger als andere Formen, weil sich 
entsprechend ihrer kongenitalen Anlage die Folgen einer Harnstauung in Blase 
und Niere bereits von der Geburt an haben auswirken konnen. Sind es nicht 
gerade offensichtliche Hindernisse wie der VerschluB oder die Verengerung 
des Meatus, so bleiben sie, schon well die kindlichen Organverhaltnisse eine 
Untersuchung nicht gestatten oder doch erschweren, lange unerkannt. Da die 
Storungen der Harnentleerung immer mehr zunehmen, so werden die Trager 
kongenitaler Stenosen in der Regel nicht alt. Die Mehrzahl solcher Beob­
achtungen ist bei Sauglingen und kleinen Kindern gemacht worden. Bei den 
erst in vorgeriicktem Alter in Erscheinung tretenden angeborenen Stenosen, 
von denen Riedel aHein 19 Faile mitteilt, lassen sich die Miktionsstorungen 
jedenfaHs bis in die friiheste Jugend zuriick verfolgen, so daB bei der langen 
Einwirkung der Striktur bereits weitgehende irreparable Schadigungen vor­
handen sind, wenn die Kranken den Arzt aufsuchen. Diese Formen sind daher 
prognostisch am ungiinstigsten, 

In der hinteren Harnrohre handelt es sich, wie gesagt, meist urn klappen­
artige Ventilverschliisse, die nach Art der Venenklappen die Passage nur nach 
einer Richtung behindern, und so ist es fUr diese Art kongenitaler Stenosen 
gradezu pathognomonisch, wenn trotz hochgradigster Erschwerung der Harn­
entleerung Instrumente in umgekehrter Richtung miihelos in die Blase gefiihrt 
werden konnen. Aus diesem Grunde ist auch bei den Klappenstrikturen eine 
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Dilatationsbehandlung zwecklos. Zum Unterschiede von anderen Verenge­
rungen fehlt es im histologischen Bilde dieser Klappen an ausgesprochenen 
Zeichen yon Entziindung und Vernarbung in der Urethralwand. Ihre Diagnose 

. und Behandlung geschieht am zweckmaBigsten durch das Urethroskop (s. dort); 
wo die anatomischen Verhaltnisse diese Behandlung nicht zulassen, hat sich 
die Sectio alta und Durchtrennung der Klappen und Bander von der Blase 
aus am meisten bewahrt. 

2. Erworbene Strikturen. 
a) Die entziindIiehe Form. 

Unter den erworbenen Verengerungen stehen die entziindlichen an erster 
Stelle. In der Hauptsache sind sie gonorrhoischer Natur, da diese Form 
der Urethritis die weitaus verbreitetste ist. Gliicklicherweise bedingt aber 
nicht jeder Tripper eine Striktur, vielmehr sind diese postgonorrhoischen Ver­
anderungen im Vergleich zu der enormen Verbreitung der Gonorrhoe relativ 
selten, ihre prozentuale Haufigkeit unter den Strikturen iiberhaupt wird bis 
auf 90-95% geschatzt. Es fanden 

Burckhardt unter 445 Strikturen 339 gonorrhoische = 76% 
Christens ,,400 364" 91 " 
Goldberg 340 313 = 92 " 
Martens ,,186 129 69 " 
Schmidt 131 88 = 67 " 
Thompson 217 164 = 76" 

Die Zahlen mogen geniigen, die bekannte Haufigkeit der postgonorrhoischen 
Striktur zu illustrieren. 

Man hat dem Gonokokkus eine spezifische Fahigkeit, durch seine Entziindung 
eine Sklerose des spongiosen Gewebes hervorzurufen, zugeschrieben; warum 
aber dann das eine Mal nach einem Tripper eine Striktur auf tritt, das andere Mal 
nicht, ist auch heute noch unentschieden. Man hat abgesehen von der im vorigen 
Kapitel erwahnten Auffassung von Getz zur Erklarung Virulenzunterschiede 
und eine besondere Disposition der Urethralschleimhaut in manchen Fallen 
angenommen (Thompson) und zum Belege einer wechselnden Disposition 
auf die verschieden langen Intervalle zwischen gonorrhoischem Infekt und 
Auftreten der Striktur hingewiesen. So traten z. B. bei 164 gonorrhoischen 
Verengerungen von Tho m p son die Strikturbeschwerden 10 mal schon wahrend 
der Infektionsdauer, 71 mal innerhalb des 1. Jahres, 41 mal im 3. und 4. Jahre, 
22mal im 7.-8. Jahre und 20mal noch nach 8-25 Jahren auf. Es ist wohl 
sehr schwer, bei den vielen Faktoren, die hier noch zu beriicksichtigen sind,. 
ein Urteil abzugeben. Sicher ist, daB viel wesentlicher als die Disposition die 
Dauer der Erkrankung ist und vor allem, ob der EntziindungsprozeB sich nur, 
wie meist, an der Oberflache abspielt oder Gelegenheit hat, sich in der Tiefe 
zu etablieren. Ob das letztere eintritt, hangt zum Teil von der Behandlung abo 
Es hat wohl jeder Facharzt schon einmal eine Gonorrhoe ohne jede Lokalbehand­
lung wahrend oder vielleicht infolge einer gleichzeitigen, hoch fieberhaften, 
anderweitigen Infektion spurlos versch winden sehen; ich erwahne das hier, 
urn darauf hinzuweisen, daB die Gonorrhoe, die sich in den ersten Tagen immer 
nur oberflachlich in der Schleimhaut abspielt, abheilen kann, ehe sie in die 
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Tiefe dringt. Ob das therapeutisch immer zu erreichen ist, kann ich nicht 
beurteilen. Man sollte aber auch mit Riicksicht auf eine spatere Striktur bemiiht 
sein, durch die Behandlung der Infektion nicht unnotig den Weg in die Tiefe 
zu eroffnen, wie das z. B. durch Spiilungen, besonders durch die Dauerinjektionen 
von hochprozentigen Silberlosungen, die die Schleimhaut veratzen, erreicht 
wird. lch teile die Ansicht, daB diese ja auch haufig genug geriigte Behandlung 
einen nicht zu geringen Prozentsatz der sog. postgonorrhoischen Verengerungen 
veranlaBt, an dem die Gonorrhoe an sich nur unwesentlich beteiligt ist. 

DaB es fUr die Entwicklung einer Striktur von Bedeutung ist, ob die Ent­
ziindung sich auch in den tieferen Schichten der Harnrohrenwand abgespielt 
hat, und in welcher Form (linear - zirkular), leuchtet ohne weiteres ein. Erst 
dann wird sieh ein Elastizitatsverlust der betreffenden Harnrohrenpartie 
mit folgender bindegewebiger Umwandlung der Harnrohrenwande und narbiger 
Schrumpfung einstellen, wahrend eine lediglich auf die Schleimhaut beschrankte 
Entziindullg ohne Residuen abheilen kann oder hochstens eine flache Narbe 
mit klappen- oder taschenartiger Verziehung der Schleimhaut hinterlassen wird. 
Gestiitzt wird diese Auffassung, daB ein Teil der postgonorrhoischen Narben 
als Atzstrikturen zu erklaren sei, durch den nicht zu verkennenden Riickgang 
der postgonorrhoisehen Striktur iiberhaupt und insbesondere der ganz schweren 
narbigen Veranderungen, was man darauf zuriickfiihren darf, daB heute die 
Anwendung hochprozentiger krystalloider Losungen allgemein als Kunstfehler 
in der Gonorrhoetherapie, besonders im akuten Stadium, gilt, und man bei der 
lokalen Behandlung mit schwachen, die Schleimhaut moglichst wenig rei­
zenden Losungen auszukommen sucht. Eine Abnahme des Trippers wird man 
fiir den Riickgang der gonorrhOischen Strikturen nicht gut ins Feld fiihren 
konnen. 

Ihren Sitz haben die gonorrhoischen Strikturen in der Hauptsache in der 
Pars anterior urethrae, und zwar mit Vorliebe am Ende derselben, d. h. am 
Obergang vom Bulbus zur Pars membranacea. In der Pars pendula ist noch 
die Mitte und die Nahe des Orificium externum bevorzugt; nach Tompson 
kommen auf diese beiden letzten Stellen je 1/6, auf die Grenze zwischen Pars 
anterior und posterior die anderen 4/6 der postgonorrhoischen Strikturen. Wie 
die Gonorrhoe, so kann ceteris paribus auch jede andere Urethritis einmal 
zur Striktur fiihren. So sind Z. B. die lederartigen Veranderllllgen und die 
rigidsklerosen Umwandlungen des Anfangsteils der Harnrohre (Freylich, 
Girard, Hottinger u. a.) meist die FoIge einer nicht gonorrhoischen 
Balanoposthitis. 

Jenseits der Pars membranacea sind gonorrhoische Strikturen und iiber­
haupt entziindliche Strikturen selten mit Ausnahme der tuberkulosen, was 
nicht wunder nimmt, da ja die Entziindungen haufig auf die vordere Harnrohre 
beschrankt bleiben. DaB aber entziindliehe Strikturen hier doch nicht so rar 
sind oder gar, wie friiher angenommen wurde, fehlen, lehren u. a. die Beob­
aehtungen von Praetorius. Praetorius unterscheidet dabei zwei Arten: 
erstens die als Folge von Prostataabseessen entstandenen Narben und Falten­
ziige in der Pars prostatica, die sog. "AbsceBstriktur" undzweitens eine "lnfil­
trationsstriktur" in der Hohe des Colliculus oder dicht unterhalb desselben. 
Diese letzte Art ist genetisch den wohlbekannten Strikturen am Bulbus und 
anderen Orten vOllig gleich; eine eigentliche Verengerung der Lichtung, also 
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ein Hindemis fiir die Einfiihrung von Instrumenten stellen sie nicht dar; ihren 
Charakter als Striktur im funktionellen Sinne erhalten sie durch den Verlust 
der Elastizitat (weite Striktur). Diese letzte Form der Striktur ist wohl in 
mancher Beziehung identisch mit dem von anderer Beite unter dem Bilde der 
Prostataatrophie, der Prostatasklerose usw. beschriebenen Symptombild. Die 
Atiologie dieser Infiltrationsstrikturen in der Pars prostatica ist nach Praetorius 
durchweg eine gonorrhoische. 

Von anderen spezifischen Entziindungsformen kommen fUr die Striktur­
bildung in der Harnrohre noch in Frage die Tuberkulose und die Lues. Beide 
Vorkommnisse sind nicht gerade haufig. Nach Caspers Ansicht gibt es syphi­
litische Strikturen der Hamrohre iiberhaupt nicht, da die seltenen Primar­
affekte in der Urethra ohne Narben zu hinterlassen ausheilen und Kompressionen 
des Kanals durch periurethrale Gummen strenggenommen nicht der Definition 
einer Striktur entsprechen. Der letzteren Auffassung muB man beipflichten, 
doch ist nicht einzusehen, warum Substanzverluste an der Urethralwand sowohl 
beim Ulcus durum als beim zerfallenden tertiarluetischen ProzeB bei ihrer 
narbigen Heilung nicht doch zu Verziehungen und Verengerungen des Ham­
rohrenlumens fiihren sollten. So wird denn auch von anderen Autoren die 
Existenz luetischer Stenosen anerkannt. Thompson sah unter 202 Ham­
rohrenstriktul'en 3 auf luetischer Grundlage sich entwickeln, Martens unter 
206 Strikturen 4 Falle, Desnos beobachtete sie bei 500 Fallen zweimal, Burck­
hardt unter 445 Fallen nur einmal. Es ist klar, daB es bei der Beurteilung der 
Haufigkeit sehr auf das Material des Autors ankommt. So lieB sich unter dem 
Gesamtmaterial der Hallenser chirurgischen Klinik keinmal eine luetische Grund­
lage der Striktur feststellen. 1m ganzen ist diese Strikturform selten; ent­
sprechend dem Primaraffekt sitzen sie meist am Anfang der Harnrohre (Meatus, 
Eichelharnrohre) und bedingen hier weniger eine circumscripte Einschniirung 
als eine diffuse, sklerose Verengerung und Verhartung. 

Etwas haufiger als die luetischen sind die tuberkulOsen Harnrohren­
verengerungen. Die Haufigkeit der Harnrohrentuberkulose wird bei den an 
Urogenitaltuberkulose leidenden Patienten von Burckhardt mit 6,27%' von 
Halle undMotz mit 8,3%, von Pavel mit 1,7% angegeben und von Krzyincki 
sogar auf 17,2 0/ 0 geschatzt. Dabei ist aber nicht ersichtlich, ob in diesen Zahlen 
auch die weiblichen Patienten einbegriffen sind. Die vordere Harnrohre fand 
Wildbolz in 15,5% erkrankt. In der hinteren Hamrohre, speziell in der Pars 
prostatica ist die Tuberkulose prozentual noch weit haufiger, wird aber aus 
diagnostischen Griinden wegen der gleichen Erscheinungen meist unter dem 
Bilde einer Blasen-Prostatatuberkulose betrachtet. 

Durch die tuberkulosen Infiltrate und Granulationen kann die Lichtung 
der Harnrohre an einzelnen Stellen ziemlich erheblich eingeengt und die Dehn­
barkeit ihrer Wand vermindert werden. Nach Asch stellen die tuberkulOsen 
Strikturen in den meisten Fallen keinen VemarbungsprozeB, sondern einen 
primaren Entziindungs- und SklerosierungsprozeB dar, den er als den Ausdruck 
der Verteidigung des Organismus gegen die tuberkulOse Infektion ansieht und 
auf den EinfluB der Stoffwechselprodukte der Tuberkelbacillen zuriickfiihrt. 
Oft sind die tuberkulOsen Hindemisse aber auch ilUr hervorgerufen durch 
Ulcerationen und Schwellungen cler Schleimhaut (Ca the lin , Du vergey, 
Malherbe). Delore und Chalier unterscheiden drei Formen: 
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1. die bindegewebige, haufigste Form, 

2. die knotige Form, hervorgerufen durch Tuberkel (Bar bet), 

3. die hypertrophische und stenosierende Form (Hartmann). 

Narbige Strikturen tuberkultisen Ursprungs, also Ausheilungsstadien, sind 
am seltensten; die erste solche histologisch sichergestellte Striktur hat wohl 
Konshntinescu beschrieben, weitere FaIle hat Steffen, der das Material 
von Wildbolz bearbeitet hat, beigebracht; Minet hat 67 tuberkultise Harn­
rtihrenverengerungen aus der Literatur zusammengestellt. Diese Strikturen 
erreichen selten eine groBe Enge. 

Einige andere entziindliche Strikturen, wie z. B. bei der Bilharziosis in der 
Pars prostatica (Pfister), sind Raritaten. 

Entsprechend ihrer Entstehung sind die entziindlichen Verengerungen im 
Gegensatz zu den angeborenen und traumatischen Strikturen in der Regel 
von grtiBerer Ausdehnung und haufig auch multipel. 

b) Die chemische Form. 

In der Mitte zwischen den entziindlichen und traumatischen Strikturen 
stehen die chemischen, die sog. "Atzstrikturen", da die Veratzung einerseits 
ein Trauma darstellt und andererseits zu der Atz~irkung, diese steigernd, nach­
traglich oder auch gleichzeitig eine Infektion in der Regel hinzutritt. Von der 
Atzwirkung zu hoch konzentrierter Ltisungen bei der Gonorrhtiebehandlung 
war bereits dort die Rede (Lallemand). Besonders ist vor dem Sublimat zu 
warnen. Asch konnte bei einem Patienten, dem eine Sublimatltisung I: 500 
in die Harnrtihre injiziert worden war, bereits am iibernachsten Tage urethro­
skopisch als Folgen der Atzwirkung ausgedehnte, flachenhafte Infiltrationen 
mit stark hervorspringenden weiBen Strangen beobachten. Spitzer fand als 
Folge einer irrtiimlich injizierten Salmiakltisung am nachsten Tage die Urethra 
auf eine Strecke von 4 cm in einen infiltrierten, tastbaren Strang umgewandelt 
und sah hier nach II Monaten multiple Strikturen auftreten. 

Injektionen stark atzender Ltisungen in die Harnrtihre und Blase waren 
wahrend des Krieges zur kiinstlichen Erzeugung einer Entziindung nicht selten. 
Diese Strikturen treten zuweilen erst erstaunlich lange Zeit spater auf; so 
berichtet Cuturi iiber eine I cm hinter dem Orificium sitzende Striktur, die 
durch haufiges Eindringen von Phosphor vor 20 Jahren hervorgebracht worden 
war. Ottis u. a. Autorenhaben dem Ham von Patienten mitharnsaurer Diathese 
die Fahigkeit zugeschrieben, durch chemischen Reiz auf die Harnrtihrenschleim­
haut eine plastische Exsudation ahnlich der gonorrhtiischen hervorzurufen. 
Es ist dabei nicht ganz ersichtlich, warum diese Eigenschaft des Hams sich gerade 
an der Harnrtihre und nicht in der gleichen Art an den Ureteren oder gar in 
der Blase, wo die Einwirkung doch eine viel langere und somit intensivere sein 
miiBte, auswirkt. Die Existenz dieser sog. gichtischen Strikturen ist von manehen 
Autoren (Dittel, Martens u. a.) schon stets bestritten und die Symptome 
als Spasmen der Urethralmuskulatur erklart worden; heute wird dieser .Atiologie 
ganz allgemein keine Bedeutung mehr zuerkannt. 
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c) Die traumatische Form. 

Kann man bei den postgonorrh6ischen Strikturen eine Abnahme verzeichnen, 
so hat es bei den traumatischen Strikturen, abgesehen von den dllrch Kriegs­
verletzungen bedingten, eher den Anschein, als ob sie nicht nur prozentual 
zugenommen hatten, was vielleicht in der Mehrung der Industrieunfalle be­
griindet sein mag. Das Trauma kann recht verschiedener Art sein: Kontusionen 
und Quetschungen, die unmittelbar die Harnrohre treffen oder mittelbar 
durch Kompression des Beckens mit oder ohne Frakturen (Verschiittungen, 
Uberfahrenwerden), Schnitt-, Stich-, SchuBwunden, andersartige Verletzungen, 
z. T. masturbatorischer Art von auBen und innen (Umschniirungen des Gliedes, 
Einfiihren von Fremdkorpern, Steindurchtritt, Katheterverletzungen, falsche 
Wege usw.) und endlich subcutane Verletzungen beim Radfahren und Reiten, 
eventuell auch gelegentlich einer stiirmischen Kohabitation. 

Der klassische Sitz der Harnrohrenverletzungen und damit auch der trau­
matischen Strikturen ist die Pars perinealis bzw. der Bulbus und die Pars mem­
branacea. Diese Gegend ist gefahrdet beim Schlag oder StoB auf den Damm, 
durch Sturz rittlings auf diese Gegend oder indirekt durch Quetschung der 
Harnr6hre durch die frakturierten Schambeinknochen. Von 26 traumatischen 
Strikturen der Hallenser Klinik hatten dementsprechend 25 ihren Sitz im 
bulbo-membranosen Teil der Harnrohre und nur eine in der Pars pendula. Der 
Grund fiir die Bevorzugung dieser Harnrohrenpartie wurde schon im ana­
tomischen Teil angedeutet. Die Harnrohre ist hier durch Muskeln und Ligamente 
in ihrer Lage fixiert, verlauft am Damm oberflachlich und ungeschiitzt und ist 
dorsal und seitlich von der Symphyse und den absteigenden Schambeinasten 
torbogenartig umgeben, so daB sie Gewalteinwirkungen gegeniiber nicht aus­
weichen kann und andererseits Frakturen der genannten Knochen unmittelbar 
auf ihre Wande einwirken miissen. 

Nach dem Grade der Verletzung, SchleimhautriB, vollstandige oder nur 
teilweise Durchtrennung mit glatten, schnittartigen oder aufgroBere Strecken 
hin zerquetschten Wundrandern, wird sich auch die spater auftretende Striktur 
entweder als schmale Narbe oder als breiter Narbencallus entwickeln. 

TIber die prozentuale Haufigkeit geben folgende Zahlen einen Anhalt, wobei 
jedoch wiederum die Herkunft des Materials, das der Statistik zugrunde liegt, 
zu beriicksichtigen ist. 

Burckhardt unter 445 Strikturen 20 4,5% 
Christen 400 12 3" 
Desnos 500 4 0,8 " 
Goldberg 340 10 3" 
Raskai 157 18 12" 
Schmidt 131 33 25" 
Thompson 217 18 8,2" 

I traumatischen I U"prung'. 

Zu den traumatischen Strikturen im weiteren Sinne muB man auch die nach 
Operationen an der Harnrohre (Urethrotomien) und auch die gelegentlich nach 
der Prostatektomie auftretenden klappenartigen, narbigen Veranderungen in 
der Gegend der Pars prostatica rechnen. 

1st es bei der entziindlichen Grundlage die Regel, daB sich die Striktur erst 
nach langerer Zeit entwickelt, so ist das kurze Intervall zwischen Verletzung 
und Miktionsst6rung fiir die traumatische Striktur kennzeichnend. 
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IV. Pathologische Anatomie - Symptome and Verlaaf -
Komplikationen, .sekandare Folgen - Diagnose and 

Differentialdiagnose - allgemeine Prognose. 
Pathologisch-anatomische Unterschiede. Die Entwicklung einer traumati­

schen Narbensttiktur gleicht dem Vorgang der Wundheilung an anderen Stellen 
des Organismus; die durch die resultierenden Narben hervorgerufenen Ver­
anderungen des Lumens und die damit verbundenen Storungen der Entleerung 
sind verschieden, je nachdem die Verletzungen die Harnrohre in der Langs­
richtung, wie z. B. bei der Urethrotomia interna und externa oder in der Quere, 
wie z. B. bei der Ruptur, getroffen hat. 1m Gegensatz zu den entziindlichen 
Veranderungen bleiben die traumatischen Narben eng auf die Stelle der Ver­
letzung beschrankt und die Verengerung des Lumens kommt mit dem Eintritt 
der endgiiltigen Substitution des Granulationsgewebes durch zellarmes, gefaB­
loses Bindegewebe in absehbarer Zeit zum Stillstand. Das ist bei den entziind­
lichen Strikturen anders; einmal ist der EntziindungsprozeB, was fiir die Resektion 
wichtig ist, nicht scharf begrenzt, reicht vielmehr weit iiber die Stelle der .eigent­
lichen Verengerung nach beiden Seiten hinaus, und zweitens gibt die nicht 
zur Ruhe kommende Entziindung immer wieder den AnstoB zu neuer Infiltration 
und anschlieBender bindegewebiger Umwandlung, so daB man histologisch 
an einer entziindlichen Striktur die verschiedenen Stadien der Entziindung, 
beginnend mit der kleinzelligen Infiltration hiniiber bis zur derben Schwiele, 
antreffen kann. Dabei konnen aile Teile der Urethra, Epithel, Mucosa, Sub­
mucosa, Muscularis und auch die Corpora cavernosa von dem entziindlichen 
ProzeB ergriffen sein. 

1st das bindegewebige Resultat der Entziindung sehr knollig, so bezeichnet 
man die Striktur als callose. Von der jeweiligen engeren Entwicklung der Ent­
ziindung hangt es ab, welche Ausdehnung, Verlauf und Form die resultierende 
Striktur erhalt. Die callosen Partien konnen sich, wenn die entziindlichen 
Vorgange (abgekapselte Bakterienherde) nicht zur Ruhe kommen, zu betracht­
lichen Tumoren, sog. "Callusgeschwiilsten" (Dittel, Schuchardt, Grauhan), 
entwickeln. In anderen, seltenen Fallen tritt gerade das Gegenteil ein, wenn 
namlich die Entziindung ausnahmsweise ganz abklingt, kann es unter Resorption 
aller entziindlich infiltrierten, odematosen Produkte zu einer sog. "Schwund­
striktur" (Dittel) kommen. Solche Strikturen fiihlen sich dann wie eine 
diinne, derbe, unelastische Haut an. Besonderheiten der angeborenen Stenosen 
wurden bereits dort besprochen. 

Wahrend uns durch histologische Untersuchungen der Aufbau der· Narben 
in den einzelnen Stadien recht gelaufig ist, sind wir iiber die weiteren Vorgange 
in diesem Ersatzgewebe dagegen weniger gut unterrichtet. Hier sei auf eine 
erst kiirzlich erschienene Arbeit von Payr iiber die Biologie der Narbe (Zentralbl. 
f. Chirurg. 1924, S. 1112) hingewiesen, in der die Riickbildungsmoglichkeiten 
des Narbengewebes auf der Grundlage der heutigen Vorstellungen iiber kolloid­
chemische Vorgange bei der Katabiose des Gewebes betrachtet werden. 

Die Narbe stellt ein Gemisch von lebendem und totem Gewebe dar, dessen 
Abbau der Phagocytose und der Einwirkung von Fermenten unterliegt, Ein­
fliisse, die an den abgestorbenen bzw. lebensuntiichtigen Elementen der Narbe 
angreifen. Der phagocytare Abbau ist nach allem, was wir iiber diese Vorgange 
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wissen, fruher beendet als die fermentative Erweichung. Gerade der vorerwahnte 
nach vielen Jahren noch einsetzende Schwund der Strikturen erweist eindrucks­
voll die Anwesenheit abbauender Fermente, deren Wirkung erst voll zur Geltung 
kommen wird, wenn der bioplastische Reiz der Entzundung abgeklungen ist. 

Symptome, Verianf, Komplikationen. Es kann jemand schon langere Zeit 
€ine Harnrohrenstriktur haben, ohne daB er sich dessen bewuBt geworden ist. 
Es ist das weitgehend davon abhangig, ob sieh die Infiltration bzw. binde­
gewebige Umwandlung der Urethralwand an einer von Hause aus engen und 
weniger elastisehen Stelle etabliert hat oder nieht. Aber aueh die Form der 
Verengerung spielt dabei eine Rolle; so maehen ringformig das Lumen um­
greifende Prozesse fruhzeitiger Erseheinungen als linear sieh entwiekelnde 
Narben. 

Die Symptome einer Harnrohrenverengerung sind offensichtlich. Intelligente 
Kranke machen haufig zuerst die Beobachtung, daB sie znr Entleerung ihrer 
Blase langere Zeit benotigen als fruher; dann fallen ihnen auch Veranderungen 
des Harnstrahls auf; er ist nicht mehr so dick, die Projektion ist nicht mehr so 
respektabel wie bislang und hat zuweilen auch eine andere Richtung bekommen. 
Schmerzen bestehen in der Regel in diesen Anfangsstadien nicht. In anderen 
Fallen werden die Patienten zuerst durch Schmerzen bei der Ejaculation des 
Samens auf ihre beginnende Striktur aufmerksam. Die genannten Erscheinungen 
verschlimmern sich allmahlich, der Beginn· der Miktion verzogert sich mehr 
und mehr, die Kranken mussen eine Zeitlang "anstehen", und die ersten Urin­
mengen entleeren sich tropfenweise, bevor die Miktion in immer dunner werden­
clem Strahl einsetzt. Jetzt wird anch stets ein brennender Sehmerz wahrend 
der Miktion an der Stelle der Verengerung empfunden, und haufig besteht eine 
Urethritis mit geringem AusfluB. Bei hochgradigen Verengerungen sind die 
Beschwerden und Schmerzen bei der Harnentleerung entspreehend starker, 
die Kranken machen gewaltsame Anstrengung, um die Blase zu entleeren und 
kennen vielfach eine besondere Stellung (Hockstellung - Bauchpresse), in der 
ihnen die Miktion am ehesten gelingt. Mit dem Erlahmen der Blasenmuskulatur 
stellt sich Restharn ein, und statt der 2-3 Miktionen taglich uriniert der Striktur­
patient immer haufiger und immer kleiner werdende Mengen, das gleiche Bild wie 
bei der Prostatahypertrophie. So kommt es eines Tages einmal zur vollstandigen 
Harnsperre, die sieh, wenn nieht kunstlich behoben, nach qualvollen Stunden, 
meist in Form einer Ischuria paradoxa zu losen pflegt. Eine Blasenruptur 
bei solcher Gelegenheit, wie Michel und GroB sie einmal erlebt haben, ist ein 
auBerst seltenes Ereignis und setzt auBer einer uberspannten Blase noch eine 
besondere Schadigung der rupturierenden Wandstelle oder ein Trauma (l!'all, 
Kompression) voraus. 

Das Auftreten einer vollstandigen Harnsperre im Verlanf znnehmender 
Miktionsschwierigkeiten bei einer Striktur ist nun aber nicht etwa der Ausdruck 
fur einen jetzt erfolgten volligen HarnrohrenversehluB durch die Verengernng im 
organischen Sinne, sondern ist in der Regel durch eine hinzutretende kongestive 
Schwellung der Sehleimhaut oder durch einen Krampfzustand, wie das dnrch 
eine Erkaltung, Geschlechtsverkehr, BiergenuB usw. ausgelost werden kann, 
zu erklaren. Impermeabel ist die Striktur in solchen Fallen nur fur den Harn, 
wahrend es bei ausreiehender Geduld und entsprechender Technik hier so gut 
wie stets gelingt, ein feines Bougie hindurchzufiihren, denn es sind gar nicht 
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oft gerade die engsten Strikturen, bei denen sich solche Zufiille kompletter 
Harnverhaltung ereignen. 

Sobald die Blase nicht mehr ganz entleert werden kann, findet eine Infektion 
in dem stagnierenden Harn der iiberdehnten, nicht selten durch Divertikel­
bildung veranderten Blase einen guten Boden zur Entwicklung. Der Retention 
in der Blase folgt die Harnstauung in den Ureteren und im Nierenbecken und 
der Cystitis die ascendierende Pyelitis und Pyelonephritis mit Uramie und 
Urosepsis. 

In der Harnrohre bewirkt die Striktur gleichfalls eine Dehnung des zeIitral 
von ihr gelegenen Abschnittes. Die Urethra erweitert sich sackartig, und der 
nach Beendigung der eigentlichen Miktion hier angesammelte Harn fIieBt dann 
tropfenweise ab und kann durch Druck auf die Harnrohre yom Damm oder 
Rectum aus entleert werden. Dies Nachtraufeln ist fiir Strikturkranke sehr 
charakteristisch, oft schon als eines der ersten Symptome vorhanden und fehlt, 
was bei alteren Patienten wichtig ist, bei Prostatikern. In der Erweiterung 
hinter der Striktur konnen sich in dem stagnierenden Harn gelegentlich einmal 
Konkremente entwickeln, meist aber diirften diese Steine, wohl aus hoher­
gelegenen Teilen der Harnrohre stammend, hier nur stecken geblieben sein. 
Dagegen fiihrt die Einwirkung des zersetzten Hams in diesen retrostrikturalen 
Erweiterungen zu einer starkeren Entziindung der Urethralwand, die sich unter 
Schmerzen und Fieber durch Schwellung und Rotung am Damm kundgibt 
(Harninfiltration) und durch Abscedierung und Durchbruch nach auBen zu 
einer gewissen Spontanheilung kommen kann. Je nach dem Sitz der Striktur 
kann sich diese Harninfiltration auch nach oben gegen die Bauchdecken oder 
gegen das Rectum und die Blase zu in die peri- und paravesicalen Raume hinein 
entwickeln, was prognostisch weit ungiinstiger ist als der HarnabsceB am Damm. 

AuBer der Ischuria paradoxa kennt man bei Strikturkranken noch eine andere 
Form der Inkontinenz. Sie stellt sich vornehmlich bei den nahe dem vesicalen 
Harnrohrenende gelegenen Verengerungen ein. Durch die Infiltration des peri­
urethralen Gewebes wird hier nicht nur durch Verminderung der Elastizitat 
die Entleerung gestort, sondern es leidet auch die Kontraktionsfahigkeit der 
am VerschluB der Blase beteiligten Muskelgruppen, was sich besonders im Stehen 
und nachts; wo die willkiirliche Verstarkung fortfallt, geltend macht. Manchmal 
spielt dabei vielleicht auch eine narbige Verziehung der Blasenmiindung eine Rolle. 

AuBer den genannten Folgenkonnen sich weitere KompIikationen noch 
durch Fehler bei der Einfiihrung von Instrumenten ereignen. Die sog. "falschen 
Wege" verlaufen gewohnlich in der unteren Urethralwand, meist im mem­
branosen und prostatischen Teil und beginnen in der Regel in der Bulbusaus­
sackung; Blutungen, Schmerzen, Schiittelfroste, Harnverhaltung und nicht 
selten auch Abscesse sind die Folgen. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Die Diagnose einer Striktur ergibt sich 
vielfach ohne weiteres aus den Klagen und den offensichtlichen Symptomen. 
Verengerungen des Meatus sind allein schon durch die Betrachtung festzustellen; 
in der Pars pendula und perinealis ist eine nicht nur auf die Schleimhaut be­
schrankte Striktur auch durch die Betastung zu erkennen. Gesichert wird die 
Diagnose durch die Abtastung der Harnrohre mit einer Sonde (Knopfsonde), 
beginnend mit einer der Meatusoffnung entsprechenden Starke. Auf diese Weise 
stellt man Zahl Sitz, Kaliber und Ausdehnung der Strikturen fest. 
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Da die Prostatahypertrophie (Duttmann), Prostataabscesse und -steine 
ahnliche Klagen veranlassen und Verwechslungen auch tatsachlich vorkommen, 
so sollte eine entsprechende rectale Untersuchung daraufhin nicht unter­
lassen werden; das Alter der Kranken gibt keinen Ausschlag. Weiter konnen 
Tumoren der Harnrohre (primare Carcinome), wenn sie die Harnentleerung 
storen, eine Zeitlang als "Striktur" imponieren; der Verdacht einer Neubildung 
muB aufkommen, wenn es nach jeder noch so vorsichtigen Sondierung heftig 
blutet. 1m Zweifelsfalle entscheidet die Urethroskopie, die uberhaupt in allen 
diagnostisch unklaren Fallen (tuberkulOse Strikturen) nicht unterlassen werden 
sollte. Zur Striktur9-iagnose sind auch die Rontgenstrahlen (Kurtzahn, 
Martin u. a.) herangezogen worden. Eine groBe praktische Bedeutung kommt 
dem Verfahren bis heute nicht zu, denn die Bilder der pelvinen und perinealen 
Harnrohrenabschnitte lassen an Klarheit an und fur sich schon zu wiinschen 
ubrig, zumal eine Projektion dieser Teile in einer Ebene technisch schwierig ist, 
und nur fur diese Teile der Urethra besteht eigentlich das Bediirfnis, unsere 
Untersuchungsmethoden zu bereichern. Gefordert wird dagegen, wie Young, 
Martin, Bronner u. a. zeigen konnten, durch eine Cystographie die Diagnose 
der klappenarligen Hindernisse, die nahe der vesicalen Harnrohrenmundung 
gelegen sind. Um den Mechanismus dieser Hindernisse zu beleuchten, ist es 
sehr zweckmaBig, die Aufnahmen wahrend der Entleerung der kontrastgefiillten 
Harnblase im Stehen bei dorsoventraler Strahlenrichtung vorzunehmen. 

Ais Fehldiagnosen einer Striktur sind noch die schon erwahnten Spasmen 
in der Urethra zu nennen. Sie treten mit Vorliebe bei empfindsamen, neurastheni­
schen Patienten im Bereich des Sphincter internus und externus auf und 
erschweren die hier an sich schon gestorte Passage fiir lnstrumente. lJber 
eine interessante Beobachtung dieses Vorkommnisses, die zugleich das Auftreten 
von Spasmen auch in anderen Teilen der Harnrohre beweist, berichtet Neuhaus; 
er fand bei einem an chronischer Gonorrhoe leidenden Patienten, der schon 
wiederholt bougiert worden war, daB beim Herausziehen des Instrumentes 
dieses plOtzlich in der Mitte in der Pars pendula festgehalten wurde und nur 
mit Muhe entfernt werden konnte. Es empfiehlt sich, bei vermeintlichen 
spastischen Hindernissen beim Katheterismus die Patienten aufzufordern, 
zu urinieren oder sie von der Untersuchung abzulenken und dabei das Instrument 
in ruhiger Lage unter leichtem, stetigem Druck gegen die spastische "Striktur" 
anzudriicken, wobei sich dann meist nach einiger Zeit der Krampf von selbst 
lost. Hin- und Herschieben des Instrumentes verstarkt nur den Reizzustand 
und ist ebenso abzuraten wie die Wahl eines dunneren Instrumentes zur lJber­
windung der vermeintlichen Striktur. Bei groBerer lJbung und dem notigen 
Gefuhl ist man schon durch die Art des weichen, elastischen Widerstandes, 
den ein spastischer VerschluB bietet, imstande, eine organische Verengerung 
auszuschlieBen. 

Prognose. Die Prognose einer Striktur richtet sich einmal nach dem Grad 
der durch sie bedingten Funktionsstorung (Restharn in Blase und Niere), die 
ihrerseits naturlich abhangig ist von dem Grad der Verengerung und der Dauer 
der Funktionsstorung und zweitens auch, wie oben ausgefuhrl wurde, von 
dem Sitz der Striktur. Nachstdem ist die Infektion der Blase als prognostisch 
ungunstiges Zeichen zu betrachten, deren Auftreten und Harlnackigkeit innig 
mit der Harnstauung zusammenhangt. Diese Gesichtspunkte verlangen, daB 
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die Strikturen nicht nur yom Standpunkt einer lokalen Erkrankung betrachtet 
werden, sondern daB auch die sekundaren Folgen fur das ganze System der 
Harnwege und -organe gebuhrende Berucksichtigung finden. Die Aussicht,. 
durch eine Dilatationsbehandlung die Storungen der Harnentleerung zu be­
seitigen, ist bei der gonorrhoischen Striktur am giinstigsten, da das relativ 
weiche Infiltrationsgewebe leichter nachgibt; hartnackiger sind die traumatischen 
Narben und prognostisch am ungunstigsten die tuberkulosen Strikturen. 

v. Die Behandlung der Strikturen. 
VerhaIten bei akuter, volliger Harnretention. 

Die therapeutischen MaBnahmen sind naturgemaB in erster Linie mecha­
nischer Art und richten sich gegen die Striktur selbst, nachstdem haben 
sie die Aufgabe, der Harnrohrenwand ihre fruhere Elastizitat wiederzugeben 
und die sekundaren Folgen der Striktur, die Harnstauung und Infektion wieder 
zu beseitigen. Besonders dieser letztgenannte Teil der Behandlung, die haufig 
zu kurz kommende "funktionelle" Therapie der Strikturen ist neuerdings wieder 
von· Gold berg energisch gefordert worden, und es ist ihm nur beizupflichte~ 
wenn er in ihrer Unterlassung die Ursache der schlechten Endresultate und der 
hohen Mortalitat erblickt. Von seinen 340 Strikturpatienten war die Hillte 
ernstlich krank und 30 (!) davon gingen uroseptisch zugrunde. 

Die Behandlung der Strikturen kann man nicht schematisieren, da abgesehen 
von den Besonderheiten der Striktur selbst, die sozialen Verhaltnisse des 
Patienten (Arbeitsunterbrechung) bei dem Behandlungsplan zu berucksichtigen 
sind. Es ist auch keine Frage, daB man bei sorgfaItiger Behandlung und Be­
herrschung der Methoden auf verschiedenen Wegen zum Ziele kommen kann. 
Bevor die einzelnen Methoden und ihr Indikationsgebiet besprochen werden, will 
ich zuerst das Verhalten bei der akuten Harnretention im Gefolge einer 
Striktur schildern, da dies Ereignis die Kranken nicht selten erstmalig zum 
Arzt fiihrt, und weil dieser Zustand naturlich eine sofortige Beseitigung erfordert 
und behoben sein muB, bevor die eigentliche Strikturbehandlung einsetzen kann. 

Da sich die plotzliche Harnsperre durchaus nicht gerade bei den engsten 
Strikturen ereignet, so gelingt es denn auch in den meisten Fallen, einen Katheter 
(evtl. Ureterkatheter) in die Blase zu fiihren und sie zu entleeren. Zuweilen 
kommt die Miktion auch schon beim Einfiihren des Instrumentes in Gang, und 
in der Regel kann der Kranke das nachste Mal dann wieder spontan urinieren. 
Von der Vorstellung ausgehend, daB die akute Harnverhaltung durch eine 
Hyperamie und entzundliche Verschwellung der Striktur bedingt sei, empfiehlt 
Stern, zuerst einen Versuch mit einer Injektion von 1 % Novokain in die 
Urethra zu machen, wodurch nach seinen Erfahrungen die Miktion nicht selten 
wieder in Gang komme. Fiihren diese Versuche nicht bald zur Entleerung 
der Blase, und lange wird man sich angesichts des Stohnens der Patienten 
damit nicht aufhalten, so bleibt als einfachster und ungefahrlichster Ausweg 
die Blasenpunktion, die allen anderen Moglichkeiten (Urethrotomie - Sectio 
alta) hierbei unbedingt vorzuziehen ist. Die Punktion ist bei gefiillter Blase, 
wovon man sich durch die Form der Perkussionsfigur iiberzeugt, ganz unbedenk­
Hch und kann im Bedarfsfalle immer wiederholt werden. 
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Es macht den Eindruck, daB auch der Grad der Blasenfiillung bei dem 
Zustandekommen der akuten Harnverhaltung mitspricht, denn auch nach 
einer durch Punktion erfolgten Entleerung konnen die Kranken meist wieder 
spontan urinieren, wenn sie nur die nachste Miktion nicht zu lange hinausziehen. 
wie denn auch die erstmalige komplette Verhaltung in der Regel, wie die Patienten 
angeben, dann aufgetreten ist, , wenn sie die Miktion aus auBeren Griinden 
langere Zeit unterdriicken muBten und sich die Blase iibermaBig fiillen konnte. 

1st die Miktion spontan oder durch instrumentelle Hilfe in Gang gekommen, 
so ist es, neben den Eigenschaften der Striktur selbst, auch von dem Allgemein­
zustand (Fieber, Schiittelfroste, Harnstauung, Uramie usw.) abhangig zu 
machen, ob man sich fiir eines der konservativen oder operativen Verfahren 
entschlieBt. 

A. Unblutige Methoden. 

1. Die Dilatationsbehandlung. 

a) Allmahliehe Dilatation. Der weitaus groBte Teil (90%) der in nicht zu 
vernachlassigtem Zustande in Behandlung kommenden Strikturen, ausgenommen 
die klappenformigen, eignet sich fiir die Dilatation, gonorrhoische Strikturen 
mehr als traumatische, und nur die tuberkulosen werden durch die Bougierung' 
eher verschlimmert als gebessert. 

Die Dilatation setzt voraus, daB die Striktur fiir Instrumente, wenn auch 
noch so geringen Kalibers, durchgangig ist. Verengerungen, die vollig undurch­
gangig sind und jede Harnentleerung (von kurzfristigen Zustanden akuter Harn­
verhaltung abgesehen) unmoglich machen, gibt es nicht, und fast jede Striktur. 
durch die Harn, wenn auch nur tropfenweise, abflieBt, ist bei entsprechender 
Geduld und Geschicklichkeit auch bougierbar. Man versucht die Sondierung 
zuerst mit mittelstarken Instrumenten und geht dann herunter bis zu den fili­
formen Bougies. Sehr brauchbar sind die elastischen Seidengespinstfabrikate 
mit olivenformigem Ansatz; auch die filiformen Nummern miissen derart enden. 
da sich sonst ihre Spitzen schon in den Falten einer normalen Urethra verfangen 
und darum ganz unbrauchbar sind. 

Um eine sehr enge Striktur zu passieren, kann man sicb einer Reibe von 
Kunsthilfen bedienen. Man fiihrt z. B. ein ganzes Biindel feinster elastischer 
Sonden gleichzeitig in die Harnrohre ein, in der Absicht, alle Richtungsmoglich­
keiten gleichzeitig zu versuchen und durch die Verlegung aller falschen Rich­
tungen so fiir ein Bougie nur den Weg in die Striktur iibrig zu lassen. Man hat 
auch mit Erfolg unter kraftigem Druck Glycerin in die Harnrohre bzw. in die 
Striktur zu pressen versucht (Goldberg) mit dem Wunsch, daB das Glycerin 
nicht nur den Weg schliipfrig machen, sondern auch in der Striktur wie ein 
"fliissiges Bougie" erweichend und erweiternd wirken solle. Die Instillation 
von Gleitmitteln (steriles (1) bewahrt sich iiberhaupt bei schwierigen Ver­
haltnissen mehr als das Einfetten der Instrumente. Zuweilen hat auch eine 
Injektion von Novokain infolge der Anamisierung und Abschwellung der Schleim­
haut Erfolg. So hat Schley empfohlen, eine lange stumpfe Kaniile bis dicht, 
an die VerengeruRg vorzufiihren und einige Tropfen einer Losung von Adrenalin 
1: 1000 und Cocain 4 0/ 0 zu gleichen Teilen einzuspritzen, wodurch es nach 
etwa 1/4 Stunde unter tropfenweisem Weiterspritzen allmahlich gelange, einen 
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Ureterkatheter in die Blase vorzufiihren. Die Anasthesierung der Harnrahre 
ist sonst zu unterlassen, da uns die Angaben des Patienten iiber seine Empfin­
dungen in der Harnr6hre bei der Sondierung sehr wertvoll sind. Die Patienten 
kannen mit groBer RegelmaBigkeit angeben, ob das Instrument den richtigen 
Weg nimmt oder nicht. 

Kommt man so trotz wiederholter Versuche nicht zum Ziel, dann liegt das 
in der Regel weniger an der hochgradigen Enge als an der exzentrisch gelegenen 
Offnung und dem gewundenen Verlauf der Striktur. Hier gelingt es dann 
oft noch mit entsprechend abgebogenen Sonden oder mit Hille der Urethro­
skopie, die man, urn das Urethrallumen zu entfalten, vorteilhaft unter Wasser­
irrigation vornimmt, den Eingang in die Striktur zu finden. Haufig sind mehrere 
Sitzungen n6tig, bis es gliickt, eine solch schwierige Striktur zu iiberwinden. 
Recht brauchbar ist es auch, ein feines elastisches Bougie soweit es eben 
geht, gegen oder in die Striktur vorzuschieben und in dieser Lage befestigt 
12-24 Stunden liegen zu lassen. Der Reiz des Bougies durch den innigen 
Kontakt mit der Striktur erweicht und erweitert diese so, daB am nachsten 
Tage dasselbe oder ein anderes eine Strecke weiter oder ganz durch die Ver­
engerung gefiihrt werden kann. 

Ist es erst mal gelungen, eine Sonde, wenn auch noch so geringen Kalibers, 
hindurchzufiihren, so hat man so gut wie gewonnen. Die Einfiihrung starkerer 
Bougies ist dann nicht mehr so miihevoll. Es wird geraten, das zuerst durch­
gefiihrte filiforme Bougie zu befestigen und mehrere Stunden, evtl. iiber Nacht, 
liegen zu lassen; die Urinentleerung start das nicht, im Gegenteil, erleichtert 
diese vielfach sogar. Es ist das in der Tat sehr zweckmaBig, da dadurch die gauze 
Striktur aufgelockert und weicher wird, so daB bei der folgenden Untersuchung 
eine Reihe starkerer Sonden passieren k6nnen. Ist aber Restharn vorhanden, 
so sollte man doch auf diese giinstige Wirkung verzichten, da durch die Verweil­
sonde die Blase infiziert wird; ist der Harn jedoch schon infiziert, so braucht 
man natiirlich darauf keine Riicksicht mehr zu nehmen. Jede Sondierung hat 
selbstverstandlich unter aseptischen Kautelen vor sich zu gehen. Bei den 
angeborenen Stenosen ist ganz besonders darauf zu achten, weil hier immer 
mit einer Dilatation der oberen Harnwege und Restharn gerechnet werden muB. 

In jeder SitZUllg, deren Abstande sich ganz nach der Zutraglichkeit der 
Sondierung richten sollen, wird die zuletzt erreichte Bougiestarke und danach 
die nachst starkere Nummer (Einteilung nach Charriilfe) fiir durchschnittlich 
15 Minuten eingefiihrt. Besonders zu Anfang sollen die Sitzungen sich nicht 
zu schnell folgen, immer sollte die Reaktion der letzten Sondierung, die sich 
gelegentlich auch mal bis zur kompletten Retention steigern kann, abgeklungen 
seill, denn die Wirkung dieser allmahlichen Dilatation liegt nicht nur in der 
momentanen mechanischen Erweiterung, sondern in der durch den innigen 
Kontakt der Striktur mit der Sonde bedingten Erweichung und Resorption 
des infiltrierten Gewebes, was natiirlich Zeit braucht. 

Fiir die Erweiterung enger Strikturen sind die Seidenbougies wegen ihrer 
Schmiegsamkeit den Metallsonden unbedingt vorzuziehen; die diinnen Metall­
bougies sind geradezu gefahrlich und sollten abgeschafft werden, sie machen 
nur Verletzungen (falsche Wege). Mit den elastischen Bougies erfolgt die all­
mahliche Dehnung der Striktur etwa bis zu einer Lichtung von 14-16 Charr., 
die weitere Dehnung gestaltet sich mit Metallsonden, von denen ich die Dittel-
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schen (mittlere Kriimmung) bevorzuge, leicht.er. Die Metallsonden sollen schwer 
sein (Bleifiillung), ihr Eigengewicht erleichtert dann die Einfiihrung, indem 
das hineingleitende Instrument durch seine eigene Schwere sich selbst vorwarts 
fiihrt und die Hand des Operateurs eigentlich nur zum Halten, Fiihlen und 
Dirigieren und nicht zum Driicken und Schieben dienen soUte. Ob man bei dem 
Bougieren rechts oder links vom Patienten steht, ist bei den elastischen Instru-

o 

Abb. 3. 1. Gekniipfte Sonde. 2. Filiformes Bougie. 3. Elastische Sonde. 4. Metallsonde. 
5. und 6. Dilatator. 

menten im Grunde genom men gleich, aUe starren gebogenen Instrumente 
fiihren sich rechts vom Patienten stehend bequemer ein. 

In der beschriebenen Weise wird eine Striktur allmahlich bis zu 20-25 Charr. 
erweitert und gleichzeitig eine vorhandene Infektion und Harnstauung durch 
Katheterismus und Spiilung usw. in der iiblichen Weise behandelt. Urn das 
Resultat der Dehnung zu sichern und auch anatomisch die Harnrohrenwand 
einem normalen elastischen Zustand nahe zu bringen, kann man die ehemalige 
Strikturstelle noch mit sog. Harnrohrendilatatoren, von denen verschiedene 
Modelle (Kollmann, Praetorius, Wossidlo u. a.) im Gebrauch sind, be­
handeln. Bei den sog. weiten Strikturen kommt. diese Form der Dilatation 
von vornherein zur Anwendung. 

An dieser Stelle sei einiges iiber die Konstruktion der Dehner gesagt. Es 
ist unzweckmaBig, solche Dilatatoren zu benutzen, die sich beim Aufschrauben, 
also beim Auseinanderweichen ihrer Branchen, ihrer ganzen Lange nach 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 37 
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erweitern, gleichgiiltig, ob sie gerade oder gebogen sind, also fiir die vordere oder 
hintere Harnrohre benutzt werden. Beabsichtigt ist ja nur eine Dehnung der 
Striktur und der benachbarten Harnrohrenpartien. Eine gleichzeitige Dehnung 
der iibrigen Harnrohre ist weder beabsichtigt noch erwiinscht. Denn da, wie 
eingangs hervorgehoben, die Dehnungsfahigkeit der einzelnen Harnrohren­
abschnitte eine sehr unterschiedliche ist, so muB ein in seiner ganzen Lange 
sich gleichmaBig erweiternder Dehner wenig geeignet erscheinen, da durch 
ibn, bei den sog. weiten Strikturen, fiir die ja die Dilatation hauptsachlich in 
Frage kommt, die sog. physiologischen Engen der Urethra der Dehnung eher 
ausgesetzt sind und den Grad der Dilatation mehr beeinflussen als die zu dehnende 
Striktur. Beachtenswert ist auch die Stellung der Branchen, besonders fiir 
solche Dehner, die gleichzeitig e.ine Spiilung der Urethra erlauben. Bei der 
richtigen Stellung der Branchen (s. Abb. 3, R) bleiben dabei gerade die Stellen 
der Harnrohre oben und unten frei und der medikamentosen Behandlung zu­
gangig, wo wichtige Driisen miinden. 

Diese Dehnungen mit anschlieBender Harnrohrenspiilung werden in der 
gleichen Weise wie die Sondierung unter ganz allmahlicher Steigerung vor­
genommen und sollen, wie gesagt, der Harnrohre ihreElastizitat wiedergeben, 
die Infiltrate weiter zur Resorption bringen und somit das erreichte Resultat 
fiir die Z ukunft sichern. 

Nach beendigter Behandlung verbleibt der Patient meist noch jahrelang 
in der Aufsicht seines Arztes, der anfangs in kurzen, spater in 1/4-1/2jahrlichen 
Abstanden sich durch Einfiihren einer starken Sonde. iiberzeugt, daB kein 
Rezidiv eingetreten ist, andernfalls die Behandlung wiederholt werden muB. 

DaB in der Nachgiebigkeit der Verengerungen Unterschiede bestehen, liegt 
auf der Hand. Von dem EinfluB der .Atiologie in dieser Beziehung war schon 
die Rede, sonst lehrt die Erfahrung, daB eine Striktur sich um so hartnackiger 
gegen die Dilatation verhalt und um so schneller auch wieder rezidiviert, je 
naher sie an der auBeren Harnrohrenmiindung gelegen ist. 

Fieber, Schiittelfroste, Epididymitiden lmd immer wiederkehrende heftige 
Blutungen, sowie unertragliche Schmerzen im AnschluB an die Sondierung 
konnen die Unterbrechung, ja auch die Aufgabe der Dilatationsbehandlung 
veranlassen. Gegen die Schiittelfroste (Urethralfieber) ist Chinin 1,0 g vor oder 
nach der Bougierung empfohlen worden. Das Fieber klingt im allgemeinen 
schnell wieder ab, bringt aber die Patienten stark herunter; es wird als der 
Ausdruck eines Ubertritts von Bakterien in die Blutbahn im AnschluB an eine 
Verletzung in der Urethra aufgefaBt. Blutungen und Schmerzen sind abgesehen 
von den seltenen Fallen maligner Neubildungen das Zeichen von falschen Wegen, 
ein Vorkommnis, dem haufig auch ein Schiittelfrost folgt. Beim Bougieren 
macht sich der eingeschlagene falsche Weg an dem Abweichen der Sonde von 
der Mittellinie und durch die Palpation der Sondenspitze yom Rectum aus 
bemerkbar. Hat der Fall Zeit, so laBt man am besten die Urethra fiir 8-10 Tage 
ganz in Rube und fiihrt beim nachsten Versuch die dickste der. in Frage kommen­
den Sonden, sich mit der Sondenspitze dicht an der oberen Harnrohrenwand 
haltend, ein, wobei die linke Hand yom Damm oder Rectum her die Richtung 
der Sonde kontrollieren und leiten kann. 

Diese allmahliche Dehnung hat den Vorteil, daB sie schonend, bei der 
erforderlichen Obung und Geschicklichkeit ungefahrlich ist und auch bei der 



Die Strikturen der Harnrohre. 579 

Mehrzahl aller Strikturen einen befriedigenden Erfolg erzielt. Die Dauerresultate 
sind jedoch keineswegs sehr giinstig, Rezidive sind haufig, da es eben doch nur 
in den allerwenigsten Fallen gelingt, den entziindlich·infiltrierenden narbigen 
ProzeB zum volligen Riickgang oder Stillstand zu bringen, und so sind denn 
die meisten Strikturtrager genotigt, in mehr oder weniger groBen Abstanden 
ihr ganzes Leben lang in arztlicher Behandlung zu bleiben. Von vornherein 
nicht indiziert ist die allmahliche Dilatationsbehandlung bei hohem Fieber, 
uroseptischen Zustanden, bei klappenartigen Ventilverschliissen und bei Strik­
turen nach ausgedehnten traumatischen Defekten. 

b) Die gewaltsame D iIatation. Die gewaltsame Erweiterung einer Ver­
engerung in einer Sitzung durch schnelle Aufeinanderfolge' immer starkerer 
Sonden oder auch mit eigens zu diesem Zweck konstruierten 
Instrumenten (Dittel, Holt u. a.) wird heute nicht mehr ge­
iibt. Die Sprengung einer Striktur ist ein ganz unkontrollier­
bares Vorgehen. Die unelastische Harnrohrenpartie reiBt 
dabei nach allen Richtungen ein, gelegentlich kommt es zu 
heftigen Blutungen, zu reaktivem Aufleben der Entziindungen 
und zur Entwickelung von Phlegmonen, das' Resultat der 
vielen neuen Verletzungen sind dann wieder neue Narben, die 
den Zustand nur noch verschlimmern. Zwischen der allmah­
lichen Dehnung und der Divulsion steht die kon tin uier­
liche Erweiterung; sie findet dann Anwendung, wenn man 
aus irgendeinem Grunde schneller zum Ziel kommen muB. 
Das Verfahren besteht darin, daB statt der Sonden Katheter 
zur Bougierung benutzt werden und der jeweils gerade noch 
passierende Katheter (Seidellgespinstkatheter) 24 Stunden 
liegen bleibt; am nachsten Tage verfahrt man in der gleichen 
Weise. Auf diese Art gelingt es, durch den tagelang dauernden 
Reiz der liegendell Katheter die Striktur so schnell zu er­
weichell, daB man llach einer W oche schon Katheter von 
20 Charr. und dariiber einfiihren kann. DaB durch den Ver­
weilkatheter die Blase stets infiziert wird, ist hierbei nicht von 
so groBer Bedeutung, da ja fUr dauernde Drainage der Blase 
gesorgt ist. Die Verengerung tritt, wenn man sich mit 
diesem augenblicklichen Erfolg zufrieden gibt, natiirlich schnell 
wieder auf. Abb.4. Katheter 

Um bei engen Strikturen schnelle Abhilfe zu schaffen, nach Le Fort. 
eignet sich besser das Le Fortsche Vorgehen, wobei gleich-
falls die giinstige Wirkung einer Verweilsonde benutzt wird. Ein filiformes 
Bougie wird eingelegt und bleibt zur Erweichung der Infiltrate iiber Nacht 
oder auch ganze 24 Stunden liegen, dann wird ein Metallkatheter (anfanglich 
waren es nur Bougies) auf die filiforme Sonde aufgeschraubt, der sich, an 
seinem anschraubbaren Ende verjiingend, dem Kaliber der Sonde genau an­
paBt (Abb. 4). Bei der Einfiihrung des Le Fortschen Katheters (12 bis 
15 Charr.) wird dieser von der sich in der Blase aufrollenden filiformen Sonde 
durch die Striktur geleitet, so daB man also hier schon einige Gewalt an­
wenden darf, ohne befiirchten zu miissen, auf falsche Wege zu geraten. 
Diese Methode hat sich als recht praktisch erwiesen und auch bei uns viele 

37* 



580 Hans Boeminghaus: 

Anhanger erworben, kann aber auch nur als ein Notbehelf zur schnellen Ent­
leerung und Spiilung der Blase betrachtet werden, ist auch nicht in allen Fallen 
anwendbar und nicht ganz ohne technische Schwierigkeiten. Auch der Le 
Fortsche Katheterismus bleibt eine gewaltsame Dilatation und hat deren 
Nachteile. 

2. Elektrolyse, Atzung, urethroskopische Behandlung, 
unterstiitzende Maf3nahmen. 

Elektrolyse. Da die elektrische Strikturbehandlung, die sich in Deutschland 
nie so recht eingebiirgert hat, dagegen in England, Amerika und besonders in 
Frankreich sich groBer Verbreitung erfreute, heute nahezu ganz verlassen ist, 
kann ich mich bei ihrer Erorterung kurz fassen. Man unterscheidet eine line are 
(Fort) und eine zirkulare (Newman). Bei der ersten Form ist die Durch­
gangigkeit der Striktur fUr ein filiformes Bougie Voraussetzung; die knieartig 
vorspringende, schmale Elektrode sitzt am Ubergang des filiformen Fiihrungs­
teils in den dickeren isolierten Sondenschaft. Bei der zweiten Art werden isolierte 
katheterformige Instrumente, die in ein die Elektrode bildendes olivenformiges 
Ende von verschiedener Starke ausmiinden, benutzt. Die Urethralelektrode 
wird mit dem negativen Pol einer galvanischen Batterie verbunden, wahrend 
eine breite, positiv angeschlossene Plattenelektrode auf den Bauch zu liegen 
kommt. Die Stromstarke schwankt von 1-30 Milliampere und die Dauer der 
einzelnen Behandlungen von 2-20 Minuten bei durchschnittlich 6 Sitzungen. 
Beide Methoden sind durchweg gelobt worden (Genouville, Pendl, Desnos, 
Bernay, Seguin, Emodi und Spitzer, T ... ang, 'Gorl, Cholzow u. a.). Durch 
die Elektrolyse sollen die Infiltrate gelockert und schneller zur Aufsaugung 
gebracht werden. Eine kaustische Wirkung ist nicht beabsichtigt, aber bei der 
Anwendung starkerer Strome d.och wohl meist vorhanden (Minet). Deanos, 
der experimentell die Wirkung der Elektrolyse priifte, fand, daB bei einer Strom­
starke von 10-15 Milliampere bei einer Dauer von 10-15 Minuten an einer 
gesunden Schleimhaut eine Narbenstriktur hervorgerufen wird; Strome von 
1-6 Milliampere waren so gut wie wirkungslos; eine kiinstlich erzeugte Striktur 
konnte er bei einer Strom starke von 25 Milliampere in 25 Minuten beseitigen, 
doch trat die Verengerung bald wieder auf. 

Hinsichtlich der Rezidive nach der elektrolytischen Behandlung widersprechen 
sich die Angaben sehr. Die Mehrzahl der Autoren halt eine nachfolgende Bougie­
behandlung fiir erforderlich. DaB die Methode heute wieder verlassen ist, hat 
wohl in folgendem seinen Grund: Benutzt man starke Strome mit kaustischer 
Wirkung, so hat man zwar gute Augenblickserfolge, aber schlechte Dauer­
resultate (Desnos, Guelliot 11. a.), und arbeitet man nur mit schwachen 
Stromen, die die Resorption der Infiltrate fordern, so hat die Elektrolyse weder 
in bezug auf Handlichkeit noch in zeitlicher Hinsicht einen nennenswerten 
Vorzug gegeniiber der allmahlichen Sondendilatation. 

Atzung der Striktur. Das gleiche ablehnende Urteil gebiihrt den Versuchen, 
die Striktur durch Atzung oder durch Ausschabungen (Asch) mit oder ohne 
urethroskopische Orientierung zu beseitigen. Man mag damit allenfalls einen 
momentanen Erfolg erzielen, die nachfolgende Narbenbildung verschlimmert 
jedoch auf die Dauer den Zustand nur wie bei der gewaltsamen Divulsion. 



Die Strikturen der Harnrohre. 581 

lTrethroskol)ische Behandlung. Fur bestimmte Strikturfalle ist eine urethro­
skopische Behandlung angezeigt, das sind die klappen-, taschen- oder band­
artigen Hindernisse, die sich meist in der hinteren Harnrohre befinden und 
haufig angeborener Natur sind. Wie die Erkennung dieser Hindernisse, so gelingt 
auch ihre Beseitigung mit keinem anderen Verfahren so sicher und schonend 
wie auf urethroskopischem Wege; die Bander und Klappen werden dabei mit 
besonderen Operationsinstrumenten in Form von Thermokautern und Hoch­
frequenzelektroden durchtrennt oder abgetragen (Wossidlo, Glingar, Boe­
minghaus u. a.). 

Unterstiitzende MaBnahmen. Um die bekannte gunstige Wirkung der 
Hyperamie fur die Strikturbehandlung dienstbar zu machen, sind heizbare 
elektrische Sonden angegeben und heiBe Harnrohrenspiilungen durch hohle 
Metallbougies empfohlen worden. Ich habe hier wie auch sonst bei entzundlichen 
Infiltraten eine gunstige Wirkung von der Diathermiebehandlung gesehen; 
die kleine Elektrode kommt dabei auf den Damm, in die Gegend der Striktur, 
die indifferente auf den Bauch. Neuerdings hat Picard die Diathermie unter 
Anwendung einer bougieartigen Harnrohrenelektrode mit je einer indifferenten 
Elektrode iiber der Symphyse und am Damm sehr gelobt. Die Wirkung ist 
bei dieser Anordnung noch intensiver; wegen der mangelhaften Temperatur­
empfindung in der Harnrohre ist Vorsicht vor Verbrennungen geboten. Es 
sind das alles MaBnahmen, die wie auch die Massage und das Fibrolysin 
(Schourp, Remete, Nakahara) fUr sich allein zwar keine Behandlung 
darstellen, die aber doch die Erweichung und Resorption des entziindlichen 
Narbengewebes anregen und dadurch die Dilatationsbehandlung fordern. 

Einen weiteren verheiBungsvollen Schritt in dieser Richtung hat Payr 
durch die Einfuhrung der Pepsin-Pregllosung getan. Das Pepsin verdaut weder 
reifes noch junges in Narbenbildung begriffenes Bindegewebe; es unterstiitzt 
vielmehr nur den Abbau alles dessen in der Narbe, was aus ihr fortgehort. Die 
Narbenerweichung wird eingeleitet durch die mechanisch-dehnende Aufschwem­
mung des Gewebes und wird weiter gefordert durch die Steigerung der natur­
lichen Fermentabbauvorgange. Restloil ist die Wirkung der Pepsin-Pregl­
losung noch nicht geklart. Die praktischen Erfolge sind an groBerem Idinischen 
Material erwiesen, so hat Payr u. a. bei Urethralstrikturen 7 ausgezeichnete 
Erfolge mit seiner Methode gesehen. Verwendet wird eine 10J0ige Losung, 
gemischt mit einer 1/2 OJoigen Novocain-Adrenalin-Losung. Die Injektion erfolgt 
zweckmaBig vom Damm aus in der Richtung gegen die Strikturnarbe; eine 
Applikation vom Urethrallumen aus empfiehlt sich weniger, da hierbei die 
Losung gerade nicht an jene Stellen kommt, an denen sie ihre Wirkung ent­
falten solI. 

Trotz dieser Fulle therapeutischer Moglichkeiten gibt es aber eine nicht 
kleine Zahl von Strikturen, die durch keine der genannten konservativen 
Methoden beseitigt werden konnen, wo also entweder ihre Anwendung nicht 
moglich ist oder aber nicht zum Ziele fUhrt. Man kennt Strikturen, die sich 
zwar bougieren und auch in jeder Sitzung erweitern lassen, bei denen man 
aber doch nicht vorankommt, weil bis zur nachsten Behandiung die Striktur 
wieder geschrumpft und man soweit ist wie vorher. Diese hartnackigen Strikturen 
eignen sich nicht fUr die Dilatation, ja zuweilen hat es den Anschein, daB da 
jede noch so vorsichtige Dehnung statt der erwarteten Auflockerung eine 
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Verengerung bewirkt. Ebenso ist die Dilatationsbehandlung zu verlassen bei stets 
auftretendem Urethralfieber und auch bei sehr empfindlichen Patienten, die 
sich auch nach wiederholtem Bougieren nicht an diese Prozedur gewohnen konnen. 
In solchen Fallen soli man die Kranken nicht endlos qualen, sondern ihnell 
operative Vorschlage machen. Die Indikation zu einem operativen Vorgehen 
ist weiterhin gegeben bei Harninfiltrationen und Ahscessen, bei sehr ausgedehnten 
Strikturen, haufig bei falschen Wegen und bei allen Patienten mit Zeichen 
schwerer Funktionsstorungen, wie sie eingangs geschildert wurden. 

Die in Frage stehenden operativen Methoden werden einzeln besprochen, 
und der V ollstandigkeit halber sollen auch solche Methoden noch angefiihrt 
werden, die nach unserer heutigen Erfahrung als wertlos oder gar gefahrlich 
zu verlassen sind. 

B. Blutige Methoden. 

1. Eroffnung bzw. Erweiterung des Meatus und der Eichelharnrohre. 

Die FaIle von angeborenem volligen VerschluB des Meatus betreffen natiirlich 
nur Neugeborene, und da der Zustand das Leben bedroht, muB sobald wie mog­
lich Abhilfe geschaffen werden. 1st der VerschluB nur ein membranoser, so geniigt 
es, die Membran mit einem feinen Messerchen zu durchstoBen, bei derberem 
VerschluB stoBt man einen Troikart von dem meist als Griibchen angelegten 
Meatus aus vor und sucht so die Verbindung mit der Eichel- bzw. Penisharn­
rohre zu erreichen. Wenn das nicht gelingt oder es von vorneherein den Anschein 
hat, daB die Eichelharnrohre ganz oder groBtenteils nicht angelegt ist, so ist 
die Tunnelierung mit dem Troikart nicht ratsam, da es schwierig ist, die doch 
noch sehr kleine Urethra zu treffen, von der man nicht mit Sicherheit weiB, 
wieweit sie reicht. Auch wird der durch den Troikart gebahnte Kanal, da er 
keine Schleimhautauskleidung besitzt, bald stenosieren und einer weiteren Behand­
lung bediirfen, und darum ist es in den Fallen, wo man vermuten darf, daB die 
Eichelharnrohre auf mehr als 1/2-1 cm fehlt, besser die Troikarttunnelierung 
gar nicht erst zu versuchen, sondern, um dem bedrohlichen Zustand der Ischurie 
abzuhelfen, vorerst eine kiinstliehe Hypospadie anzulegen, urn in spaterer Zeit 
die Harnrohrenmiindung nach der Methode von Beck unter Mobilisation der 
Urethra nach vorne an normale Stelle zu verlagern. 

Fiir die Stenosen am Meatus ist die Sondendilatation angegeben worden; 
sie hat sich aber nur wenig bewahrt, da die Dehnung des Meatus auBerst 
schmerzhaft ist und die Stenosen sich hier gegeniiber allen anderen Verenge­
rungen durch besondere Hartnackigkeit auszeichnen, was sowohl fiir die 
erworbenen als auch die angeborenen Stenosen gilt. Haufig fiihrt sogar die 
Reizung durch die Dilatationsversuche zu lokaler Entziindung mit weiterer 
konsekutiver Induration und Schrumpfung der Offnung (Burckhardt), 
so daB der Zweck der Bougiebehandlung ganz verfehlt wird. 

Gute Resultate gibt die technisch hochst einfache Meatotomie, die 
operative Erweiterung der auBeren Harnrohrenmiindung, die man bei Kindern 
im Chlorathylrausch, bei Erwachsenen in Lokalanasthesie vornimmt. Mit einem 
zarten Messerchen wird in die Harnrohrenmiindung eingegangen und die untere 
Meatuskommissur so weit durchtrennt, bis die entstandene Offnung groB genug 
erscheint. Es erleichtert die Ubersicht, wenn man nach dem Vorschlag de Sards 
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mit einer feinen Peanschen Klemme die Harnrohrenmiindung spreizt, dann 
spannen sich nur die stenotischen Partien an, und man kann sich lediglich auf 
ihre Durchtrennung beschranken. Der Schnitt durch die untere Commissur 
soIl das Frenulum nicht verletzen. Eine andere sehr praktische Methode eroffnet 
den Meatus durch einen Scherenschnitt, wobei das geknopfte Ende einer geraden 
Schere in die Harnrohrenmiindung eingefiihrt wird. 

Wenn dabei die erweiterte Harnrohrenoffnung nicht ganz an normaler 
Stelle miindet, sondern nach Art einer Eichelhypospadie, so hat das erfahrungs­
gemaB (CoHes, Ricord) keine nachteiligen Folgen fiir die Funktion, im all­
gemeinen auch nicht fiir die Potentia genel'andi. Bennet-warnt jedoch vor 
der sog. "praliminaren Meatotomie" bei nur unbedeutender Verepgerung 
lediglich zum Zweck der Einfiihrung starker Instrumente, da er bei fiinf Mannern, 
denen der Meatus operativ erweitert worden war, ein Versiegen der Manneskraft 
beobachtet hat. Er glaubt das auf die Widerstandsanderung am Meatus zuriick­
fiihren zu konnen, wodurch die Penis- und Dammuskulatur, besonders der 
Bulbocavernosus, allmahlich degeneriert, die Libido nachUtBt und die Erektion 
mangelhaft wird. 

Bei den beschriebenen Verfahren der Meatotomie tritt eine nennenswerte 
Blutung, die nicht durch Kompression zu beherrschen ware, nicht auf, da 
der Schwellkorper hier ventral durch ein in der Mittellinie verlaufendes Septum 
in zwei Half ten geteilt ist. Zum SchluB wird die Harnrohrenschleimhaut durch 
einige Catgutnahte mit der Haut der Eichel vernaht. Ein Verweilkatheter ist 
unnotig, dagegen empfiehlt sich eine Sondierung des Meatus in Abstanden 
von 6/12/20 Tagen. Die haufig stark verengten hypospadischen Harnrohren­
miindungen werden in der gleichen Weise erweitert, wenn mit der Beckschen 
Hypospadieoperation noch gewartet werden solI. 

Die Stenosen zylindrischer Art, die sich nicht nur auf den Meatus beschranken, 
sondern einen Teil oder die ganze Eichelharnrohre betreffen, sind viel schwieriger 
radikal zu beeinflussen; hier wird man die Sondendilatation zuerst versuchen, 
und wenn sie nicht zum Ziele fiihrt, kommt auch hier die Resektion der Eichel­
harnrohre mit Mobilisation und Vorwartsverlagerung der Penisharnrohre in 
Betracht. Handelt es sich um klappenartige (meist angeborene) Stenosen, 
wie sie haufig jenseits der Fossa navicularis gefunden werden, so durchtrennt 
man diese Hindernisse am besten urethroskopisch (siehe dort). 

2. Der innere Harnrohrenschnitt. 

Die Behandlung der Strikturen durch eine Urethrotomia. interna war, wie 
Burckhardt berichtet, schon den alten Arzten (Heliodor und Galen) be­
kannt; sie hat sich in den vorigenJahrhunderten besonders in Frankreich groBer 
Beliebtheit erfreut, im Gegensatz zu Deutschland, wo diese Operation nie in 
gleichem Umfang angewandt worden ist. Da das Verfahren heute'mehr und 
mehr verlassen wird, will ich mich in der Beschreibung kurz fassen. 

Das Wesen der Operation besteht darin, daB die strikturierte Harnrohren­
partie vom Lumen der Harnrohre aus schnittartig durchtrennt wird. Dazu 
sind eine Unzahl von Instrumenten erdacht worden, deren Prinzip darin gipfelt, 
das schneidende Instrument gedeckt in die Harnrohre einzufiihren und erst im 
Bereich der Striktur zur Wirkung zu bringen. Je nachdem die Verengerung in der 
Richtung von vorn nach hinten oder umgekehrt durchschnitten wird, unter-
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scheidet man eine an t e - und eine ret r 0 gr a de Urethrotomie. Die Konstrukteure 
der alteren Instrumente sind bei Dittel genannt, weitere finden sich bei Burck­
hardt, auf den ich hier beziiglich der Beschreibung einzelner Modifikationen 
verweise. Am verbreitetsten sind die Modelle von Ottis, Kollmann, Bazy 
und Maisonneuve; da dem Instrument des letzteren meiner Meinung nach 
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vor allen anderen Modellen der Vorzug zu 
geben ist, und bei uns noch am meisten 
benutzt wird, will ich es kurz in der 
Form, wie es angewandt wird, beschreiben 
(vgl. Abb. 5). 

Ein filiformes Bougie wird durch die 
Striktur bis in die Blase gefiihrt ; an 
sein aus der auBeren Harnrohrenmiin­
dung herausschauendes Ende wird ein 
starres, der Harnrohrenkriimmung an­
gepaBtes, rinnenartiges Fiihrungsinstru­
ment fUr das Messer aufgeschraubt und 
unter Fiihrung des Leitbougies durch 
die Striktur bis in die Blase gebracht. 
In der. Rinne wird nun ein, an langem 
Stiel sitzendes, vorn und hinten schnei­
dendes, an der Kuppe aber geknopftes 
Messer vorgeschoben. Die Wahl des Mes­
serchens richtet sich danach, wie tief der 
Schnitt werden solI und wie weit die be­
treffende Harnrohre in ihren gesunden 
Partien ist. Beim Vorschieben und Zu­
riickziehen des Messers wird durch den 
Knopf an del' Kuppe die gesunde, ela-
stische Harnrohrenwand abgedrangt, so 
daB es hier nirgends zum Einschneiden 
kommt, die strikturierten Partien da­
gegen, die nicht ausweichen konnen, 
werden von dem Messer durchtrennt. 
Fiihrungsrinne und Messer werden dar­
auf wieder entfernt und auf das fiIi-
forme Bougie nun ein Metallstab auf­
geschraubt, eingefUhrt und iiber diesem 
ein vorn offener Katheter in die Blase 
geschoben. Fiihrungsstab und filiformes 
Bougie werden entfernt, der Katheter 

Abb.5. Urethrotom nach Maisonneu ve. bleibt einige Tage liegen. Das Ver-
fahren ist auch bei multiplen Strikturen 

anwendbar, nimmt bei geniigender Ubung nur wenige Minuten in Anspruch 
und ist unter lokaler Schleimhautanasthesie auszufiihren, da der Schnitt, wenn 
er, wie beabsichtigt, nur die callosen Massen durchtrennt, keine besonderen 
Schmerzen auslOst. Bei empfindlichen Patienten macht man den Eingriff im 
Chlorathylrausch. 
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Durch den inneren Harnrohrenschnitt bezweckt man, daB sich zwischen den 
klaffenden Schnittrandern keilartig eine neue Schicht von Narbengewebe 
bildet und sich das Lumen des Kanals auf diese Weise erweitert. Der zum SchluB 
des Eingriffs eingelegte Katheter hat unter anderem auch die Aufgabe, die 
Schnittrander auseinander zu halten, um so eine schnelle Verklebung zu ver­
hindern. 

Anfangs wurde mit Riicksicht darauf, daB der Strikturcallus und damit 
die Verengerung hauptsachlich von der unteren Harnrohrenwand ausgeht, 
der Schnitt gegen diese gefiihrt oder auch noch durch mehrere seitliche Incisionen 
unterstiitzt, um ein moglichst ausgiebiges Resultat zu erzielen; spater wurde 
dann wegen der Blutungsgefahr der Schnitt vorzugsweise in der Mitte der oberen 
Wand angelegt, da hier wenigstens im Bereich der vorderen Harnrohre keine 
groBeren GefaBe verletzt werden konnen. Zur Vermeidung einer starkeren 
Blutung darf beim Durchschneiden der Striktur das Urethrotom mit Penis 
nicht zu tief nach abwarts zwischen die Oberschenkel des Patienten gehalten 
werden, weil dann infolge Uberdehnung der oberen Harnrohrenwand das Messer 
zu tief eindringen und Verletzungen des Plexus Santorini verursachen konnte. 

Mit dem Verfahren erreicht man in kiirzester Zeit eine ausgiebige Erweiterung 
der Striktur. Die Erwartungen einzelner (Ottis) mit der Urethrotomie Radikal­
heilungen oder wenigstens doch Dauerheilungen im funktionellen Sinne erzielen 
zu konnen, sind getauscht worden; Rezidive stellen sich sehr schnell wieder ein, 
was eigentlich gar nicht wundernehmen kann, und eine nachtragliche langere 
Sonden- bzw. Dilatationsbehandlung ist unbedingt erforderlich, um die Er­
weiterung der Striktur aufrecht zu erhalten. Darum haben auch manche Autoren 
die Urethrotomia interna iiberhaupt nur als einen vorbereitenden Akt fiir 
die eigentliche Dilatationsbehandlung betrachtet; sicherlich geniigt die Durch­
schneidung allein nicht. 

Die Indikation fiir den inneren Harnrohrenschnitt ist sehr weit gesteckt 
worden, und der Eingriff mancherseits fUr alle Strikturen, wo sie iiberhaupt nur 
anwendbar war, empfohlen worden (Oesterreicher); nicht durchfiihrbar ist 
die Operation bei vollig impermeablen Strikturen. Gute Resultate, auch auf 
die Dauer, selbst ohne Nachbehandlung, erzielt man mit der Methode bei den 
strang- oder klappenfOrmigen Hindernissen (wenn man dem ganz ungefahr­
lichen, iibersichtlicheren, urethroskopischen Weg nicht den Vorzug geben will), 
da sich die Reste der durchtrennten Bander oder Falten zuriickziehen und 
schrumpfen. 

Den Statistiken zufolge scheinen die Gefahren des inneren Harnrohrenschnittes 
nicht sehr ins Gewicht zu fallen. Ottis hat lOOO Falle ohne iible Vorkommnisse 
operiert. Guyon, der nur, wenn die allmahliche Dilatation auf Hindernisse 
traf, urethrotomierte, hatte unter lOOO Operationen 0,5% Mortalitat. Pousson 
berichtet iiber 600 solche Operationen mit nicht ganz 1 % Mortalitat; nach 
einer Sammelstatistik von Goldberg starben von 2323 mit dem inneren Harn­
rohrenschnitt behandelten Patienten 17 = 0,73%; Gregory hat eine Sterblich­
keit von 4,25%, Thompson von 1,76%, N ogues von 1,01 % und Nicolich 
eine von 0,61 %. Auf solche statistischen Angaben ist aber nicht viel zu geben, 
da haufig nicht alle behandelten Falle mitgeteilt werden. In Wirklichkeit ist 
das Verfahren gar nicht so harmlos und unbedenklich, wie es den Angaben nach 
den Anschein hat und mancherseitsgeschildert wird; iible Komplikationen, 
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ja selbst Todesfalle, die nur der Methode selbst zur Last gelegt werden konnen, 
waren nicht gar so selten. 

Die Gefahren bestehen in der Infektion und in der Blutung. Todliche 
Blutungen haben Fenwick und Thompson mitgetellt, bedrohliche profuse 
Blutungen sind haufig beobachtet worden (Blanc, Monie, Pre in dIs berger, 
Ze m brzuski u. a.). DaB der Schnitt blutet, ist ja selbstverstandlich, da die 
Striktur aber aus gefaBarmem, callosem Gewebe besteht, in dessen Bereich 
·das kavernose Gewebe zugrunde gegangen ist, wird die Blutung, wenn der 
Schnitt wirklich nur die Verengerung trifft und nicht allzutief gefUhrt wird, 
nur unbedeutend sein. Es ist dies aber der wesentlichste Nachteil des Verfahrens, 
daB man keine Kontrolle iiber die Ausdehnung des Schnittes hat und nicht 
weiB, was alles durchtrennt wird. 

Urn starkere Blutungen zu vermeiden, hat man, wie schon gesagt, den Schnitt 
in der vorderen Harnrohre in die Mitte der oberen Wand verlegt, was insofern 
von Nachteil ist, als die Wirkung hier geringer ist, da die Narbenmassen in 
erster Linie an der unteren Wand entwickelt sind. N ur in den der Symphyse 
anliegenden Harnrohrenabschnitten soli die Incision die untere Wand treffen, 
well es aus dem Plexus Santorini, der hier in unmittelbarer Nahe der oberen 
Wand liegt und leicht verletzt wird, sehr heftig zu bluten pflegt. Gegen eine 
starkere Blutung sind heiBe Harnrohrenspiilungen und Injektionen blutstillender 
Mittel von Nutzen, am wirksamsten ist die Kompression des Membrums iiber 
-cinem moglichst dicken Katheter. Schwer zu beeinflussen sind die Blutungen, 
die jenseits des Sphincter externus ihren Sitz haben, well hier die Kompression 
schwierig ist. Man kann gelegentlich diese Blutungen anfangs iibersehen, weil 
vorne zur Harnrohrenmiindung neben dem Katheter kein Blut abflieBt und 
daher die Blutung fUr beendet halt, bis man nach einiger Zeit eines anderen 
belehrt wird. Jenseits des Sphincter externus lauft das Blut nach der Blase 
'Zu ab, und da es hier gerinnt, den Katheter verstopft und nicht abflieBen kann, 
flillt sich die Blase in kurzer Zeit bis zum Bersten an. Patienten mit derartigen 
Blutungen klagen liber stetig zunehmenden Harndrang, ohne jedoch urinieren 
zu konnen, und ohne daB sich Urin aus dem Katheter entleert, dabei ist die 
bis in Nabelhohe stehende brettharte Blase schon durch die Bauchdecken zu 
fiihlen und zu sehen. Gelingt die Absaugung det Blutkoagula durch den Katheter 
mit einer Spritze nicht, oder blutet es heftig weiter, so ist man zur Urethrotomia 
externa, unter Umstanden auch einmal zur Sectio alta und Tamponade der 
hinteren Harnrohre von der Blase aus gezwungen. Derartig schwere Blu­
tungen sind· zwar gliicklicherweise recht selten, aber andererseits nicht mit 
Sicherheit zu vermeiden. 

Ein weiterer Nachteil ist die Infektion. Es istkaum notig, besonders hervor­
'Zuheben, daB der innere Harnrohrenschnitt gleich wie schon jede Sondierung 
streng aseptisch vor sich gehen sollte. Da die Mehrzahl aller Strikturen entziind­
lichen Charakter hat, so ist die Gefahr der Infektion fast stets gegeben und 
auch durch eine voraufgehende Harnrohrenspiilung nicht zu bannen. Eine 
haufige Komplikation ist darum' das Auftreten von Fieber mit Schiittelfrosten, 
das aber in der Regel schnell wieder abklingt. Unangenehmer ist die Entwicklung 
-ciner Harninflltration bzw. eines Harnrohrenabscesses, hervorgerufen durch 
Einsickern von infektiosem Harn in die Urethrotomiewunde. Diese bei der 
Incision der unteren Harnrohrenwand haufige Folgeerscheinung war auch 
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mit ein Grund, den Schnitt an die obere Wand zu verlegen, wo die AbfluB­
verhaltnisse fiir die Wunde giinstiger sind und infolgedessen postoperative 
Phlegmonen nur ganz ausnahmsweise zur Entwicklung kommen. Falle 
von anschlieBender Pyamie sind gleichfalls rechte Ausnahmen, doch besteht 
diese Gefahr bei Eroffnung groBerer venoser Raume gleichwohl. Aus demselben 
Grunde verdient die Forderung, samtliche tuberkulosen StriktU:ren wegen der 
Gefahr einer Miliartuberkulose von der Urethrotomia interna prinzipiell aus­
zuschlieBen, alle Beachtung. 

Diese iiblen, durch Blutung und Infektion bedingten Komplikationen, die 
man nicht auszuschalten in der Lage ist, haben auch bei den Anhangern der 
Urethrotomia interna zu einer strengeren Indikationsstellung Veranlassung 
gegeben. Ihr Anwendungsgebiet ist mit der Zeit auf die Falle beschrankt worden, 
in denen die allmahliche Dilatation nicht ausreicht und wo Komplikationen 
wie schwere Urethritis, Cystitis, Pyelonephritis, periurethrale Infiltrate und 
Abscesse fehlen. Damit ist ihre Anwendung sehr beschrankt worden, und 
manche wie Taddei, Walter u. a., denen beizupflichten ist, sind absolute 
Gegner der Methode und wollen sie unter allen Umstanden verlassen wissen. 

Die deutschen Chirurgen haben sich fiir den inneren Harnrohrenschnitt, 
wie gesagt, eigentlich nie so recht in dem AusmaBe wie auslandische Operateure 
erwarmen konnen. Sie standen diesem Eingriff im Dunkeln wegen der unbe­
rechenbaren und unvermeidlichen Gefahren durchwegablehnend gegeniiber. Man 
kann die Operation auch nicht eigentlich eine chirurgische nennen, und da sie 
trotz der Gefahren Rezidive keineswegs vermeidet und auch die Dilatations­
behandlung nicht iiberfliissig macht, so ist sie am besten ganz zu verlassen. Wir 
konnen die Methode heute um so leichter entbehren, als wir fiir die Strikturen, 
fiir die die allmahliche Dilatation aus irgendwelchen Griinden nicht angezeigt 
oder durchfiihrbar ist, andere chirurgische Methoden besitzen, die bei aller 
tTbersichtlichkeit des Operierens durch die radikale Beseitigung der Striktur 
die Grundlagen zu dauernden Erfolgen bieten. DaB aber der innere Harn­
rohrenschnitt unter den Urologen, besonders des Auslandes, auch heute noch 
Anhanger hat, zeigen einige neuere Arbeiten und die Bekanntgabe neuer 
Urethrotommodelle bzw. Modifikationen solcher Instrumente (Caples u. a.). 

3. Der auBere Harnrohrenschnitt. 
Die Kenntnis der Urethrotomia externa, Sectio perinealis oder Boutonniere 

reicht noch weiter zuriick als die des inneren Harnrohrenschnittes, wie man 
denn auch bei wilden Volkern unserer Zeit diesem Eingriff begegnet. Die Indi­
kation der Boutonniere ist dabei sehr verschieden gehandhabt worden; am 
haufigsten friiher von den Steinschneidern zur Einfiihrung ihrer Instrumente 
benutzt (Sectio mediana), wird sie bei manchen Naturvolkern interessanterweise 
aus sozialen Griinden ausgefiihrt, um die Nachkommenschaft der Manner in 
gewiinschten Grenzen zu halten. Zur Nachbehandlung der Harnrohrenstrikturen 
ist die Operation seit 2-3 Jahrhunderten bekannt und galt hier anfangs als 
Ultimum refugium bei Verengerungen mit kompletter Harnverhaltung, wenn 
alle anderen MaBnahmen undurchfiihrbar waren oder fehlschlugen. 

Die Operation in Steinschnittlage besteht in einer Eroffnung der Urethra 
an ihrer Unterseite in der Regel entsprechend dem haufigsten Sitz der Strikturen 
in der Regio perinealis, in der Absicht, durch Spaltung des Narbencallus die 
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Einfiihrung eines Katheters vom Orificium externum her in die Blase zu ermog­
lichen. Das Auffinden der verengten und verzogenen Urethra innerhalb der 
Narbenmassen ist nicht immer einfach. Man erIeichtert sich die Operation 
sehr, wenn man vorher eine Sonde, am besten eine Metallrinnensonde einfiihrt, 
vom Assistenten in der Mittellinie fixierend vordriicken laBt und dann auf 
die zu fiihlende Sonde einschneidet; man hat so die GewiBheit, den Schnitt 
in der richtigen Richtung zu fiihren. Bei impermeablen Verengerungen muS 
man auf diese Hille verzichten, und wenn man ohne Anhalt im Bereich der 
Narbenmassen eingeht, so verfehlt man die in solchen undurchgangigen Fallen 
oft nur haarfeine Urethra nur zu leicht. Es ist darum zweckmaBiger, die Harn­
rohre dicht vor oder hinter der Striktur zu eroffnen, von hier aus den Weg 
in die Striktur zu suchen und diese dann zu spalten. Die Eroffnung der Harn-

Abb.6. 

rohre vor der Striktur (Wheelhouse) ist mehr zu empfehlen, da man sich hierbei 
wieder der Fiihrung einer bis zur Striktur vorgefiihrten Leitsonde bedienen 
kann, worauf man bei der Eroffnung des an sich schon schwerer zuganglichen 
retrostrikturalen Harnrohrenteils verzichten muB. 

N ach der Eroffnung der Harnrohre dicht vor der Striktur laBt man die Harn­
rohre auseinander halten, sucht den Eingang in die Striktur und durchtrennt 
unter Fiihrung einer filiformen Sonde die Narbenmassen in der Richtung von 
vorn nach hinten. Folgt man so dem VerIauf der Urethra, so hat das den groBen 
Vorzug, daB man mit Sicherheit auf den retrostrikturalen Teil der Harnrohre 
stoBt. Nicht immer aber gelingt es, selbst von der eroffneten Urethra aus den 
Striktureingang zu finden und ein Bougie einzufiihren; man kann sich dann 
die Urethra bzw. den Striktureingang noch dadurch kenntlich machen, daB 
hier beim Druck auf die retrostrikturale Erweiterung der Urethra vom Damm 
oder Rectum her einige Tropfen Harn austreten. Nach dem Vorgehen von 
Cecil erIeichtern Farbstoffinjektionen in die Urethra (Methylenblau-Indig­
carmin) die Auffindung des Striktureingangs; nach griindlicher Auswaschung 
der Urethra markiert sich dann beim Aufschneiden der Harnrohre der Eingang 
in die Striktur als blauer Punkt oder Streifen. Wenn alle diese Kunstgriffe 
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nicht weiter bringen, dann soIl man nicht aufs Geratewohl den Strikturcallus 
einschneiden, da man erfahrungsgemaB den zentralen Harnrohrenteil haufig 
verfehlt und nur unerwunschte Verletzungen und Blutungen verursacht. Es 
ist dann zuerst der zentrale Harnrohrenanteil zu eroffnen, von dem aus in retro­
grader Richtung die Striktur gespalten werden kann; die retrograde Sondierung 
der Strikturen gelingt fast ausnahmslos. 

Zur Auffindung des zentralen Harnrohrenteils im Bereich der Pars mem­
branacea, und um die handelt es sich ja zumeist, lost man durch einen halbkreis­
formigen Bogenschnitt (vgl. Abb. 6) den Mastdarm von der Harnrohre ab und legt 
nach dem Vorschlag von Lys die Prostata frei, um unterhalb derselben auf die 
Pars membranacea zu stoBen und sie zu eroffnen (Abb. 7 u. 8). Das mag auf den 
ersten Blick etwas eingreifend erscheinen, schutzt aber vor unangenehmen 
Nebenverletzungen und fUhrt am sichersten und schnellsten zum Ziel, da bei 
den pathologischen Verhaltnissen, die die Striktur mit sich bringt, die Orien­
tierung in der Tiefe unmoglich werden kann. Sollte ausnahmsweise die Auf­
findung des zentralen Harnrohrenteils auch dann miBlingen, so bleibt immer 
noch die Sectio alta und der anschlieBende retrograde Katheterismus. 1m 
allgemeinen entschlieBt man sich nicht gern zum retrograden Katheterismus 
wegen der notwendigen Blaseneroffnung. Das war verstandlich in einer Zeit, 
wo die Urethrotomia externa in der oben beschriebenen Weise geubt wurde 
und die Sectio alta fUr den retrograden Katheterismus nur als unangenehme Not­
wendigkeit angesehen werden muBte in Fallen, wo ohne diese Hilfsoperation das 
zentrale Ende (wie auch heute gelegentlich bei Harnrohrenrupturen) nicht auf­
findbar war. Das ist heute anders geworden, wo man die Sectio alta (s. unten) 
nicht nur mehr aus technischen Grunden bei unmoglichem antegradem Kathe­
terismus, sondern auch aus unmittelbar therapeutischen Grunden vornimmt. 

Nach der Spaltung der Striktur wird in der Regel ein Katheter fUr langere 
Zeit (2-3 Wochen) eingelegt und, je nachdem wie die Wundverhaltnisse es 
gestatten, die Harnrohre und die Haut oder nur die Harnrohre uber dem Katheter 
vernaht. Bei Fisteln und Eiterungen unterbleibt die Naht. Manche Autoren 
verwerfen den Dauerkatheter, sie drainieren die Blase bei infiziertem Harn 
von der Urethrotomieoffnung aus und lassen die vordere Harnrohre ganz in 
Ruhe; wieder andere lassen bei klarem Harn die Patienten gleich durch die 
neue Dammfistel urinieren. Wie man auch verfahrt, immer muB fruhzeitig 
die Sondendilatation in der oben beschriebenen Weise einsetzen, um das operative 
Resultat zu verbessern und zu erhalten. Wenn keine Eiterung vorhanden ist, 
schlieBen sich unter der Sondenbehandlung die Dammfisteln in kurzer Zeit 
von selbst. 

Die Erweiterung der Striktur bei der Urethrotomiaexterna geht analog 
wie bei dem inneren Harnrohrenschnitt vor sich. In den durch das Auseinander­
weichen der Schnittrander entstandenen Raum schiebt sich durch Granulations­
bildung eine neue Narbenschicht ein. DaB bei der narbigen Schrumpfung 
des neuen Gewebes das Lumen nicht wieder enger wird, ist die Aufgabe del' 
nachfolgenden Sondendilatation, indem die schrumpfende frische Narbe durch 
die Bougierung immer wieder oberflachlich eingerissen wird. Der neue RiB 
heilt dann in der gleichen Weise durch das Zwischentreten neuer Narbenkeile, 
und dieser Vorgang wiederholt sich so lange, bis der Kanal bei ausreichender 
Weite allseitig von derben Narbenwanden ausgekleidet ist. 
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Indiziert war die Operation bei impermeablen Strikturen, bei Anwesenheit 
von Fisteln, falschen Wegen, Urinphlegmonen, bei schwerer Infektion und 
Stauung der oberen Harnwege und endlich bei den permeablen Strikturen. 
die der Dilatationsbehandlung trotzten. Die Mortalitat des Eingriffs wird 
von den Operateuren auf 3-14% angegeben; daraus ist natiirlich nicht viel 
zu entnehmen, weil das Material, bei dem die Operation zur Anwendung kam, 
wenig einheitlich ist und manche Operateure nur ganz hoffnungslose Falle 
der Operation zufiihrten. Die relativ hohe Durchschnittsmortalitat erklart sich 
in gleicher Weise, da es doch nur die schweren hartnackigen Falle mit Kompli­
kationen vonseiten der Blase und Nieren waren, die iiberhaupt operiert wurden. 

Auf die vielen Modifikationen, sowohl was die Operationstechnik, als auch 
die Nachbehandlung anlangt, im einzelnen einzugehen, erspare ich mir und 
verweise auf die Ausfiihrungen von Burckhardt, da die Urethrotomie allein 
in dieser Form heute nur noch als Notbehelf bei der operativen Strikturbehand­
lung in Anwendung kommt. 

Wenn der Urethrotomia externa auch, abgesehen von den klappenartigen 
Hindernissen, gegeniiber dem inneren Harnrohrenschnitt der Vorzug zu geben ist, 
so konnten die Resultate zwar fiir den Augenblick geniigen, die Operation sogar 
lebensrettend wirken, hinsichtlich der Dauerergebnisse aber nicht befriedigen. 
Gleich wie bei der Urethrotomia interna blieb der Strikturcallus zurUck; die 
Erweiterung wurde erreicht durch Einschieben einer neuen Narbe, ein Umstand, 
der eine fortgesetzte Dilatationsbehandlung notwendig machte. 

Die Einsicht, daB, solange die callosen Narben zUrUckgelassen wiirden. 
Rezidive zu erwarten seien, fiihrte notgedrungen zur totalen Resektion der 
Striktur anschlieBend an die Urethrotomia externa, nachdem schon verschiedent­
lich partielle Resektionen bzw. Ausschalungen der Narben empfohlen und 
geiibt worden waren. Die Excision der erkrankten Harnrohrenpartie hat Guyon 
und seine Schule eingefiihrt, er resezierte das ganze Strikturgewebe, legte einen 
Dauerkatheter ein und empfahl nach Moglichkeit die Haut iiber dem Katheter 
zu schlieBen. Darin lag ohne Zweifel ein Fortschritt. Es wurden klare Verhalt­
nisse geschaffen und fiir das Regenerat ein guter Nahrboden vorbereitet. 
Um die Wichtigkeit eines gut ernahrten und ernahrenden Bettes zu veranschau­
lichen, ist in diesem Zusammenhang vergleichsweise auf die bekannte schlechte 
Regenerationstendenz alter varicoser Unterschenkelgeschwiire hingewiesen 
worden, deren mangelhafte Granulation und Epithelisierung die Folge der 
schwieligen Beschaffenheit des Unterhautzellgewebes ist. 

Die Regeneration des resezierten Harnrohrenteils geht, wie die tierexperi­
mentellen Untersuchungen von Guyon und Ingianni zeigen, von beiden 
Stiimpfen der Urethra aus. In seinen Versuchen sah Ingianni eine ausgiebige 
Regeneration der Schleimhaut und auch der kavernosen Raume, wahrend die 
Muskulatur kaum neue Bildungsvorgange erkennen lieB; die neue Harnrohre 
war nach Struktur und Funktion zum Ersatze der natiirlichen geeignet. Die 
Art der Regeneration und damit das Resultat war, wie Ingianni verfolgen 
konnte, in hohem MaBe von dem postoperativen Verlauf abhangig, indem ein 
fieberfreier Verlauf ein gutes Resultat verbiirgte und eine Entziindung mit 
langwieriger Eiterung den Erfolg in Frage stellte. 

Die Eiterung hindert die Regeneration und schafft neue Narben, die Ursachen 
schlechter funktioneller Resultate fiir die Dauer. Darin liegt der Kernpunkt 
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des Problems, daB ein entziindlicher postoperativer Verlauf mit Eiterung letzten 
Endes wieder denselben Zustand der Narbenstriktur hervorruft, wie er vor 
der Operation bestanden hat. Das erklart auch die vielen schlechten und wenigen 
guten Dauerergebnisse der Strikturresektion ohne Naht. Das Verfahren bildet 
gewissermaBen einen AbschluB der bisherigen operativen MaBnahmen und stellt 
gleichzeitig den Ubergang dar zu der modernen Chirurgie der Harnrohren­
strikturen, der Resektion mit folgender Nahtvereinigung der Stiimpfe und 
den Methoden des plastischen Ersatzes. 

Diese Weiterentwicklung ist aber nicht denkbar ohne eine grundsatzliche 
Anderung des Ziels der operativen Therapie oder, anders ausgedriickt, die 
Resektion mit Naht und die plastischen Operationen rechnen nicht mehr mit 
einer Wegbarmachung der zuriickgelassenen Striktur oder einer langsamen 
Regeneration des operativen Defektes, sondern suchen von vorneherein einen 
Zustand zu schaffen, der den normalen anatomischen und funktionellen Ver­
haltnissen gleichkommt. Die Erreichung dieses Ziels bietet auch die Gewahr 
fiir gute Dauerresultate. 

Diesen Methoden vorausgehend sollen einige Punkte besonders abgehandelt 
werden, deren Wichtigkeit die Praxis gezeigt hat und yon deren Beriicksichtigung 
gute Erfolge in erster Linie abhangig sind. 

Voraussetzungen filr die folgenden Operationslll('thoden; die Rolle der 
Ha,rnableitung dureh Katheter oder temporare Harnrohren. bzw. BlasenfisteI. 

Eine notwendige, nicht immer geniigend beriicksichtigte Voraussetzung 
fiir das Gelingen einer primaren Nahtvereinigung der Harnrohrenstiimpfe 
nach Resektionen, sowie del' plastischen Ersatzoperationen in ihren verschiedenen 
Formen ist die primare Wundheilung. Nur unter diesen Umstanden ist 
erst mit den neuen Methoden ein ideales Resultat zu erzielen, da nur dann die 
Bildung neuer Narben mit sekundaren Verengerungen zu verhindern ist. Vor­
bedingung ist also, daB entziindliche Erscheinungen im Bereich der Urethra 
abgeklungen sein miissen, bevor man operiert, zumal schon an und fiir sich 
die strenge Durchfiihrung der Asepsis der in Frage stehenden Operationsgebiete 
auf Schwierigkeiten stoBt. Sind die Bedingungen einer primaren WundheiIung 
nicht gegeben, so vereitern die Nahte, geben nach, es bildet sich eine Fistel, 
und gelegentlich einer Erektion weichen die beiden Harnrohrenenden aus­
einander. Der so entstandene Defekt wird mit der Zeit durch ein entziindliches 
Granulationsgewebe ausgefiillt, und der Zustand wird arger werden wie vor 
der Operation, da unter anderem auch die Aussichten fiir die Wiederherstellung 
normaler VerhaItnisse durch jede fehlgeschlagene Operation infolge der weiter­
greifenden Entziindung und Narbenbildung und des Materialverlustes sich 
verschlechtern. 

Gute Resultate hangen also ganz von einer reaktionslosen Wundheilung 
ab; diese ist aber, abgesehen von der haufig entziindlichen Atiologie der Strikturen, 
noch in besonderer Art durch die Rolle, die der Urethra bei der Harnentleerung 
zukommt, gefahrdet. Schon in rein mechanischem Sinne werden die Harn­
rohrennahte durch die Dehnung, die der Urethralkanal hei der Miktion erfahrt, 
belastet; gefahrlicher fiir ihren Bestand ist jedoch die durch pathologischen 
Harn mogliche Infektion und Vereiterung des Wundgebietes. 
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Urn diesen MiBstanden zu begegnen und zugleich die Harnrohre ruhig zu 
stellen, suchte man den Harn kiinstlich abzuleiten. Nul' vereinzelt ist zu diesem 
Zweck ein regelmaBiger Katheterismus der Blase empfohlen worden. Die Nach­
teile eines solchen Vorgehens wiegen den Vorteil nahezu auf, denn abgesehen 
davon, daB dadurch die Infektion ja auch nicht mit Sicherheit vermieden wird, 
liegt besonders in den ersten Tagen, wo die betreffenden Harnrohrenpartien 
durch das operative Trauma verschwollen sind, die Gefahr einer artifiziellen 
Nahtschadigung nahe, und gelegentlich kann auch einmal del' Katheterismus 
ganz unmoglich werden. Mit Riicksicht auf die Infektion ist mit Ausnahme 
del' Plastiken dem Katheterismus aber doch gegeniiber dem Verweilkatheter 
der Vorzug zu geben, dessen Anwendung nach Harnrohrenoperationen aller Art 
bis in die jiingste Zeit als unerlaBlich galt. Es ist interessant zu verfolgen, 
wie es bis noch vor nicht langer Zeit geradezu als Kunstfehler galt, nach einer 
Harnrohrennaht den Dauerkatheter fortzulassen, und wie dann erst ganz 
bescheiden Zweifel an der ZweckmaBigkeit aufkamen und Bedenken laut wurden 
(HeuBler, Koenig, Choltzov, Marion, Posner, Stutzin u. a.), wahrend 
man heute gerade in dem Dauerkatheter die Ursache der gelegentlichen MiB­
erfolge erblickt. Was den Dauerkatheter so gefahrlich macht, ist gerade die 
Infektion der Operationswunde, die er, statt fernzuhalten, im Gegenteil nul' 
begiinstigt und damit den Erfolg des Eingriffs in Frage stellt. 

Der Verweilkatheter wirkt in del' Urethra als Fremdkorper und ruft mit 
del' Zeit auch unter aseptischen Verhaltnissen auBer gelegentlichen Druck­
geschwiiren eine in ihrer Intensitat wechselnde Urethritis hervor, die sich ent­
lang dem Katheter in der ganzen Urethra abspielt und an del' Stelle der Harn­
rohrennaht natiirlich den besten Boden zur Entwicklung findet und hier in die 
Tiefe dringen kann. Hinzu kommt eine Stauung des Urethralsekretes, da infolge 
von Verklebungen an del' auBeren Harnrohrenmiindung das Sekret nicht frei 
abflieBen kann. Inkrustationen verschlimmern noch die Entziindung und die 
mechanische Reizwirkung. 

Ein weiteres ungiinstiges Moment fUr die primare Wundheilung liegt in del' 
mangelhaften Trockenlegung del' Blase durch den Katheter (Stutzin), da 
besonders beim Liegen im "Spatium subcathetericum" sich Restharn ansammelt, 
der in der Regel infiziert ist und durch den Katheter nicht abflieBen kann. 
Durch den dauernden Reiz, den der Verweilkatheter auf die hintere Harnrohre 
und den Sphincter into ausiibt, kommt es gelegentlich zu plotzlichen krILmpf­
artigen Blasenkontraktionen, die den infizierten Restharn auGer in den Katheter 
auch neben diesem in die Urethra pressen, was sich besonders dann leicht ereignet, 
wenn der Katheter einmal undurchgangig geworden ist. 

Es geniigt das, urn zu zeigen, daB del' Dauerkatheter, del' ehedem fUr eine 
prim are Wundheilung in del' Harnrohre unentbehrlich schien, gerade das Gegenteil 
begiinstigt. Wenn heute auch der alten Uberlieferung getreu vielleicht noch 
die Mehrzahl der Operateure den Dauerkatheter in der Praxis anwendet, so 
zeigen die Publikationen der jiingsten Zeit, da13 er heute zugunsten vorteil­
hafterer Verfahren verlassen wird. Da es aber andererseits fiir die Adaption 
del' Stiimpfe bei del' zirkularen Naht wie auch bei dem plastischen Ersatz von 
Defekten sehr wiinschenswert bleibt, die bei der Operation iiber einem Katheter 
gewonnene Lage fUr die erste Zeit zu sichern, urn Verschiebungen und 
Knickungen zu vermeiden, besonders wenn eine exakte, zirkulare Naht 
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nicht durchfiihrbar war, so ist empfohlen worden, den Katheter doch fiir kurze 
Zeit, ich wiirde raten nicht Ianger als ein- hochstens zweimal 24 Stunden, 
liegen zu lassen. Der Katheter dient nicht der Harnableitung, diese wird 
auf andere Weise besorgt. 

Tolaux [(1887) zitiert nach Pfeiffer] hat zur Ausschaltung der Harnrohre 
die Blase durch wiederholte Punktionen entleert, was Garre vor mehreren 
Jahren wieder angeregt hat. 1m Prinzip gleichbedeutend hat sich dieser Vor­
schlag gegeniiber der temporaren Harnableitung durch eine perineale Harn­
rohrenfistel oder eine suprasymphysare Blasenfistel nicht behaupten konnen. 
Wem die Ehre zukommt, als erster die Bedeutung der temporaren Harn­
ableitung erkannt und empfohlen zu haben, ist liicht mit voller Sicherheit 
zu entscheiden. Thiersch empfahl schon 1869 die Anlegung einer praliminaren 
Dammfistel zur operativen Behandlung der Hypospadie. Systematisch wurde 
die kiinstliche Ableitung wohl zuerst von Jonesco, Lenormant und 
Marion geiibt; letzterer wandte anfangs die Harnrohrenfistel an und ging 
dann spater prinzipiell in allen Fallen zur Blasenfistel iiber. 

Die Urethrotomie als Harnableitung hat nur ein beschranktes Anwendungs­
gebiet, da sie fiir die weit hinten gelegenen Strikturen usw. nicht mehr in Frage 
kommt. Sie hat gegeniiber der suprasymphysaren Ableitung auch noch andere 
Nachteile. Die Urethrotomie ist doch wiederum eine Harnrohrenverletzung, 
heilt daher mit Narbenbildungen und kann so ihrerseits zur Striktur fiihren. 
Auch ist die Entleerung des Harns am Damm fiir die Patienten recht unangenehm 
nnd bringt eine Einnassung des Operationsfeldes von auBen mit sich. Zuweilen 
schlieBt sich die Dammfistel nicht wieder spontan, so daB noch weitere Fistel­
operationen erforderlieh werden. 

Demgegeniiber sind die Vorteile dar suprapubischen Fistel einleuchtend; sie ist 
in allen Fallen anwendbar, und eine Fistel bleibt bei freier Harnrohrenpassage 
so gut wie nie bestehen. Die Gefahr einer Harnrohrenstriktur fallt ganz weg, 
die Entleerung der Blase ist sauber, niHlt das Operationsgebiet nicht ein, und 
der dauernde Reiz eines im Sphincter internus liegenden Katheters fallt gleich­
falls fort. Fiir die Anlegung einer Blasenfistel spricht weiter und nicht zuletzt 
der technische Vorteil des so ermoglichten retrograden Katheterismus bei 
impermeablen Strikturen, bei denen die Auffindung des zentralen Harnrohren­
teils bei der Resektion Schwierigkeiten macht, worauf schon hingewiesen wurde. 
Die Vorteile sind also ganz auf Seiten der Blasenfistel. 

Abgesehen von dem Nutzen der kiinstlichen Harnableitung fiir einen glatten 
Heilverlauf kommt der Blasenfistel auch noch mit Riicksicht auf die Behandlung 
einer Cystitis und Pyelitis und der sekundaren Stauungszustande der Vorzug 
einer unmittelbaren Blasendrainage zu, die, wie die Erfahrung bei Prostatikern 
lehrt, sich viel wirkungsvoller gestaltet als die Drainage durch den Dauer­
katheter, so daB besonders in schweren vernachlassigten Fallen (v. Lichten­
berg) mit ausgepragten Zeichen funktioneller Storung und Infektion diepra­
liminare Blasenfistel schon aus diesen Griinden dringend geboten erscheint. In 
solchen Fallen und auch bei akut entziindlichen Erscheinungen am Damm und in 
seiner Umgebung (Harninfiltration-Phlegmonen) ist es vorteilhaft, zweizeitig vor­
zugehen, die Anlegung der Blasenfistel friihzeitig vorzunehmen und ihr erst nach 
Abklingen der lokalen Entziindung und nach Besserung der uramischen und 
uroseptischen Symptome die eigentliche Strikturoperation folgen zu lassen. 
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In manchen Fallen von hochgradiger narbiger Verziehung und Kriimmung 
des Penis ist vor der Strikturoperation eine Aufrichtung des Gliedes notwendig. 
Man macht zu diesem Zweck entwedereinen Querschnitt auf der Unterseite 
des Penis im Bereiche der starksten Verziehung, streckt den Penis und vernaht 
die jetzt rautenformig erscheinende Wunde in der Langsrichtung des Gliedes. 
Das ist einfach, aber auch nur fiir leichte Grade anwendbar. Fiir schwerere 
Kriimmungen und besonders da, wo infolge nekrotischer AbstoBung oder durch 
Trauma (SchuB) groBere Hautpartien verloren gegangen sind, kann man im 
Bereiche der Pars pendula den Penis durch die Moutet-Lauensteinsche 
Plastik aufrichten und gleichzeitig gesunde elastische Haut gewinnen. Dabei 
wird der Penis zuerst aus seinen narbigen Verbindungen gelost, aufgerichtet 
und dann durch einen oberhalb der Peniswurzel gebildeten briickenformigen 
Lappen nach Art einer Visierplastik hindurchgezogen. Der Hautbriickenlappen 
wird im Bereiche des angefrischten Hautdefektes oben und unten an die Unter­
seite des Penis angenaht und nach der Anheilung rechts und links durchtrennt. 
Man erhalt auf diese Weise auch dehnungsfahiges Hautmaterial zu spateren 
Plastiken. 

Die Harnrohrenresektionen und Plastiken macht man entweder in Allgemein­
narkose oder in Lumbal- bzw. Parasakralanasthesie. Eine Infiltrationsanasthesie 
des Operationsgebietes ist nicht sehr ratsam, da alles auf eine prima intentio 
ankommt und daher eine exakte Blutstillung erforderlich ist. Den unerwiinschten 
Erektionen sucht man durch reichliche Bromgaben zweckmaBig schon einige 
Tage vor der Operation entgegenzuwirken. 

4. Die Resektion der Striktur. 

Am SchluB der Ausfiihrungen iiber die Urethrotomia externa wurden die 
Nachteile der Resektion ohne Naht, die der Regeneration und Bougierung 
die Neubildung des Kanals iiberlaBt, erortert und die Dberlegungen angefiihrt, 
die zur primaren Nahtvereinigung der Urethralstiimpfe Veranlassung gaben. 
Diesen Vorschlag machten anfangs der 80er Jahre ungefiihr zu gleicher Zeit 
unabhangig voneinander Konig und Moliere, und viele Chirurgen folgten 
dem von ihnen gewiesenen Weg. Die Urethralstumpfe wurden dab~i'beiderseits 
aus ihren Verbindungen ge16st, angefrischt, durch Nahte, die das periurethrale 
Gewebe faBten, einander genahert und durch eine Reihe von Nahten iiber 
einem Katheter vereinigt. 

Da nach der zirkularen Resektion der ganzen strikturierten Harnrohren­
partie die entstehende Liicke infolge der Retraktion der Urethralenden groBer 
wird, als es der Lange der resezierten Urethra entspricht, und die Nahtvereinigung 
oft nur unter groBter Spannung oder auch gar nicht mehr moglich war, so 
empfahlen Guyon und Albarran die partielle Resektion der Striktur. Sie 
suchten die obere Wand der Harnrohre zu erhalten, da diese haufig unversehrt 
sci, und die bleibende Briicke das starke Auseinanderweichen der Harnrohren­
enden verhindere und somit die' Naht erleichtere und sichere. Es erleichtert 
das ohne Frage die Naht, hat aber, abgesehen davon, daB doch nur in einer 
beschrankten Anzahl die obere Wand ganz ohne entziindlich-narbige Ver­
anderungen gefunden wird, den Nachteil, daB es beietwas groBeren Defekten 
an der Nahtstelle leicht zu Knickungen des Kanals kommt. 

38* 
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Je nach der Art der Stumpfvereinigung unterschied man eine partielle, 
hauptsachlich von Konig geubte Nahtmethode und eine zirkulare. Yom Stand­
punkt einer Radikal- und Dauerheilung ist die partielle Naht, die nur die Ver­
einigung der oberen Wand 'erstrebte, zu verwerfen, da die Verbindung ,der 
ubrigen Wandpartien hierbei wieder der allmahlichen Granulation und'Regene­
ration uberlassen wird,deren Folgen Narben und Verengerungen sind. 

Wenn sich die Harnrohrennaht bei den Strikturen, wie auch die Naht im 
AnschluB an frische Verletzungen der Urethra trotz aller theoretischen Uber­
legungen, die fUr ihre Anwendung sprachen, in den nachsten Jahren nur ge­
ringer Beliebtheit erfreute, so lag das an der Beschrankung der Methode auf nur 
kleinere Defekte und an den haufigen MiBerfolgen. :Fur diese kommen tech­
nische Momente weniger in Betracht, aIs vielmehr die AuBerachtlassung der 
oben besprochenen Vorbedingungen und MaBnahmen, die eine primare Heilung 
verburgen. 

a) Die Resektion der Striktur mit Mobilisation der Stiimpfe und primiirer 
Nahtvereinigung. Der weitere Ausbau der Resektion mit primarer Naht ist 
durch die Begriffe der Mobilisation und Distension der Urethra gekenn­
zeichnet; diese Erweiterung hat der Resektion erst zu allgemeiner Brauchbarkeit 
und Anerkennung verholfen. Die Mobilisation der Urethra wurde gleichzeitig 
von Beck, v. Hacker und Bardenheuer zur Behandlung der Hypospadie 
angegeben. Sie konnten zeigen, daB der Urethra eine groBe Dehnungsfahigkeit 
eigen ist, was sich jaschon in der starken Langenzunahme bei der Erektion kund­
gibt, und da.6 die Urethra im Zusammenhang mit ihrem Schwellkorper auf gro.6e 
Strecken aus dem Penis ausgelost und vor- bzw. zuruckverlagert werden kann, 
ohne in ihrer Ernahrung darunter zu leiden. v. Hacker, der an Leichen die 
Dehnungsfahigkeit der Urethra prufte, fand, da.6 man ein mobilisiertes Urethral­
stuck auf das 11/ 2fache seiner urspriinglichen Lange ausdehnen konne. Fiir 
die Ausnutzung dieser Dehnungsfahigkeit zur Deckung operativer Defekte 
igt es, wie Goldmann hervorhebt, von Bedeutung, daB die Harnrohre sowohl 
von hinten nach vorne, als auch in umgekehrter Richtung ausreichend mit Blut 
versorgt wird, so daB nach der Resektion einer Striktur beide Harnrohren­
stumpfe mobilisiert und vor- bzw. zUriickverlagert werden konnen. 

Diese anfangs nur im Bereich der Eichelharnrohre angewandte Distensions­
plastik ist dann bald schon (Beck, v. Hacker, Koenig, Goldmann, Socin 
u. a.) auch auf die Defekte der penilen, scrotalen und perinealen Abschnitte 
der Urethra iibertragen worden. Fiir die Teile der hinteren Harnrohre ist die 
Mobilisations- und Distensionsmoglichkeit entsprechend der Kiirze dieser Ab­
schnitte in peripherer Richtung nur eine beschrankte. Die Annaherung der 
Enden muB hier in der Hauptsache durch Verlagerung des distalen Harnrohren­
stumpfes in proximaler Richtung erfolgen. 

Die Operation gestaltet sich im einzelnen wie folgt: Zuerst Anlegen einer 
Blasenfistel, deren technische Besprechung nicht hierher gehOrt. Bestehen akut­
entziindliche Erscheinungen am Damm bzw. im Bereich der Striktur, so wird 
die Resektion der Striktur einer zweiten Sitzung iiberlassen. Sind entziindliche 
Erscheinungen nicht vorhanden, so kann die Anlegung einer Blasenfistel und 
die Resektion der Striktur in einer Sitzung vorgenommen werden, ratsamer 
ist es jedenfalls, immer einige Tage zwischen beiden Eingriffen verstreichen zu' 
lassen. Die Blasenfistel ist in Lokalanasthesie, die Resektion der Striktur in 



Die Strikturen der Harnrohre. 597 

Allgemein- oder Lumbalanasthesie vorzunehmen. Unmittelbar vor der Resektion 
wird bei dem in Steinsehnittlage befindliehen Patienten sowohl auf retrogradem 
Wege wie antegrad eine Metallsonde eingefUhrt, dureh deren Enden die Aus­
dehnung der Striktur markiert wird. Die gesunden Absehnitte der Harnrohre 
werden jetzt unter Leitung der Sondenspitzen beiderseits dieht vor der Striktur 
dureh einen medianen Langssehnitt an der Unterseite des Penis freigelegt, die 

Abb.9. Abb. 10. 

Abb. 9 und 10. Mobilisation und Verlagerung der Urethra. (Nach einer Abbildung von 
Rumpel.) 

strikturierte Harnrohrenpartie ausgelOst und beiderseits im gesunden abgetragen. 
Zur Freilegung der hintersten Harnrohrenabsehnitte wird der Langssehnitt 
zweekmaBig dureh einen bogenformigen Sehnitt erweitert. Die Blutung wird 
dureh Umsteehungen gestillt. Erweist sieh nun der entstandene Defekt fiir 
eine unmittelbare Stumpfvereinigung zu groB, so werden dureh Verlangerung 
der Langssehnitte und Spaltung der Penisfaseie beide Urethralenden auf eine 
groBere Strecke freigelegt und mobilisiert. Die Mobilisation der Harnrohre 
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geschieht im Zusammenhang mit ihrem Schwellkorper; seine Verletzung ist 
wegen der Blutung und Gefahr der Ernahrungsstorungen zu vermeiden. Die 
ventrale Harnrohrenwand laBt sich gut auch stumpf auslosen, die dorsale Wand 
aber nicht, sie ist mit der Albuginea des Schwellkorpers innig verwachsen und muB 
schrittweise mit dem Messer gelost werden (vgl. Abb. 9 u. 10). Bei Strikturen 
im Bereiche der hinteren Harnrohre, um die es sich ja in der Hauptsache handelt, 
kommt die Mobilisation hauptsachlich fiir den distalen Harnrohrenabschnitt 
in Betracht. Nach der Auslosung werden die beiden Stiimpfe einander genahert, 
und um eine groBere Spannung bei der zirkularen Vereinigung zu vermeiden, 
fixiert man die mobilisierten Urethralenden durch seitliche Haltenahte in ihrer 
neueIi 'Lage. Die eigentliche Vereinigung der Urethralenden geschieht iiber 
einem Kathete.r durch zirkulare Catgutknopfnahte, die die Schleimhaut nicht 
mitfassen, in d~r Form einer End-zu-End-Anastomose, wobei die dorsal gelegene 
Zirkumferenz zuerst genaht wird. Die Nahtknoten sollen nicht ins Lumen 
schauen. Es folgt die Vereinigung der Weichteile durch einige Situationsnahte 
und die Hautnaht. Der Katheter wird entweder sofort oder spatestens nach 
24 Stunden entfernt, da er zur Harnableitung iiberfliissig ist, auf die Dauer 
cine Urethritis aus16st und so die Naht gefahrdet. Eine eigentliche Nach­
behandlung gibt es nicht. In den ersten 14 Tagen solI weder ein Katheter noch 
ein Bougie eingefiihrt werden. 

Hinsichtlich des Defektes und der zur Deckung notwendigen Mobilisation 
verhalten sich die entziindlichen Strikturen ungiinstiger als die traumatischen, 
der Unterschied liegt in den pathologisch-anatomischen Verhaltnissen. Bei den 
traumatischen Verengerungen beschrankt sich der Narbencallus eng auf die ver­
letzte Stelle und ist daher m~ist von geringer Ausdehnung in der Lange; anders 
bei der entziindlichen Striktut, w,6 die entziindlich-schwieligen Veranderungen 
in dem periurethralen Gewebe und den kavernosen Raumen beiderseits weit 
iiber die eigentliche Strikturstelle hinausreichen. Damit aber hier die Resektions­
defekte nicht uniiberbriickbar werden, schlagt Budde vor, nur die wirklich 
verengerte callose PartIe der Urethra zu resezieren und die Teile mit guter 
Schleimhaut, aber etwas derberem periurethralen Gewebe zu erhalten, wodurch 
auch die Harnrohrennahte einen festeren Halt bekommen. Der zu resezierende 
Abschnitt diirfte in praxi der durch die beiden Sondenspitzen, abgegrenzten 
Strikturstrecke entsprechen. Sehr starke periurethrale Entziindungen konnen 
die spatere MobiHsation unmoglich machen. 

Dehnt man die Aus16sungen der Harnrohre bis nahe an die Corona glandis aus, 
so lassen sich mit der Verlagerung der Harnrohre sehr ausgedehnte Defekte 
oft noch iiberraschend leicht decken. Haufig ist iiber gelungene Nahtvereinigung 
auf diese Weise bei einem Abstand von 5-8 cm berichtet worden, und Katzen­
stein (Meyer) konnte in einem Fall von SchuBverletzung sogar einen Defekt 
von 16 em so iiberbriicken. Fiir die FaIle, bei denen die Naht nur unter merk­
licher Spannung durchfiihrbar ist, hat Koenig die Verstarkung der Naht 
durch Deckung mit frei transplantierten Venen oder Fascienstreifen angegeben. 

Der Mobilisation und Distension sind aber auch Grenzen gesetzt, einmal 
durch das AusmaB der Dehnungsfahigkeit selbst (FaIle wie der von Katzen­
stein sind Ausnahmen) und dann auch durch die Kriimmung (Beck, Pousson, 
Goldmann u. a.), die das Glied durch die verkiirzte und gespannte Urethra 
erleidet , was besonders bei der Erektion in Erscheinung tritt. Starke 
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Grade von Krummung sind schmerzhaft und konnen die Kohabitation unmoglich 
machen; anfanglich geringe Krummungen gleichen sich andererseits mit der 
Zeit wieder aus. 

Nur selten wird man mit der Mobilisation nicht auskommen konnen, so daB 
man zu einem der folgenden plastischen Verfahren gezwungen ist. Immer 
soUte aber zuerst die Mobilisation versucht werden, da sich entgegen der vor­
herigen Erwartung die Stumpfe oft doch noch vereinigen lassen. Da, wo 
das Verfahren nicht ausreicht und die noch zu erwahnende Eckehornsche 
Mobilisation des Penis ebenfaUs nicht ausreicht, wird man die mobilisierten 
und aneinander genaherten Urethralstumpfe in der neuen Lage fixieren und 
zur Einheilung bringen, um den fur die Pla­
stik ubrig bleibenden Defekt so kurz wie mog­
lich zu gestalten. 

Bei ausgiebigen Lucken im Urethralkanal 
ist des V orgehens von E c k e h 0 r n zu gedenken. 
Bei auf keine andere Weise zu u ber bruckenden 
Defekten lOste dieser den Penis und die Ure­
thra in toto durch einen bogenfOrmigen 
Schnitt, dessen beide Schenkel an jeder Seite 
des Scrotums und des Penis vorwarts und 
aufwarts sahen, unter Durchtrennung des 
Lig. suspensorium yom Os pubis und der 
Symphyse ab und konnte auf diese Weise 
Penis und Scrotum mitsamt der Harnrohre 
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so weit abwarts und proximal verlagern, daB \ 
die Vereinigung der Urethralenden moglich 
wurde (vgl. Abb. 11). Die gleiche Operation 
mit etwas anderer Schnittfuhrung hat auch 
Sudeck angegeben. 

Die Resektion der Strikturen mit Mobili- Abb. II. Mobilisation des Penis nach 
sation der Stumpfe erfullt die Bedingungen, Eckehorn. 
die an eine brauchbare Methode gestellt 
werden miissen. Eine solche Operation muB in der Mehrzahl der Faile anwendbar 
und zuverlassig sein, d. h. sie muB dem Kranken in nicht zu langer Zeit seine 
Heilung in Aussicht stellen und einen Zustand schaffen, in dem der Patient ohne 
Bougieren und Dilatationen auskommen kann. Gerade das letzte ist von Bedeutung, 
weil die Kranken sich doch haufig der Operation nur unterziehen, um eben der 
ewigen konservativen Behandlung endlich ein Ende zu machen. Die Resektion 
mit Nahtvereinigung der Urethralstumpfe erfullt diese Anspruche aufs beste, 
indem sie nur ganz ausnahmsweise nicht ansreicht, mit einem Schlage die Ver­
engerung beseitigt und durch die lineare Vereinigung zweier normal weiter und 
elastischer Harnrohrenlumina einen Zustand schafft, der, wie die Erfahrung 
(Cholzoff, Josef, Klopfer, Marion, Schwarz u. a.) gezeigt hat, am 
sichersten vor Rezidiven schutzt und jede Nachbehandlung uberflussig macht. 

Wie aber schon in dem einleitenden Abschnitt hervorgehoben wurde, ist 
die prim are Wundheilung die Voraussetzung fUr das Gelingen der Naht. Diese 
Einsicht ist allgemein durchgedrungen und dementsprechend die Forderung 
aufgestellt worden, nur beim Fehlen akuter und subakuter entzundlicher 
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Erscheinungen zu resezieren und zu nahen. Hat man aber dennoch einmal 
fiir seine Naht zu fiirchten, dann ist der Rat von Marion und Heitz-Boyer, 
die Harnrohrennaht durch ein feines durch die Haut gefiihrtes Drain zu sichern, 
beachtenswert. 

Die gefahrliche Rolle, die der friiher so beliebte Dauerkatheter spielen kann, ist 
noch nicht so allgemein erkannt, wie es wiinschenswert ware. Er ist zugunsten 
einer temporaren Harnableitung am besten durch die suprasymphysare Blasen­
fistel, deren Vorteile bereits gewiirdigt wurden, zu verlassen. In dieser Fordcrung 
sind sich die jiingsten Publikationen (Budde, Jonesco, Josef, Pfeiffer, 
Marion, Rumpel, Pasteau und Iselin, Petroff, Sudeck, Woskres­
senski, Zuckerkandl u. a.) erfreulicherweise einig. 

b) Die Resektion der Striktur mit plastischem Ersatz des Defektes. Ein 
plastischer Ersatz der durch Resektion der Striktur entfernten Harnrohren­
abschnitte hat sich seit der griindlichen Ausniitzung der Mobilisation und 
Di~tension der Urethralstiimpfe immer seltener notwendig erwiesen. Diese Ent­
wicklung kennzeichnet den Wert der letzteren um so mehr, als gerade der Auf­
schwung, den die Transplantationschirurgie besonders in Form der freien Uber­
pflanzung in den verflossenen Jahren erfuhr, die Einfiihrung und den' Ausbau 
der Mobilisationsmethode anfangs sehr gehindert hat. Heute kommen plastische 
Methoden erst in Betraeht, wenn die Mobilisation und Dehnung der Urethra 
nicht hinlangt, den Defekt zu iiberbriicken, oder wenn infolge voraufgegangener 
ausgedehnier Entziindungsprozesse die Mobilisation nicht mehr moglich ist. 

Man unterscheidet die plastischen Methoden, je nachdem das zur Harn­
rohrenbildung benutzte Material gestielt oder frei transplantiert wird. 

a) Gestielte Transplantationen. Hier solI nicht die Rede sein von den 
zahlreichen Vorschlagen, einen Defekt nach Art einer Fistel durch torfliigelartige 
Hautlappen zu schlieBen, wo also die obere Harnrohrenwand noch vorhanden 
ist, oder durch Atrophie der zwischen beiden Urethraloffnungen gelegenen 
Gewebsbriicke (Pasteau und Iselin) oder durch Thiersche Transplan­
tationen gebildet wurde. Beziiglich dieser Methoden, die in der Hauptsache 
fiir die Pars pendula bei Hypospadien angegeben wurden (Rosenberger, 
Landerer, Bidder, Thiersch u. a.) und bei entsprechender Modifikation 
auch fiir Defekte der normal miindendell Urethra anwendbar sind, verweise 
ich auf die ausfiihrliche Darstellung von Stettiner in dieser Zeitschrift. Das 
sind Operationsmethoden, wie sie in solchen Fallen jeder Operateur den jeweiligell 
_ Verhaltnissen anpassend nach seinem Sinn immer wieder neu erfindet und 
modifiziert. Der schrittweise Aufbau nach Art solcher Lappenverschiebungen 
aus der Nachbarschaft ist, wie jeder zum UberdruB erfahren hat, au Berst miihsam 
und nur in zahlreichen Sitzungen zu vollenden, wobei die nach jedem Akt ein­
setzende narbige Schrumpfung ein gutes funktionelles Resultat verhindert. 

Fiir groBere Defekte, und es handelt sich ja hier um solche, die selbst durch 
die Distension der mobilisierten Urethralstiimpfe nicht zu iiberbriicken sind, 
eignet sich diese Kleinarbeit nicht. Solche Operationen stellen die groBte An­
forderung an die Geduld des Patienten und Operateurs, befriedigen konnen 
sie beide nicht. Am ehesten sind sie noch an der Pars pendula anwendbar, wo 
auch durch Einnahen des Penis in das Scrotum in der Regel Haut in geniigender 
Menge zu beschaffen ist. 
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Man kann daher die Begeisterung, mit der die Moglichkeiten, durch freie 
Transplantation von vorgebildeten, dem Lumen der Harnrohre angepaBten 
Organen bzw. Organteilen (s. unten) einzeitig einen Defekt zu decken, begruBt 
wurden, verstehen; und doch ist die gestielte Plastik im Prinzip der freien 
Transplantation uberlegen. 

Gegenuber der schrittweisen Rekonstruktion hat die Methode von Rochet 
(angegeben fur die Hypospadie), der aus einem Scrotallappen ein Hautrohr 
bildet, den Vorzug, in einer Sitzung groBere Defekte der Pars pendula decken 
zu konnen. Das Prinzip solcher gestielten Hautrohrlappen ist denn auch die 
Grundlage fur weitere Verbesserungen der gestielten Transplantationen geworden. 

Ais Bezugsort fur die Haut kommt auBer dem Scrotum und dem Penis 
noch die Haut des Dammes, des Bauches und der Oberschenkel in Betracht. 
Schleimhaut, die in gleicher Weise aus der Nahe gestielt und zum Rohr um­
gewandelt transplantiert werden konnte, gibt es beim Manne nicht, worin von 
vornherein ein gewisser Nachteil jeder gestielten Plastik bei Harnrohrendefekten 
liegt, da sich Schleimhautgewebe fur das Harnrohrenmilieu besser eigen wiirde 
und dabei auch gleichzeitig die storende Behaarung der Oberhaut wegfiele. 
Da die Haare sich mit Harnsalzen inkrustieren konnen, so sind die Hautlappen 
vorher zu enthaaren. Die Rontgenbestrahlung ist zu diesem Zweck nicht zuver­
lassig, da die Haare haufig nach langerer Zeit wieder wachsen, sicherer ist die wenn 
auch umstandlichere Depilation der zu transplantierenden Hautpartie durch 
Elektrolyse. 

Da die Hautlappen sowohl sofort nach ihrer Umschneidung als auch noch 
weiter im Laufe der Einheilung erheblich schrumpfen, mussen sie wesentlich 
groBer angelegt werden, als es dem eigentlichen Defekt entsprechen wurde. 
Bezuglich der Funktion solcher Ersatzharnrohren aus Haut muB man den 
aus Penis- und Scrotalhaut gebildeten mit Rucksicht auf die funktionelle Be­
anspruchung bei der Erektion den Vorzug geben, da diese dehnungsfahiger sind 
als andere. 

GroBtes Gewicht ist auf eine gute Ernahrung der mobilisierten Haut zu 
legen, Flachenstiellappen haben darin den Vorzug vor den Kantenstiellappen, 
das gilt besonders fur die dunne Haut des Penis und des Scrotums. Es ist darauf 
um so mehr zu achten, als durch die Umwandlung zu einem Rohr und durch die 
meist notwendige Drehung des Stiels die Blutzirkulation an und fur sich schon 
beeintraehtigt wird. Der Hautlappen ist naeh Moglichkeit deshalb so zu stielen, 
daB seine Richtung mit einer Hautarterie parallel verlauft. 

Auf die Bildung eines Hautrohres durch einen Kantenstiellappen vom 
Oberschenkel, Bauch oder sonst aus der Nachbarschaft her ist sieher schon 
mancher Operateur aus naheliegenden Grunden gekommen. Kroh hat unlangst 
eine solehe Operation beschrieben. Er benutzte die Haut des linken Oberschenkels 
in der Gegend der Adductoren zur Bildung eines 8 cm langen, 3,5 cm breiten 
Lappens, den er uber einem Katheter zu einem Rohr umwandelte und dann 
zuerst mit dem proximalen Harnrohrenstumpf in Verbindung brachte. In einer 
zweiten Sitzung wurde die Vereinigung der Ersatzharnrohre mit dem distalen 
Harnrohrenabschnitt erreicht. 

In analoger Weise gestalten sich solche Operationen bei der Entnahme der 
Haut aus anderen Bezirken, sie haben aber alle den Naehtail, daB der exakte 
AbschluB des Hautrohres an seiner Langsnaht Schwierigkeiten macht, da es 
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ja nur ein dreiseitig umschnittener Lappen ist. Aus diesem Grunde sind auch 
meist noch mehrere Eingriffe erforderlich, um die . Ersatzharnrohre an ihrer 
Unterseite zu verschlieBen, gan~ abgesehen von der notwendigen Durchtrennung 
des Hautstieles und den Eingriffen, die die entstellende Wunde an der Stelle 
der Hautentnahme notwendig macht. 

Aus diesen Uberlegungen heraus ist die foIgende an unserer Klinik erprobte 
Methode von Budde entstanden. Nachseinen Angaben werden zuerst von 
einem medialen PerineaIschnitt beide Harnrohrenstiimpfe freigelegt und im 

Abb. 12. Gestielte Hautrohrplastik 
nach Budde; 1. Akt. 

Abb. 13. Gestielte Hautrohrplastik 
nach Budde ; II. Akt. 

Gesunden angefrischt. Exakte Blutstillung. Dann wird aus dem vorderen 
unteren Teil des auseinandergebreiteten Scrotums ein rechteckiger Lappen 
von 3 cm Breite so umschnitten, daB die beiden Langsrander gleich weit von 
der Raphe entfernt sind. Der Lappen muB wegen der nachtraglichen Schrumpfung 
langer sein als der Harnrohrendefekt. Nun werden die Langsrander des Lappens 
so weit mobilisiert, daB sie sich be quem iiber einem dicken Katheter durch 
feine Knopfnahte zu einem Rohr vereinigen lassen. Dabei ist darauf zu achten, 
daB die Lappenrander reichlich Subcutangewebe behalten, damit die Nahte 
die Epithelschicht nicht zu durchstechen brauchen. Das entstandene Epithel­
rohr wird nun in der \Veise mobilisiert, daB es durch seitliche und obere Incisionen 
mit einem breiten subcutanen Weichteilstiel versehen wird, der dem Septum 
scroti angehOrt (Abb. 12). Man darf dabei in der Richtung auf die Symphyse 
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zu ziemlich tief einschneiden, da die den Stiel ernahrenden Aste der Art. perinei, 
die Aa. scrotales posterior von der hinteren unteren Wand des Scrotums aus 
nahe der Medianlinie in das Septum eintreten. Jedenfalls mnB sich das Hautrohr 
ohne Spannung des Stiels in den Defekt der Harnrohre einbringen lassen. Urn 
das Transplantat in die neue Lage zu bringen, wird die Haut zwischen Scrotal­
und Dammwunde gut unterminiert, so daB das Epithelrohr nebst seinem "Mesen­
terium" unter dieser Briicke durchgezogen werden kann. Beim Einsetzen in 
den Defekt wird das Rohr nach unten geklappt, so daB das distale Ende proximal 
und das proximale distal zu liegen kommt. Dadurch kommt die Nahtseite des 
Epithelrohrs symphysenwarts zu liegen und ist so, geschiitzt durch die Damm­
weichteile, weniger der Gefahr des Aufgehens ausgesetzt. Die Enden des Epithel­
rohrs werden nun durch feine zirkulare Nahte, die gleichfalls die Epithelschicht 
nicht durchstechen, mit den Harnrohrenstiimpfen iiber einem eingefiihrten 
Katheter vereinigt (Abb. 13). Endlich wird die Ersatzharnrohre durch An­
heftung des Weichteilstiels an die seitlichen Dammweichteile" versenkt und 
gedeckt. Die Scrotalwunde wird linear geschlossen, die Perinealwunde gleich­
falls oder je nach der Lage nur verkleinert oder offen tamponiert. 

Das Verfahren hat eine Anzahl von Vorziigen. Die zum Ersatz des Defektes 
benutzte Scrotalhaut ist durchweg reichlich vorhanden und wegen ihrer Dehn­
barkeit im Hinblick auf die Erektion besonders geeignet. Die subcutane Weich­
teilstielung hat gegeniiber den sonst benutzten Kantenstiellappen neben der 
besseren Ernahrung den groBen Vorzug, daB der Hautlappen allseitig im 
Rechteck umschnitten werden kann, was eigentlich erst die Konstruktion 
eines abgeschlossenen Hautrohrs durch Vereinigilllg der Langskanten ermog­
licht. Der lange Weichteilstiel gestattet eine gloBe Beweglichkeit des Trans­
plantates. Der Ersatz del' Harnrohre ist durch eine einzeitige Operation zu 
bewerkstelligen. 

Von Budde war die Methode nur bei Defekten der hinteren Harnrohre 
erprobt worden; bei entsprechender Modifikation ist sie auch fiir die vordere 
Harnrohre brauchbar und H. Josef hat sie denn auch mit gleichem Erfolg 
bei einem groBen Defekt der vorderen Harnrohre angewandt. 

Eine auf ganz anderer Grundlage entstandene Methode der Harnrohrenbildung 
hat Gersuny (Niedermeyer) angegeben. Fur die Behandlung der Hypo­
spadie erdacht, ist sie bei entsprechender Modifikation wohl auch fUr Defekte 
del' Harnrohre verwendbar. Gersuny benutzte zur Bildung einer Harnrohre 
die Tatsache, daB ein Hautstreifen subcutan verlagert nach und nach durch 
schrumpfende Wirkung des Granulationsgewebes zwischen seinen beiden freien 
Randern zu einem Rohr aufgerollt wird. Das Kaliber eines solchen Kanals 
entspricht del' Breite des Hautstreifens, vermehrt urn die Breite der den Kanal 
schlieBenden Narbe. Das Verfahren denke ich mir etwa so: Umwandlung der 
strikturierten Partie in eine Hypospadie durch Herausnahen der angefrischten 
Stiimpfe. 1m Bereich des Defekts werden im Abstand von" P/2-2 cm zwei 
parallele Langsschnitte durch die Haut auf der Unterseite des Penis angelegt, 
deren Enden bogenfOrmig sich vereinigend die beiden UrethralOffnungen um­
kreisen. Der Penis wird im Bereich des Harnrohrendefektes auf der Unterseite 
mit Ausnahme des umschnittenen Hautstreifens enthautet und dann unter 
die Haut des Mons veneris verlagert. Nach 3-4 Wochen etwa ist die Harn­
rohre neu gebildet und man befreit den Penis wieder aus seiner Lage durch 
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seitliche Schnitte, die von der Hautmanschette so viel mitnehmen, daB die 
Hautbekleidung des Penis bequem gelingt. Das Gersunysche Verfahren 
benotigt auch mehrere Eingriffe und ist nur bei Defekten in der Pars pendula 
anzuwenden, da bei weiter proximal gelegenen DMekten die Einbettung unter 
die Bauchhaut nicht mehr moglich wird. 

Zur Vermeidung von zirkuHiren Strikturen an der Vereinigungsstelle der 
Ersatzharnrohre mit den Urethralstumpfen ist eine dichte Adaption der 
Kanale notwendig. Woskressenski glaubt die Verengerungen an der Naht­
stelle aufeine reaktive Wucherung des Bindegewebes infolge der versenkten 
Nahte zuriickfuhren zu k6nnen und hat seit der Verwendung von zeitweiligen. 
entfernbaren Nahten keine Narbenbildung mehr gesehen. DaB hei der Ver­
einigung die Nahte das Epithel beiderseits nicht durchstechen sollen, wurde 
oben schon gesagt. 

(J) Freie Transplantationen. DieEntwicklungderfreien Transplantation 
hat sich auch auf dem Gebiete der Harnrohrenchirurgie bemerkbar gemacht. 
Zuerst hauptsachlich fur die Hypospadieoperationen angegeben, sind die Methoden 
aber sinngemaB auch zum Ersatz einer operativ entfernten Harnrohrenpartie 
in Anwendung zu bringen. Die Begeisterung fur die freie Plastik hat inzwischen 
merklich nachgelassen, da die Erfolge recht unsicher sind und einigen allerdings 
beachtenswerten Erfolgen recht reichliche Versager gegenuberstehen, was einmal 
irn Wesen der freien Plastik begrundet ist, dann aber auch an den an der Harn­
rohre besonders ungiinstigen Einheilungsbedingungen liegt. In jeder Form, 
autoplastisch, homoplastisch und heteroplastisch hat man versucht, Material 
fiir die neu zu bildende Harnrohre zu gewinnen und zur Einheilung zu 
bringen. 

Autoplastisch hat N ove-J osserand als erster durch Thiersche Lappchen, 
die er mit der Hautflache nach innen urn einen Katheter legte und so in den 
tunnelierten Penis brachte, bei Hypospadie einen neuen Kanal bilden konnen. 
Thiersche I~appchen benutzten auch Miiller und Capellen; Tuffier bildete 
ein Rohr aus der Haut des Oberarms, und Meusel benutzte bei einer Harnrohren­
zerreiBung die Haut des Praeputiums. Lexer und StreiBler haben mit gutem 
funktioneUem Resultat Blinddarme autoplastisch transplantiert. Beide legen 
Wert darauf, den Wurmfortsatz vor seiner Uberpflanzung von seiner Serosa 
und Muscularis zu befreien. Freie Fascienstreifen (Fascia lata) zu einem Rohr 
umgewandelt wahlten Hohmeier und Kroh, letzterer hatte sie vorher epi­
thelisiert. Recht haufig wurden mit funktioneUem Erfolg Venenstiicke auto­
plastisch transplantiert (Becker, Stettiner, Tanton, v. Eiselsberg, 
Miihsam, Schafer und Tietze u. a.). Homoplastisch verpflanzten WoHler, 
Rose, Tanton, Legueu (Seres u. a.) Vaginalschleimhaut und Schmieden 
den Ureter, wobei er unter drei solchen Operationen zweimal Erfolg hatte. 

Heteroplastische Transplantationsversuche haben Pringle mit der Ha,rnrohre 
eines Ochsen und Vanderver und Heslin mit der Aorta eines Hundes ange­
stellt, sie zogen die Arterie wegen ihrer dicken 'Wand den Venen vor. 

Die Autotransplantate haben an sich die besten, die heteroplastischen 
Transplantate die geringsten Chancen einzuheilen. Nachstdem soUte man die 
schleimhauttragenden Organe, wie Ureter, Appendix, Vagina fUr giinstiger 
halten, da diese Gewebe der Harnrohre anatomisch am nachsten stehen, doch 
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scheinen diese Rueksichten bei der freien Transplantation fUr die spatere Funktion 
keine groBe Rolle zu spielen, da das Material eine Umwandlung erfahrt. Haupt­
sache ist, daB die Transplantate einheilen, und dafUr ist neben den biologischen 
Faktoren, die zugunsten der Autoplastik sprechen, vor allem die Art des Wund­
bettes und die Rolle der Infektion bedeutungsvoll. Bei keiner anderen Methode 
hangen die Erfolge so sehr von der reaktionslosen Einheilung ab, wie gerade 
bei der freien Plastik; jede Eiterung macht das Resultat zunichte, da sich dann 
die Transplantate abstoBen (Poncet, PfLtel, Leriche). Aus diesen Grunden 
ist die freie Plastik nach Resektion entzundlicher Strikturen besonders heikel 
und unsicher. Was oben bei der Resektion mit Naht uber die primare Wund­
heilung und die Bedeutung der temporaren Harnableitung gesagt wurde, gilt 
in ganz besonderem MaBe fUr die freie Plastik. Bei den Defekten infolge von 
MiBbildungen (Hypospadie) sind diese Bedingungen leicht zu erfullen, bei den 
Strikturdefekten handelt es sich aber um ein von entzundlichen Narben aus­
gekleidetes Operationsfeld, das selbst nnr schlecht ernahrt ist und in dem sich 
die Infektion nie ganz ausschalten laBt. Lexer fordert darum die radikale 
Excision alles narbig veranderten Gewebes, das die Ernahrung storen und 
Infektionskeime beherbergen konnte. Zur glatten Einheilung tragt auch eine 
sorgfiHtige Blutstillung bei. Aber wie man es auch machen wird, streng aseptische 
Anspruche wird man an ein solches Operationsgebiet, besonders in der hinteren 
Harnrohre nicht stellen' durfen. Das sind die Grunde, warum die freien Trans­
plantationen an der Harnrohre besonders gefahrdet und Erfolge in der Haupt­
sache im Bereiche der Pars pendula in erster Linie bei Hypospadien zu ver­
zeichnen sinn. 

Die Angaben uber die Veranderungen, die die Transplantate spaterhin er­
fahren, sprechen gleichfalls nicht sehr zugunsten der Methode. Lexer sagt 
mit Bezug auf die Hetero· und Homotransplantationen an der Harnrohre, 
daB eine erfolgreiche Einheilung von Schleimhautmaterial nicht moglich sei, 
bestenfalls werde es narbig substituiert, so daB eine standige Bougierung not­
wendig sei, um eine solche Harnrohre offenzuhalten. Aber auch die Schleim­
haut der autotransplantierten Appendix geht im Laufe ner Zeit zngrunde 
(Axhausen, Lexer). Ebenso werden die transplantierten GefaBe abgebaut, 
sie werden bindegewebig ersetzt und beginnen zu schrumpfen (Lexer, Tietze, 
Dominici u. a.). Die Transplantate dienen demnach in der Hauptsache zur 
Modellierung des spateren bindegewebigen Kanals, ohne daB ihr individueller 
Charakter gewahrt bleibt. Eine Ausnahme in dieser Beziehung macht die 
autoplastisch transplantierte Haut; sie bleibt, wenn erst einmal eingeheilt, 
erhalten, doch ist auch hier infolge der Neigung der Subcutis zur Schrumpfung 
eine langere Nachbehandlung erforderlich. Mit der Bougierung ist aber nicht 
zu fruh zu beginnen, da die feste Einheilung der Transplantate langere Zeit 
benotigt. An den Vereinigungsstellen des Transplantats mit den beiden Urethral­
stumpfen entwickeln sieh zuweilen hartnackige Strikturen und Fisteln (Bazy 
und Marion). 

Die freie Transplantation hat, wie ersiehtlich, keine Vorzuge vor der gestielten 
Plastik, weil sie in ihrem Erfolge sehr unsieher ist und selbst bei erfolgter Ein­
heilung des Transplantats infolge der bindegewebigen Umwandlung und 
Schrumpfung des Materials in der Regel eine langere Naehbehandlung erforder­
lich macht, Naehteile, die bei der Distensionsplastik der Harnrohre und bei der 
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gestielten Plastik fortfallen. Det Ersatz einer excidierten Harnrohrenpartie 
durch frei verpflanztes Gewebe kommt daher erst dann in Frage, wenn die 
Naht der mobilisierten Urethra unmoglich und Material fiir eine gestielte 
Plastik nicht mehr zu beschaffen ist. 

VI. Zusammenfassung der therapeutischen Richtlinien und 
Ma13nahmen. 

Wenn man auch die Behandlung der Harnrohrenverengerungen durchaus 
nicht schematisieren kann, so lassen sich doch fiir die Indikation der ver­
schiedenen MaBnahmen bestimmte Grundsatze und Richtlinien aufstellen. 
die hier nochmals gedrangt zusammengefaBt werden. 

Bei den Stenosen am Meatus ist die Meatotomie das Verfahren der Wahl. 
FUr die klappenartigen Hindernisse, deren Vorhandensein durch das MiB­

verhaltnis zwischen Storung der Hamentleerung und Leichtigkeit der Ein­
fiihrung von Instrumenten nahegelegt wird, ist der urethroskopische Weg 
zur Diagnose und Behandlung der schonendste und sicherste. 

Die Mehrzahl aller anderen Strikturen, besonders die entziindlichen, eignen 
sich fiir die allmiihliche Sondendilatation, wobei den St.orungen der Funktion, 
dem Restharn und der Infektion Rechnung zu tragen ist. 

Wo die Dilatation nicht anwendbar ist, odeI' nicht zum Ziele fiihrt, oder 
Rezidive immer wieder auftreten, wo sich regelmaBig Urethralfieber, Bllitungen 
und Schmerzen einstellen, ist die konservative Behandlung zugunsten chirurgi­
scher MaBnahmen aufzugeben. Von vomeherein indiziert ist ein operatives 
Vorgehen bei sehr ausgedehnten traumatischen Striktnren, bei Harnphlegmonen 
und bei allen starkeren Graden von Hamstauung und Infektion in Blase und 
Nieren, wo die Besserung des Allgemeinzustandes erste Aufgabe ist. 

Unter solchen Verhaltnissen ist unter Ablehnung der nicht radikalen Ure­
throtomia externa und interna der Ham durch eine Blasenfistel abzuleiten 
und der Resektion der Striktur und Mobilisation der Harnrohrenstiimpfe 
und primarer zirkularer Nahtvereinigung bei allen Arten von Strikturen 
und in allen Abschnitten der Urethra der Vorzug zu geben. Blasenfistel und 
Harnrohrenresektion sind bei schwerer Allgemeinstorung und bei akuten und 
subakuten Entziindungserscheinungen zweizeitig vorzunehmen. Die Durch­
trennung des Ligamentum suspensorium penis erweitert noch die Annaherungs­
moglichkeit der. Urethralstiimpfe. 

Die plastischen Methoden, unter denen der gestielten Hautrohrplastik der 
Vorzug zu geben ist, kommen in den seltenen Fallen in Betracht, wo die Mobili­
sation der Harnrohre nicht ausreicht oder nicht moglich ist. 

Die Ableitung des Hams am Damm als Dauerzustand (Poncet) oder das 
Verfahren von Mikulicz, der den peripheren Penisanteil mit Urethra nach 
Durchtrennung des Lig. suspensorium und der Corpora cavemosa oberhalb 
der Symphyse unmittelbar in die Blase einpflanzte und fiir den Penis eine Mulde 
am oberen Symphysenrand ausmeiBelte, bleibt fiir ganz verzweifelte Falle 
reserviert, in denen man aus irgendwelchen Griinden auf die Wiederherstellung 
des Harnrohrenkanals verzichten muB oder will. 
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VII. Die Rentenfahigkeit Strikturkranker im Sinne des 
U nfall versichernngsgesetzes. 

Fur die Rentenfestsetzung bei traumatischen Strikturen ist nicht nur tier 
augenblickliche Zustand der Verengerung maBgebend, sondern auch die Fest­
steIlung, innerhalb welcher Zeitabstande sich eine Dilatationsbehandlung 
notwendig erweist,. Die Hohe der zu gewahrenden Rente hat auch auf die vor­
handenen sekundaren Storungen an Blase und Niere Rucksicht zu nehmen; 
eine yorhandene Infektion erhoht . die Anspruche. Bei der Festsetzung der 
Entschadigung mussen die Storungen der Samenentleerung, sowie vorhandene 
Schmerzen und psychische Veranderungen der Kranken ebenfalls in Betracht 
gezogen werden. Als Anhalt fur die Abschatzung konnen folgende Angaben 
von Pfeil und Imbert dienen. 

Nach Pfeil sind zu gewahren: 
bei Strikturen, die keine Beschwerden machen, aber zeitweise behandelt 

werden mussen 10%; 
bei tifterer ambulanter Behandlung 20%; 
bei leichten Beschwerden und haufigem Urinieren und geringem Harn-

traufeln 15-20%; 
bei haufigem schmerzhaften Urinieren 25 - 331/ 3%; 
bei Fisteln mit leichtem Harntraufeln 20-30% (nach Gewohnung 15%); 
bei haufigem schmerzhaften Urinieren und Harntraufeln in starkerem 

Grade 50%; 
bei haufigem schmerzhaften Urinieren und starkem Harntraufeln, mit 

Blasenkatarrh und Schmerzen beim Stuhlgang und SamenfluB 50-662/ 3 %; 
bei unfreiwilligem Urinabgang und wenn die Blase nur mit Katheter zu 

entleeren ist 75-100%. 

I m bert schatzt die Einschrankung der Erwerbsfahigkeit bei traumatischen 
Harnrohrenstrikturen folgendermaBen: 

Leichtere FaIle mit gelegentlicher arztlicher Behandlung auf 10-400(0; 
Strikt.uren ohne Fistel, aber mit Neigung zu sofortigem schweren Rezidiv auf 
40-50%; bei Fisteln und verhartetem infiltrierten Damm ohne Blasenkatarrh 
auf 60-70%; Strikturen mit Blaseninfektion auf 60-70% und Strikturtrager 
mit Niereninfektion und Harnstauung auf 80-100%. 
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I. Geschichte der Sympathektomie. 
Technische nnd anatomische Bemerknngen. 

1. Geschichte. 
Die operativen Eingriffe am vegetativen Nervensystem nehmen heute einen 

breiten Raum in der Chirurgie ein. Die Chirurgie bewegt sich in Wellenlinien; 
die Sympathicuschirurgie macht hiervon keine Ausnahme, erreichte sie doch 
vor Jahrzehnten bereits einen gewissen Hohepunkt. Gar manches wird jetzt 
wieder hervorgeholt und als neu publiziert, was damals schon bekannt war; 
Theorien werden auf Grund triigerischer Deutung physiologischer Geschehnisse 
wieder aufgestellt, die durch lang vergessene Arbeiten Hingst widerlegt, erneut 
experimentellen und klinischen Untersuchungsergebnissen weichen miissen. 
Und das ist gut, denn nur so konnen falsche Vorstellungen, die der eine vom 
anderen mehr oder weniger kritiklos iibernimmt, in richtige Bahnen gelenkt 
werden und den Ausgangspunkt neuer Forschungen bilden. 

Unter den Eingriffen am vegetativen Nervensystem macht die sog. peri­
arterielle Sympathektomie besonders viel von sich reden. Sie ist geradezu 
eine Modeoperation. Als modern konnen wir sie dagegen nicht bezeichnen, 
denn sie wurde, wenn auch in etwas anderer Form, schon im Jahre 1899 aus­
gefiihrt. Die Operation besteht, so wie sie heute ausgefiihrt wird, in einer Exstir­
pation des adventitiellen Gewebes. Die Bezeichnung "periarterielle Sympath­
ektomie" ist indessen nicht gliicklich gewahlt, worin ich mit Ernst, Freund, 
Kausch, Schilf, Wiedhopf u. a. iibereinstimme. Man muB Wiedhopf 
recht geben, wenn er sagt, daB man unter Sympathicus chirurgisch im allgemeinen 
den Stamm des Halssympathicus versteht. Tatsachlich sprechen Bacon und 
Pleth von cervicaler Sympathektomie und meinen damit die Exstirpation des 
Grenzstranges, eine Operation, die J a boulay als Sympathektomie bezeichnet, 
wahrend Gaudier und Miginiac diese Benennung wiederum mit der peri­
arteriellen Sympathektomie identifizieren. Es herrscht also in der Nomenklatur 
Uneinheitlichkeit und Verwirrung. Weiter ist zu bedenken, daB in der Adventitia 
der ExtremitatengefaBe nicht nur Vasoconstrictoren, die man ja im allgemeinen 
mit dem Sympathicus in Verbind~ng bringt, sondern auch Vasodilatatoren 
verlaufen, die dem Eingriff ebenfalls zum Opfer fallen. Wie Ernst und Freund 
in der Diskussion zu dem Vortrage Klugs bemangeln, ist die hervorragende 
Beteiligung des Sympathicus an dem operativ ausgeschalteten Geflecht durchaus 
strittig. Auch die von Turbin bzw. Seidel vorgeschlagenen Bezeichnungen 
"resectio nervi sympathici periarterialis" und "periarterielle Sympathicus­
resektion" befriedigen nicht restlos, und ich kann Volkmann nicht darin 
beipflichten, daB die Seidelsche Nomenklatur sinngemaBer sei als etwa 
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"Sympathektomie". Besser erscheint der Ausdruck "Denudation oder Arterien­
entbioBung", unter dem Jaboulay allerdings urspriinglich einen nicht ganz 
mit der Lericheschen Operation iibereinstimmenden, wenn auch wesens­
gieichen Eingriff verstanden hat. Schilf schIagt neuerdings den wie mir scheint 
etwas zu neutralen Namen "periarterielle Histonektomie" vor. Da sich der 
Name "periarterielle Sympathektomie" eingebiirgert hat, soli er auch in dieser 
Arbeit beibehalten und in gieichem Sinne angewandt werden wie der bisweilen 
gebrauchte Ausdruck "arterielle Dekortikation". Nur miissen wir uns von 
vornherein dariiber klar sein, daB es sich weder urn eine eigentliche Ektomie 
des Sympathicus handeIt, den man gar nicht radikal entfernen kann, noch 
die Wirkungsweise irgend etwas mit dem sympathischen Vasoconstrictoren­
apparat zu tun hat, dessenEntfernung ja der in Rede stehende Eingriff Ietzten 
Endes seinen Namen zu verdanken hat. 

Grundlegend fiir die periarterielle Sympathektomie in der Form, wie sie 
von Leriche ausgefiihrt worden ist, waren die Arbeiten Jab oulays, der sich 
urn die Chirurgie des sympathischen Systems die aliergroBten Verdienste erworben 
hat. Jaboulay iibertrug die Beziehungen, die er zwischen sympathischem 
Nervensystem und Trigeminusneuralgie erkennen zu konnen glaubte und 
die in der von ihm inaugurierten Exstirpation des Halssympathicus ihren Aus­
druck fanden, auch auf die Neuralgien der Extremitaten. Er sprach iiber diesen 
Gegenstand zum erstenmal in der chirurgischen Gesellschaft zu Lyon 1891: 
"Pour Ie membre superieur, en cas de nevralgies rebelles, on pourrait ou bien 
dec oller tout Ie paquet vasculo-nerveux carotidien, y compris Ie sympathique 
cervical dans sa partie superieure, et Ie rejeter en avant; de la sorte on detruit 
des rami communicantes qui vont aux branches ant6rieures des V., VI., VII., 
VIII. paires cervicales et I. dorsale, ou bien encore denuder l'artere sous claviere 
qui rec;oit un reseau de fibres sympathiques". In ahnlicher Weise empfahl er bei 
dem Mal perforant die "Denudation" der Femoralis im Scarpaschen Dreieck und 
riet "a l'isoler pour une ligature sur toute sa peripherie et a arracher des nerfs 
vasculaires qui passent sur elle a ce niveau". Nach Leriche hat J a boulay die 
Nervenastchen, die zur Arterie hinzogen, vernichtet, aber nicht die Arterien­
scheide, wie Leriche das spater verlangte, entfernt. In dem gleichen Jahre 
empfahl Ruggi, der den Halssympathicus in einigen Fallen von Glaukom 
entfernt hatte, die Sympathektomie (diesen Ausdruck gebraucht er) im Abdomen. 
Es handelte sich urn 3 Frauen, welche wegen Ovariosalpingitis kastriert 
worden waren. Da sehr starke Schmerzen bestehen geblieben oder mit gleicher 
Heftigkeit wieder eingetreten waren wie vor der Operation, fiihrte Ruggi in 
diesen 3 Fallen eine neue Laparotomie aus und entfernte mit der Arteria und 
Vena utero-ovarialis die Partie des Sympathicus, die yom Plexus renalis und 
Plexus lumbo-aorticus und von der Arteria utero-ovarialis herabsteigt, urn sich 
am Ovarium, der Tube und dem Uterus Zll verteilen. Der Erfolg war der, daB 
der Schmerz unmittelbar aufhorte und der Allgemeinzustand sich besserte. 
Ruggi fiihrte also die heute von manchen Autoren als totale Sympathekto­
mie bezeichnete Operation aus, wobei nicht nur die Adventitia, sondern das 
ganze GefaB reseziert wird. 

Higier hat im Jahre 1901 in einer groBeren Abhandlung iiber intermit­
tierendes Hinken und sog. Spontangangran auf die Leistungsunfahigkeit des den 
GefaBtonus regulierenden sympathischen Apparates hingewiesen und als 
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Behandlungsmethode die DurehreiBung der die Arteria femoralis umsehlingenden 
Nerven im Searpasehen Dreieck empfohlen, und Singer spricht Higier gegen­
iiber L'eriehe die Prioritat zu. Leriehe wendet sich jedoch gegen diese Priori­
tatsanspriiehe und betont, daB Higier niehts anderes getan habe, als die Idee 
J a boulays 2 Jahre spater zu empfehlen, wahrend die wirkliche periarterielle 
Sympathektomie keineswegs von ihm angewandt worden sei. 

In der Sitzung der medizinischen Gesellsehaft von Lyon vom 14. November 
1906 stellte Rhenter im Auftrage von Patel, der gerade Jaboulay vertrat, 
einen Kranken vor mit Mal perforant. 

Es handelte sich urn einen 53jahrigen Bauer. In der Anamnese war Alkoholismus 
und TabaksmiBbrauch in gewissem Grade nachweisbar, Syphilis nicht. Vor 10 Jahren 
entwickelte sich eme allmahlich fortschreitende Lahmung des linken FuBes, welche schlieB­
lich vollstandig wurde. Zu gleicher Zeit entstanden auf beiden Seiten trophische Storungen, 
welche zu einer vollkommenen Deformierung der Zehen fiihrten, so daB der Anblick an 
den der Lepra erinnerte. Kein Zeichen von Tabes. Die Reflexe waren erhalten. Der Kranke 
hatte ein Schwachegefiihl in den unteren Gliedern. Die jetzige Affektion begann vor 
3 Jahren in Form einer Geschwiirsbildung der Ferse, welche an Tiefenausdehnung zunahm. 
1m AnschluB hieran entstand eine Entziindung im Metacarpophalangealgelenk der groBen 
Zehe, die eine Incision notwendig machte und sehr langsam heilte. Das Geschwiir blieb 
bestehen. Bei der Aufnahme in die Klinik war es von FiinfmarkstiickgroBe. In der Tiefe 
lag der Calcaneus frei. Stark jauchige Sekretion. Die Sensibilitat war im ganzen Bein 
herabgesetzt. Warm und kalt wurde nicht empfunden, das Bein war ausgesprochen odematos. 
Die Diagnose wurde auf Mal perforant, wahrscheirllich im AnschluB an eine Myelitis gestellt. 
Am 5. Oktober 1906 wurde die periarterielle Sympathektomie in einer Ausdehnung von 
4-5 cm im Scarpaschen Dreieck ausgefiihrt ("denudation de la femorale, sur 4 It 5 centi­
metres, dans Ie triangle de Scarpa"). Das Mal perforant wurde einfach verbunden. Nach 
3 Wochen war die Operationswunde gut verheilt, das GesclIwiir zum Teil vernarbt, in der 
Mitte war eine Borke. Keine jauchige Sekretion mehr. Das Odem war erheblich zuriick­
gegangen. Die Sensibilitatsstorungen waren nicht beeinfluBt. 

Leriche hat also eine Reihe von Vorlaufern gehabt, aber ihm gebiihrt 
ohne Zweifel das Verdienst, trotz der Prioritatsanspriiche anderer, die unter 
dem Namen periarterielle Sympathektomie bekannte Operation in einer Form 
zur Anwendung gebracht zu haben, die sieh sehr raschen Eingang in die Chirurgie 
verschafft hat. Andererseits miissen wir stets der Bedeutung J a boulays 
und seiner Schule eingedenk bleiben. Die periarterielle Sympathektomie wurde 
von Leriehe 1913 vorgesehlagen, 1914 scheinbar auch einmal ausgefiihrt, 
mit BewuBtsein aber und in Erkennung der physiologisehen Wirkungen dieser 
Operation erst am 27. August 1915 in einem FaIle von Kausalgie. 

2. Technische und anatomische Bemerkungen. 
a) Technik der Sympathektomie. 

Die Teehnik der Operation gestaltet sieh folgendermaBen: 12-15 em 
langer Hautsehnitt. Naeh Durchtrennung des Unterhautzellgewebes und der 
GefaBscheide wird die Arterie zirkular freigelegt und kleinere Arterienastehen 
werden doppelt unterbunden, am besten nicht zu nahe der Arterie. Urn ein 
Abgleitender Ligatur zu vermeiden, verwenden wir bei der arterienwarts gelegenen 
Ligatur feine Seide. Das Arterienrohr wird dann mit Gummiziigen (Callander) 
oder mit Diphtheriebandehen, wie wir es bevorzugen, hoehgehoben. Die Ent­
fernung der Adventitia gesehieht auf verschiedene Weise, je naehdem ob sie 
normal, verdiekt, starker adharent oder mit Muscularis nur locker verbunden 
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ist. Leriche geht mit dem Skalpell direkt auf die Arterie ein und prapariert 
die Adventitia mit einem feinen Skalpell zu beiden Seiten lappenformig abo 
Chaton und Kiimmell fUhren zwei zirkulare Schnitte aus, die sie durch einen 
Langsschnitt verbinden, und gehen sonst in gleicher Weise vor. Es ist auch emp­
fohlen worden, die Adventitia nach zirkularer Incision wie einen umgedrehten 
Handschuh abzuziehen. Haufig ist jedoch das Gewebe viel zu diinn und zu 
zerreiBlich, als daB es gelange, die Adventitia in Form von Lappen wegzupra­
parieren; man ist genotigt, sie sorgfaltig mit feinen Pinzetten abzuzupfen. 
Nach Entfernung des adventitiellen Gewebes bekommt die Arterie ein weill­
liches, filziges Aussehen. Betupft man sie mit Kochsalz oder warmem Serum 
(Ramond und Petit, Leriche, Platon, Turbin), so findet man oft, daB 
auf dem grauweiBlichen Arterienrohr nachtraglich nooh kleine, rotliche, der 
Adventitia angehorende Fasern abgezupft werden miissen. 

Die Adventitia soIl in einer Ausdehnung von 8-12 cm entfernt werden. 
Leriche ist vOriibergehend auf 5-6 cm heruntergegangen, in letzter Zeit aber 
wieder auf 10-12 cm zuriickgekommen, weil er glaubt, daB der Erfolg der 
Operation mit der Ausdehnung der Scheidenexstirpation zusammenhangt. 
Auch die zahlreichen anderen Autoren, die die Sympathektomie angewandt 
haben, nehmen mit wenigen Ausnahmen gewohnlich 8-10 cm der Adventitia 
fort. Es wird noch an anderer Stelle davon zu sprechen sein, ob mancher Mill­
erfolg wirklich der zu wenig ausgiebigen Entfernung der Adventitia zuzuschreiben 
ist. Nach Exstirpation des adventitiellen Gewebes wird die Wunde wieder 
geschlossen, wobei die GefaBscheide nicht wieder vernaht zu werden braucht. 

Es ware noch kurz die Frage zu streifen, an welcher Stelle des GefaBsystems 
die Sympathektomie ausgefiihrt werden soIl. Wenn in der Literatur angegeben 
wird, daB man moglichst weit zentralwarts operieren soIl, so entspringt diese 
Folgerung falschen Vorstellungen iiber das Wesen der Sympathektomie, denn 
wie noch gezeigt werden soIl, hangt die Wirkungsweise nicht davon ab, ob mehr 
proximal oder distalwarts eingegriffen worden ist. Wir werden uns also ledig­
lich von anatomischen und chirurgischen Gesichtspunkten leiten lassen und 
dementsprechend an der oberen Extremitat die Sympathektomie am besten 
in der Mitte des Oberarms, an der unteren Extremitat im oberen und mittleren 
Drittel des Oberschenkels ausfiihren. 

Die mikroskopische Un tersuch ung des normalen adventitiellen Gewebes 
ergibt weiter nichts als ein lockeres Bindegewebe mit vereinzelten Nervenfasern. 

b) Arterienbefunde bei der Sympathektomie. 

Das Kaliber der Arterie, das Aussehenihrer Wand undihre Vascularisation 
konnen je nach der Art des Grundleidens sehr verschieden sein. Bei gewissen 
vasomotorischen Neurosen, wie der Raynaudsehen Krankheit, glaubte Z. B. 
Kiimmell ein sehr kleines Kaliber der Brachialis feststellen zu konnen. In 
einem FaIle von trophoneurotischen Storungen des Unterschenkels war die 
Femoralis kaum groBer als eine normale Radialis. Briining fiihrt das geringere 
Kaliber des GefaBes bei Rayna udscher Krankheit, Akroparasthesie und 
Sklerodermie auf einen Angiospasmus zuriick, wahrend es sieh nach Ansieht 
Leriches hier um einen Beobachtungsfehler handelt, da der Angiospasmus 
schon die Folge der GefaBfreilegung und einer besonders starken Reizbarkeit 
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des periarteriellen Plexus gegenuber dem Operationstrauma sei. Demgegenuber 
hebt Bruning hervor, daB dieser Angiospas-mus bereits zu einem Zeitpunkt 
festgestellt werden konnte, wo eine operative Schadigung der Arterie noch nicht 
vorliegen konnte. AuBerdem fuhrt er den Nachweis Cassirers an, der bei den 
GefaBkrisen der Rayna udschen Krankheit den Angiospasmus durch die Haut 
an der Radialis beobachten konnte. In einem unserer Raynaudfalle war das 
Kaliber der Arteria brachialis zweifellos geringer als der Norm zu entsprechen 
pflegt. Infolge unzureichender Beobachtungen muB es aber dahingestellt bleiben, 
ob es sich dabei urn einen Angiospasmus im Sinne von Leriche oder Bruning 
handelt, oder ob nicht primar eine GefaBhypoplasie vorliegt, eine Ansicht, die 
sich mit der von Cassirer, Higier und Singer deckt. Higier weist auf die 
bei neurovascularen Erkrankungen nachweisbare konstitutionelle Schwache 
des peripheren BlutgefaBapparates und die angeborene Leistungsfahigkeit 
des den GefaBtonus regulierenden GefaBapparates hin. Auch Placintianu 
fand bei einem 30jahrigen Patienten, der an Nekrose der Zehen und heftigsten 
Schmerzen litt, bei der Sympathektomie beider Femorales, daB die Arterie 
wesentlich enger war als normal, und spricht von einer angeborenen Hypoplasie. 
Andere Autoren wiederum haben bei der Raynaudschen Krankheit eine 
normale Arterie festgestellt (Ramond, Gernez und Petit, Forster). Es 
ist bemerkenswert, daB in einem 2. Fall Placintianus, der genau die gleichen 
Erscheinungen aufwies wie sein 1. Fall, die Arterie hart, sklerotisch und weiter 
war als normal. In einem Falle von Kausalgie, die mit Odem einherging, beob­
achtete Agata eine abnorm dunne Arteria brachialis. An einen Zusammenhang 
zwischen Hypoplasie und Geschwiirsbereitschaft denkt Bayer, der in zwei 
Fallen von Ulcus cruris bei einem 32 bzw. 20jahrigen Manne das Kaliber der 
Arterie nur 3 mm im Durchmesser fand. 

An der Arterienscheide stellte Cha ton bei der Operation zwei verschiedene 
Formen der Veranderungen fest: 1. die Adventitia ist verdickt, von braun­
licher Farbe und mit der Nerven- und GefaBscheide adharent, die GefaBscheide 
selbst kann an dieser Verdickung teilnehmen. Bei diesen Fallen sind die Opera­
tionsschadigungen am groBten. 

2. Die Adventitia ist sehr wenig verdickt, blaulich, cyanotisch und nicht 
mit der Umgebung verwachsen. Die schwersten GefaBveranderungen findet 
man bei der Art e rio skI e r 0 s e, indem die Arterien so bruchig sein konnen, daB 
Leriche geradezu von einer Arteriomalazie spricht. In einem FaIle von Leriche 
(Meneau) war die stark sklerotisch veranderte Arterie so mit der verdickten 
Adventitia verwachsen, daB diese nur mit Muhe mit dem Messer entfernt werden 
konnte. Gleiche Veranderungen beobachteten Chaton, Guillemin, Leriche, 
Miginiac, Philipowicz, Verfasser u. a. 

Auffallend haufig zeigt die Adventitia eine abnorm reichliche Vasculari­
sation. In einem Falle von intermittierendem Hinken bei einem 63jahrigen 
Patienten fand Leriche die Adventitia durch quer verlaufende rotviolette 
GefaBe wie gestrichelt. Die ungewohnliche Vascularisation war so stark, daB bei 
der Sympathektomie eine Blutung entstand, die die ganze Wunde mit Blut 
fiillte. Die Arterie selbst war atheromatos verandert, das Abziehen der Adventitia 
schwierig. Ahnliche Veranderungen beschrieben Chaton und Leriche bei 
Stumpfulcera. Die Scheide war stark vascularisiert mit rotlichen Streifen, 
die senkrecht zur Achse standen. Sie war normal dick, aber derb. Auch bei 
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trophischen Geschwiiren wurde eine starker adharente, fibrose oder mehr gefaB­
reiche und verdickte Adventitia festgestellt. 

Bei der Ka usalgie findet sich gewohnlich eine abnorme BlutfiiIle sowohl 
der Adventitia wie des umgebenden Gewebes. Die Scheide kann blutig imbibiert 
und gelblich erscheinen, und man findet Ekchymosen in dem umgebenden 
Gewebe. Demgegenuber erscheint in anderen Fallen von Kausalgie die Arterie 
in einen blutleeren Strang verwandelt, so daB Bilder entstehen, 
die dem segmentaren GefaBkrampf ahneln. 

Bei Ulcus cruris kann die Adventitia normal, kann aber auch nach den 
Befunden von Kappis vollkommen sulzig, mit der Media oder der Umgebung 
stark verwachsen und in derbes Gewebe eingemauert sein, so daB die Arterie 
kaum pulsiert und erst nach Eroffnung der adventitiellen Narbenscheide zu 
schlagen anfangt. Erhebliche Veranderungen der Arterienscheide stellten auch 
Bardon und Mathey-Cornat in ihren Fallen von Ulcus cruris fest, wahrend 
ich am eigenen Material diese angegebenen Veranderungen nicht bestatigen konnte. 

Eine fest in die Umgebung eingemauerte Arterie beobachtete auch Horn 
in einem FaIle von Sklerodermie. Statt in lockeres Gewebe, welches sonst 
die Arterie umgibt, fand man die Arterie wie die Vene in ein derbes, hartes 
Gewebe eingebettet, und man hatte bei der Operation den Eindruck, daB das 
GefaB aus einer festen Umklammerung gelOst wurde. 

Die erwahnten Veranderungen sind uns wohl verstandlich: sowohl die bei 
vasomotorisch-trophischen Neurosen bisweilen gefundenen GefaBhypoplasien, 
wie die bei Arteriosklerose beschriebenen Befunde als endlich die chronisch ent­
zundlichen Veranderungen bei Ulcus cruris und anderen Affektionen, bei denen 
wir ein Ascendieren der Entzundung in den perivascularen Lymphbahnen 
annehmen diirfen. 

c) Gefahren des Eingriffes. 
1st die Sympathektomie auch nicht grade als gefahrlich zu bezeichnen, 

so muB man sie doch mit der notigen Sorgfalt vornehmen und auf das Abgehen 
kleinster Arterienzweige achten, da diese nicht unerheblich bluten und das Opera­
tionsfeld triiben konnen, wenn auch die Blutung meist auf Kompression steht. 
Bardon und Mathey-Cornat verletzten in einem ihrer FaIle mit der spitzen 
Schere die Arterie, die seitlich ligiert werden muBte. In einem weiteren FaIle 
wurde die Arterie ebenfalls wahrend der Sympathektomie verletzt und seitIich 
genaht, 5 Tage darauf erhebliche Hamorrhagie, die eine Ligatur der Femoralis 
notwendig machte. B a u d e t brachte bei der Freilegung der Arteria tibialis 
postica eine entstehende Hamorrhagie mit seitlicher GefaBnaht zum Stchen. 
Besondere Vorsicht ist aber nach dem Urteil fast aller Autoren 
bei atheromatos veranderten GefaBen geboten. Leriche warnt 
geradezu bei schweren Fallen von Arteriosklerose vor der Operation. Bei einer 
Carotissympathektomie, die er bei einem 60jahrigen Patient en ausfuhrte, barst 
das GefaB bei der ersten Beriihrung mit dem Instrument. Um die Blutung zu 
stillen, muBte um die Arterie, die sich wie gekochte Makkaroni anfuhlte, eine 
Ligatur gelegt werden. Roux- Berger muBte ebenfalls die Arterie ligieren, 
weil sie einriB, jedoch entstand keine Gangran. Auch Chaton, Miginiac, 
Schamoff und Schloffer waren zur Ligatur des GefaBes genotigt. Meistens 
handelte es sich dabei um besonders schwer veranderte Arterien, an denen 
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operiert wurde. In dem Falle C hat 0 n s riB die Ligatur eines kleinen a bgerissenen 
GefaBchens durch, so daB eine Blutung entstand, die durch Kompression nicht 
zu beherrschen war. 

Neben diesen primaren GefaBschadigungen, die mitunter zur Naht 
oder zur Ligatur fiihren, finden sich in der Literatur eine Reihe von Angaben 
iiber Spatkomplikationen von seiten des seiner Adventitia beraubten 
GefaBes. So erlebte Milko eine sekundare Arrosionsblutung aus der Iliaca 
externa, als er die Operation wegen mangelnden Erfolges wiederholte. Am 
8. Tage nach der Operation machte sich eine Schwellung der Operationswunde 
im oberen Drittel bemerkbar. Entziindliche Erscheinungen fehlten, 2 Tage spater 
sickerte Blut durch den Verband, und schlieBlich kam es zu einer bedrohlichen 
Blutung, die zu einer Ligatur der Iliaca externa zwang. Da hiernach das Glied 
kalt und livide war, muBte wegen drohender Gangran die hohe Oberschenkel­
amputation angeschlossen werden. Wahrend dieser Fall noch durch die Ampu­
tation und Ligatur der Iliaca externa einer Heilung zugefiihrt werden konnte, 
kam ein Patient Kreuters, bei dem die Sympathektomie wegen arteriosklero­
tischer Gangran ausgefiihrt wurde, ad exitum. Auch hier zeigte sich 8 Tage 
nach der Operation zunachst eine Schwellung des Operationsgebietes, 2 Tage 
spater schwere arterielle Blutung aus der geplatzten Wunde, die einen voll­
kommen aseptischen Eindruck machte. Die ausgefiihrte Ligatur der Femoralis, 
die an der Riickseite und in der Mitte des adventitiafreien Arteriensegmentes 
eine kleine Wandnekrose aufwies, konnte den Tod, nachdem infolge fortschrei­
tender Gangran noch eine Oberschenkelamputation notwendig geworden war, 
nicht verhindern. Nachblutungen beobachteten auch Miihsam und Unger, 
und zwar einmal bei diabetischer Gangran und 2 mal bei Ulcus cruris trotz asep­
tischen Wundverlaufs. In einem der Falle trat nach der zweiten Operation, 
die in der Unterbindung der Femoralis bestand, eine Allgemeininfektion und 
der Tod ein. Der vielzitierte Fall vonMatons betraf einen 37jahrigen Menschen, 
der wegen vasomotorischen StOrungen an der Iliaca externa sympathektomiert 
worden war. Es stellte sich ein Hamatom ein, welches vereiterte. Nach Incision 
und Ausraumung der Koagula schoB pl6tzlich arterielles Blut in dickem Strahl 
heraus. Exitus letalis. Die Autopsie ergab in der Mitte zwischen Iliaca interna 
und Epigastrica an der Iliaca externa ein 1: F/2 cm groBes Loch. 

Diese Erfahrungen zeigen, daB die tierexperimentell von Milko bestatigten 
Untersuchungen Petroffs, wonach eine ihrer Adventitia entb16Bte Arterie 
durch den Blutstrom auf weite Strecken ernahrt werden kann, nur fiir normale 
GefaBe Giiltigkeit haben und keineswegs auf pathologisch veran­
derte, vor allen Dingen arteriosklerotische GefaBe iibertragen wer­
den k6nnen. Ganz im gleichen Sinne spricht eine Erfahrung Kiittners: 
Bei einem 66jahrigen Manne wurde wegen Trigeminusneuralgie die Sympathek­
tomie des Carotis ausgefiihrt. Da die Schmerzen unbeeinfluBt blieben, soUte 
als Voroperation zur Exstirpation des Ganglion Gasseri die Carotis externa 
unterbunden werden. Als nach der Freilegung der Carotis communis vorsichtig 
die Teilungsstelle aufgesucht wurde, riB das seiner Adventitia entbl6Bte GefaB 
ein. Es war offenbar durch die erste Operation so schwer geschadigt worden, 
daB es diesem leichten Eingriff nicht mehr standhielt. 

Besteht die Gefahr der Wandnekrose schon bei aseptischem Wundverlauf, 
so wird sie durch eine Infektion noch mehr erh6ht werden. Es ist klar, daB bei 
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geschwiirigen Prozessen an den Extremitaten auch Infektionserreger in den 
perivascularen Lymphbahnen vorkommen konnen. Die Sympathektomie 
kann dann das Aufflackem einer Entziindung an der Operationsstelle zur Folge 
haben. Pels-Leusden berichtet iiber 2 einschlagige FaIle. Sie erinnem ganz 
an die "unangenehmen Uberraschungen" bei der operativen Dehnung des 
Nervus saphenus bei chronischen Unterschenkelgeschwiiren, die in den 25 Fallen 
Volkmanns darin bestanden, da.B der Verlauf 5mal nicht aseptisch war. In 
dem einen FaIle Pels-Leusdens eiterten nur die StichkanaIe, in dem anderen 
die Wunde von der Tiefe nach der Oberflache. Er empfiehlt deswegen, die Wunde 
nicht vollkommen zu verschlie.Ben, sondem 1-2 diinne Drainrohren einzulegen, 
ja bei schwerer peripherer Phlegmone die Wunde offen zu lassen und sekundar 
zu nahen. Gleiche Erfahrungen hat auch Bayer gemacht. In einem FaIle von 
Ulcus cruris vereiterte die Wunde, worauf er im zweiten FaIle drainierte. In 
zwei weiteren Fallen, deren Sympathektomie unter Drainage erfolgte, ergab 
die bakteriologische Untersuchung der exstirpierten Adventitia (Prof. Ghon) 
die Anwesenheit von Streptokokken und Kolonien eines gramnegativen Stab­
chens. Verlaufen im allgemeinen derartige Infektionen ohne weitere Kompli­
kationen, so' konnen sie doch andererseits bei der schon durch die Sympath­
ektomie geschadigten Arterie zu einer Arrosionsblutung fiihren. In einem FaIle 
von Bardon undMathey-Cornat machte eine Lymphangitis mit einer Eiterung 
eine Incision notwendig. Am 12. Tage entstand eine abundante Blutung, so da.B 
die Arterie und Vene ligiert werden muBte. Noch tragischer verlief ein Fall 
George Miillers, der nach der Sympathektomie der Femoralis bei einer alteren 
Frau mit fortgeschrittener Arteriosklerose eine Infektion der Wunde, Arrosions­
blutung und Exitus trotz Ligatur erlebte. 

Diesen Ungliicksfallen stehen groBe Serien von Operationen der verschie­
densten Autoren gegeniiber, die vollig komplikationslos unter aseptischer Heilung 
verliefen. Auf jeden Fall mahnen uns die hier beschriebenen Vorkommnisse, 
in der Wahl der FaIle vorsichtig zu sein und die Sympathektomie 
bei starker veranderten GefaBen so schonenq wie moglich vor zu­
nehmen. 

Auf einem anderen Gebiet liegt eine Beobachtung von KaeB: Bei einer 
Resympathektomie der Femoralis wegen Gangran unbekannter Atiologie zeigte 
es sich, daB die Arteria femoralis keine Pulsation aufwies und sich yom Abgang 
der Arteria profunda bis in den Adductorenkanal wie ein harter Strang anfiihlte. 
Die Arteria profunda war erweitert. KaeB halt es nun fiir moglich, daB infolge 
der Sympathektomie eine Thrombosierung der Arterie eingetreten war, zumal 
die Arteria gerade im Bereich der friiheren Operation die Veranderung zeigte, 
wahrend sie am Abgang der Profunda normal pulsierte. KaeB glaubt, daB durch 
die Manipulationen an einem GefaBrohre mit bereits geschadigter Intima reaktive 
Vorgange entziindlicher Art ausgelost werden und zu einem beschleunigten 
Fortschreiten des endarteriitischen Prozesses AnlaB geben konnen. 

Eine bisweilen lastige Folgeerscheinung der Sympathektomie sei noch kurz 
erwahnt. Operiert man nicht sorgfaltig und vorsichtig, so kommt es vor, daB 
die der Arterie benachbarten Nerven, vor allem der Medianus am Oberarm, 
gedriickt werden. Hierdurch entstehen Parasthesien in den von diesen 
Nerven versorgten Gebieten, die sich jedoch meist innerhalb weniger Wochen 
zuriickbilden. 
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Entfernt man die Adventitia von einer menschIichen Arterie, so kontrahiert 
sie sich an der betreffenden Stelle, und zwar so weit, wie die Adventitia entfernt 
wird, oberhalb sowohl wie unterhalb findet man keine Veranderung des Kalibers. 
Die Verengerung kann ein bis zwei Drittel des Arteriendurchmessers betragen und 
der Pulsschlag nicht nur an der Stelle der Operation, sondern auch an der Peri­
pherie aufhoren. Sympathektomiert man unter Stehenlassen kleiner, zirkularer 
Adventitiabrucken, so erscheint die Arterie perlschnurartig. Die Kontraktilitat 
ist bei den einzelnen Menschen eine verschiedene. Die einen haben scheinbar 
ein besonders ansprechbares GefaBsystem, und die Arterie kontrahiert sich schon 
bei der leisesten Beruhrung, so daB ein einfacher Stich in die Scheide genugt, 
urn eine Kontraktion herbeizufuhren; bei den anderen ist die Zusammenziehung 
eine langsame. Eine Ursache fur das unterschiedIiche Verhalten kennt man 
nicht. An der Brachialis ist die Kontraktion im allgemeinen ausgesprochener 
als an der Axillaris oder Subclavia. Sie ist geringer an der FemoraIis als 
an der Brachialis und noch weniger deutlich an der Iliaca. Am wenigsten 
von allen GefaBen zieht sich die Carotis zusammen, trotzdem ist auch ihre 
Kontraktion durchaus bemerkenswert. Auch die Arteria thyreoidea superior 
verkleinerte ihr Kaliber bei der Sympathektomie, die Leriche bei Strumen 
ausfuhrte. Callander und Simeoni fanden, daB sich die Arterien groBeren 
KaIibers weniger zusammenzogen als die kleineren. Callander beobachtete 
in 5 Fallen von Sympathektomie an der Brachialis und in 3 Fallen von 
Sympathektomie an der Femoralis Kontraktionen, 2mal wurde keine Kon-. 
traktion an der Femoralis festgestellt. Bei der Dekortikation der Brachialis 
wurde auch ein Aufhoren der Pulsation wahrgenommen, 2 mal verschwand 
der PuIs im peripheren Abschnitt, blieb aber im proximalen bestehen. V er­
fasser beobachtete diese beschriebene Zusammenziehung der Arterie fast in 
allen eigenen Fallen, nur in 2 Fallen (8%) blieb sie aus. Dabei handelte es sich 
einmal urn eine Arteriosklerose, einmal urn einen kausalgischen Symptomen­
komplex. Die Mehrzahl der anderen Autoren hat ebenfalls eine mehr oder 
weniger ausgepragte Zusammenziehung der Arterie beobachtet (Bruning, 
Chaton, Enderlen, Gundermann, Higier, Horn, Kirschner, Lawen, 
Leriche, Makai, Meneau, Miginiac, Terracol). Es wurde schon erwahnt, 
daB die Zusammenziehung der Arterie fehlen kann. Dies ist vornehmlich der 
Fall bei arteriosklerotischen Veranderungen. Mat h e i s fand in einem FaIle 
von arteriosklerotischer Zehengangran, daB die Femoralis weit war und pulsierte. 
Sie wurde jedoch bei der Operation nicht enger. Ebenso verhielt sich die Arterie 
in einem FaIle Chatons von arteriosklerotischer Gangran, in dem ein besonders 
speckartiges Aussehen der Arterie erwahnt wird, und in einem FaIle Miginiacs 
von Ulcus cruris, in dem sich die voluminose, gewundene und in<~.urierte Arterie 
nach der Dekortikation nicht wie ublich zusammenzog. Uber gleiche Beobach­
tungen verfugen Kummell und Callander, der bei der zweiten Sympath­
ektomie der Femoralis die Kontraktion der Arterie vermiBte. 

MuB somit die Kontraktion als die Reaktionsnorm der Arterie 
nach der Sympathektomie angesprochen werden, so sind doch auch 
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von einzelnen Autoren Gefa.l3erweiterungen festgestellt worden. So berichtet 
Ka ppis, daB sich in seinen Fallen die Arterie auf Druck hin erweiterte oder 
aber nach der Entfernung der Adventitia zuerst enger wurde, um sich dann 
bei Beriihrung perlschrturartig zu erweitern. Auch Kiimmell konnte nach 
AblOsen der Adventitia eine Erweiterung der nunmehr befreiten Arterie beob­
achten. Sonst habe ich nirgends Hinweise damber gefunden, daB sich die Arterie 
nach einer ersten Sympathektomie unter den Augen des Operateurs erweiterte. 
Schon die Seltenheit solcher Befunde spricht dafiir, daB es sich zweifellos urn 
eine ungewohnliche Reaktion der Arterie auf einen Reiz hin handelt und 
daB die fiir eine Arterie charakteristische Reaktion in einer Kon­
tr..aktion besteht. Ich habe mich auch nicht davon iiberzeugen konnen, 
daB das Eintreten der Vasodilatation oder Vasoconstriction etwa davon abhangt, 
ob man die Adventitia stumpf oder scharf von der Media abprapariert, wie dies 
Wiedhopf anzunehmen geneigt ist, sondern ichhabe in eigenen Fallen, ganz 
einerlei welche Technik der Adventitiaentfernung ich anwandte, immer nur 
Vasoconstriction oder iiberhaupt keine Zusammenziehung feststellen konnen. 

Anders verhalten sich die Arterien, wenn man sie zum zweitenmal 
freilegt. Allerdings divergieren auch hier die Ansichten der einzelnen Autoren. 
In einem eigenen FaIle habe ich nach 8 Wochen die Arterie wieder freigelegt, 
d& sich im Bereich der Hautnarbe ein schmerzhafter Strang gebildet hatte, 
der zunachst als thrombosierter Lymphstrang angesprochen, sich spater als 
Nerv entpuppte. Bei derWiederfreilegung der sympathektomierten Arterie 
zeigte es sich, daB sie in eine Narbenscheide eingebettet war, so daB das Gesamt­
kaliber der Arterie ein geringeres war als das des normalen, in lockeres Gewebe 
eingehiillten GefaBes. Nach sorgfaltiger Spaltung der Narbenscheide quoll 
das GefaB gleichsam heraus, und nach Entfernung der Narbe war der Durch­
messer weiter als oberhalb im Gesunden. Besonders bemerkenswert war 
aber, daB sich auf mechanischen Reiz hin die Arterie in keiner 
Weise mehr kontrahierte, woraus wohl mit Recht der SchluB 
gezogen werden darf, daB die contractilen Elemente in der Zeit 
zugrunde gegangen waren. Freilich ware es von groBem Interesse gewesen, 
etwaige mikroskopische Veranderungen des seiner Adventitia und seines nervosen 
Geflechtes beraubten Stiickes nachzupriifen. Das war natiirlich nicht moglich. 
Mein Befund kontrastiert mit demjenigen von Leriche und Heitz, die zweimal 
die Arterie am 29. und 43. Tage wieder freilegten und beide Male ein normales 
Arterienkaliber vorfanden. Auch Makai fand bei einer Wiederfreilegung der 
Femoralis etwa 8 Wochen nach der ersten Sympathektomie diese narbenfrei 
und den adventitialosen Teil ausgesprochen dicker als distal. 

Eine Folge der Arterienkontraktion ist in denausgepragten Fallen das Ver­
schwinden des peripheren Pulses. Gleichzeitig fiihlt sich die Extremititt 
sehr kiihl an, die Haut verfarbt sich blaulich. Dieser Zustand halt fiir gewohn­
Hch 3-6 Stunden an, er kann aber auch langer dauern. Ich beobachtete einmal 
nach einem typischen Raynaud, daB die Hand 8 Stunden lang eiskalt blieb, 
ohne daB der Puls wiedergekehrt war. In einem FaIle von Sklerodermie, in dem 
an beiden Brachiales die Sympathektomie vonAxha usen ausgefiihrtworden war, 
blieb die Raut der Rand nach Angabe von Briining und Stahl auf der einen 
Seite 4 Tage, auf der anderen Seite sogar 8 Tage blaB, der Puls war demgemaB 
ander Radialis 4 bzw. 8 Tage nicht fiihlbar. In den.der Sympathektomie folgen-
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den Stunden ist der PuIs gar nicht oder nur sehr schwach fiihlbar. Die operierte 
Seite ist kalter als die andere, es ist ein Unterschied von 3-40 C vorhanden. 
Bei 64 Operationen Leriches blieb nur in einem FaIle die Vasoconstriction 
aus. In diesem FaIle war die Arterie in ein Narbengewebe eingebettet und 
kontrahierte sich nicht wahrend der Operation. 

Diese haufig schon makroskopisch nachweisbaren Veranderungen lassen 
sich auch capillarmikroskopisch darstellen. So konnte Leriche nach­
weisen, daB im Moment der Arterienkontraktion sich auch die Capillaren in Lange 
und Dimension verkleinerten. Sie wurden blaB, waren aber noch vorhanden. 
Bei Unterbindung der Arterie waren die Capillaren fast vollig unerkennbar, 
obwohl noch ein biBchen Blut in ihnen vorhanden war (Abb. 1-3). 

Die Kontraktion der Arterie, wie sie im allgemeinen nach einer Sympath­
ektomie beobachtet wird, ist dadurch charakterisiert, daB nur an der Stelle 
der traumatischen Schadigung die Kontraktion stattfindet und daB diese sich 
durchaus nicht nach der Peripherie zu ausbreitet, etwa wie eine peristaltische 
Kontraktionswelle am Magendarmkanal. Es ist eine ahnliche Erscheinung, 

A b b. 1. Ca pillare vor 
der Sympathektomie. 

Abb. 2. Capillare nach 
der Sympathektomie. 

(Nach Leriche.) 

Abb. 3. Capillare nach 
der Arterienligatur. 

wie wir sie bei dem segmentaren GefaBkrampf finden, auf den ich an dieser 
Stelle etwas naher eingehen will. Auch bei dem segmentaren GefaBkrampf 
sind immer nur ganz umschriebene Stellen kontrahiert. Diese Arterien­
kontraktion ist eine Erscheinung, die der menschlichen Arterie 
eigen ist, und es gelingt im Tierexperiment kaum, eine Arterie zur Kontraktion 
zu bringen. Auch das Verhalten des Blutdruckes nach einer periarteriellen 
Sympathektomie ahnelt sehr, wie wir noch sehen werden, demjenigen bei einem 
segmentaren GefaBkrampf. 

Lacoste und Ferrier berichten tiber eine SchuBverletzung des Oberschenkels. Bei 
der Einlieferung 3 Stunden nach der Verletzung fanden Bich 4 Wunden, 2 am Vorderarm, 
2 groBe Wunden am rechten Oberschenkel im Bereiche des Scarpaschen Dreiecks. Sie 
waren durch eine Hautbrticke voneinander getrennt. Die Pulse am FuB erschienen herab· 
gesetzt. Der Blutdruck auf der verwundeten Seite betrug maximal 13, minimal 10, auf 
der gesunden Seite maximal 20, minimal 10. 15 Stunden nach der Verletzung erfolgte 
die Operation. Die GefaBscheide lag frei, und die Adventitia zeigte eine Ekchymose von 
2 cm Ausdehnung. Obwohl ftihlbar, erschienen die Schlage der Femoralis schwach. Am 
folgenden Tage hob sich bereits der Blutdruck, die Amplitude glich der auf der gesunden 
Seite. Das Bein war warm geblieben. Es handelte sich also um einen geringen Gefa/3· 
schock bzw. segmentaren GefaBkrampf. 

Kuttner und Baruch stellten ebenfalls nach der Blutdrucksenkung 
(Vasoconstriction) eine Periode der BlutdruckerhOhung (Vasodilatation) fest. 

Zwischen segmentarem GefaBkrampf und dem Zustand nach der periarte­
riellen Sympathektomie soIl jedoch insofern ein Unterschied erkennbar sein 
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als die Kontraktion der Arterie nach der periarteriellen Sympathektomie nie 
so lange dauert und nie so hochgradig ist, daB es zu einer Gangran der Extremi­
taten kommen kann, wahrend beim segmentaren GefaBkrampf unter Umstanden 
dauernder Stillstand der Zirkulation und schlieBlich eine Gangran ohne Ver­
letzung der Arterienintima erfolgen soli. So faBten wenigstens Lacoste und 
Ferrier den folgenden Fall auf: 

14jahriger Knabe wurde am 31. Mai 1917 in die Klinik wegen einer subtrochanteren 
Fraktur gebracht. Der Junge bekam einen Steckverband. Am folgenden Tage sah der 
FuB gut ernahrt aus, war auch nicht iidematiis; 3 Tage darauf bemerkte der Kranken­
warter eine livide Verfarbung des FuBes, 2 Tage spater bestand vollkommene Gangran. 
Sie fing am Knie an. FuB und Bein waren etwas kalt und wiesen einige livide Flecken auf. 
Geringe spontane Schmerzen, keinerlei Sensibilitatsstorungen. In dem Glauben, daB die 
Arterie durch Druck der Lagerungsschiene komprimiert sei und sich ein Blutgerinnsel 
gebildet habe, wurde in der Poplitea ein Langsschnitt ausgefiihrt und das GefaBnerven­
biindel freigelegt. Die Arterie war normal; sie schlug nicht. Es war auffallend, daB sie 
klein, rot und vollkommen blutleer war. In der Annahme, daB der Thrombus hiiher 
saBe, wurde die Arterie hiiher freigelegt. Es wurden noch an zwei verschiedenen Stellen 
der Arterie Incisionen ausgefiihrt, aber nirgends Blutgerinnsel gefunden. Nur im Hunter­
schen Kanal entleerte sich etwas Blut, nicht sehr kraftig, aber gleichzeitig mit der Systole. 
Die anderen Wunden wurden geschlossen. Die Gangran schritt fort, und schlieBlich muBte 
zur Amputation geschritten werden. 

Ob allerdings der von den Autoren beschriebene Fall fiir einen chronischen 
segmentaren GefaBkrampf beweisend ist, erscheint mir fraglich, denn es liegt 
doch naher, hier einfach eine ischamische Nekrose bei zu eng liegendem Druck­
verband anzunehmen. Ubrigens konnten wir einen analogen Fall beobachten, 
bei dem ebenfalls, wie die Untersuchung des amputierten Gliedes ergab, eine 
Schadigung der HauptgefaBe vollkommen fehlte. Bei derartigen Ungliicks­
fallen nur dem segmentaren GefaBkrampf die Ursache zuzuschreiben, er­
scheint gezwungen, wenn auch vielleicht zu der Wirkung des durch 
den Kompressionsverband bedingten Druckreizes ein abnormer 
Kontraktionszustand der Arterie hinzukommen kann. In den zahl­
reichen iibrigen in der Literatur niedergelegten Fallen trat keine Gangran auf, 
falls nicht eine voreilig vorgenommene GefaBresektion sekundar zur Infektion 
oder fortschreitenden Thrombose fiihrte. 

Leriche beobachtete nach einer heftigen Erschiitterung des Humerus, daB 
der Arm vollkommen leblos und die Finger kraftlos waren, so daB man an eine 
Verletzung der Brachialis denken konnte, wahrend sie in Wirklichkeit unver­
letzt war. Entgegen der Meinung von Kiittner halt er es fiir wahrscheinlich, 
daB die Zusammenziehung nervos und nicht muskular bedingt ist. Auf dem 
gleichen Standpunkt steht Odermatt, der die neurogene Natur des GefaB­
krampfes als bewiesen annimmt, sei es, daB er pharmakologisch oder durch den 
Reiz eines Traumas ausgelOst wird. Er stiitzt seine Ansicht auf die Wirkung 
des Adrenalins, welches nach den Untersuchungen Langleys an der rezeptiven 
Zwischensubstanz angreift, was darin seinen Ausdruck findet, daB das Adrenalin 
an KranzgefaBen im Unterschied zu den iibrigen GefaBen Erweiterung verursacht, 
wahrend es dieselbe constrictorische Wirkung haben miiBte, wenn es direkt 
muskular ansetzen wiirde. 

N och ein weiterer Punkt ist von Interesse, namlich die Tatsache, daB der 
segmentare GefaBkrampf nicht selten mit dem kausalgischen Sym­
ptomenkomplex kombiniert ist, dem Symptomenkomplex, von dem spater 
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noch ausfiihrlich die Rede sein wird und bei dem die periarterielle Sympath­
ektomie besonders gute Erfolge aufzuweisen hat. Der brennende Schmerz kann 
auBerordentlich heftig sein. Ein Patient Leriches steckte die Hand in den 
dichten Schnee, um ihn zu lindern. Soubeyran und Michon konnten noch 
nach mehr als 1 Jahr diese Schmerzen beobachten. 

2. Hyperamie. 
a) Hyperiimie nach Sympathektomie. 

Der Zustand der Kiihle, BHtsse und Cyanose in der sympathektomierten 
Extremitat bleibt, wie bereits betont ist, gewohnlich fur 3-6 Stunden bestehen, 
dann nimmt die Extremitat wieder eine normale Farbung an. Aber hierbei bleibt 
es nicht, sondern es stellt sich in der uberwiegenden Zahl der Falle eine Hyper­
amie und Hyperthermie ein. Die Hyperamie auBert sich in einer rosa 
Farbung der Haut, welche sich warmer anfuhlt als die der Kontrollextremitat. 
Der Unterschied ist in der Regel so ausgepragt, daB man ihn mit Sicherheit 
mit dem aufgelegten Handriicken erkennen kann. Die Hitze kann so stark sein, 
daB die Patienten direkt ein Feuer im Arme verspiiren, wahrend keinerlei 
Temperaturerhohung des Gesamtkorpers nachweisbar ist. In den Fallen von 
Leriche und Heitz hat die Hyperthermie und Hyperamie niemals gefehlt. 
Nach Leriche erreichte sie am 6. Tage ihr Maximum und verschwand dann 
allmahlich wieder, wenn sie auch noch 3-4 Wochen nach der Operation wahr­
nehmbar war. 

La wen fand, daB unter 17 Temperaturmessungen vor der Operation 12 mal 
die Hauttemperatur der kranken Seite hoher war als die der gesunden; 2mal 
waren die Temperaturen gleich; 2mal war die Hauttemperatur der kranken 
Seite kuhler als die der gesunden, und 1 mal schwankte das Verhalten. Trotz­
dem war nach der Operation die Temperatur in 13 Fallen erheblich hOher als 
auf der gesunden Seite. Auch fiihlte sich die ganze Extremitat warmer an 
als die andere, 2 mal blieb die vorher festgestellte Differenz bestehen.; in 2 anderen 
Fallen war das Verhalten der Hauttemperatur schwankend. fiber die Dauer 
der vasodilatatorischen Reaktion macht Lawen folgende Angaben: In 1 Falle 
war nach der Sympathektomie die kranke Extremitat 17 Tage lang um 3-4°, 
bis zum 82. Tage um 1/2 ° warmer als die gesunde. In einem weiteren Falle bestand 
ein richtiger Temperaturunterschied von 2-3° nur 12 Tage lang, dann schwankte 
die Temperatur wochenlang. 

Auch Bruning und Stahl haben Temperaturmessungen vorgenommen, 
bei denen sich eine Temperaturdifferenz von 2,4° ergab. Nach diesen Autoren 
ist jedoch das Maximum der vasodilatatorischen Reaktion schon am 3. Tage 
und nicht, wie Leriche angibt, am 6. Tage erreicht. Dann fiel die Differenz 
wieder langsam abo In einem Falle von Raynaud betrug die hochst beobachtete 
Temperaturdifferenz 1,8°. 13 Tage nach dem Eingriff war die operierte Seite 
um 0,5 0 warmer als die andere. In einemweiteren Falle von Raynaud, in dem 
sich durch Eintauchen in kaltes Wasser hochgradige GefaBspasmen auslosen 
lieBen, fanden Bruning und Stahl wahrend eines Anfalles am 4. Tage nach der 
Operation die Hand der nichtoperierten Seite tiefblau, die Hand der operierten 
Seite aber ohne sichtbare Veranderung. 20 Minuten nach Beginn des Ver­
suches war die Hauttemperatur am Vorderarm der operierten Seite um 4,2 0 
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warmer als auf der nichtoperierten Seite; vorher hatte die Differenz 1,80 betragen. 
In einem FaIle von partieller Ischiadicuslahmung war die Hauttemperatur 
vor der Operation um 0,8 0 geringer als auf der gesunden Seite. 13 Tage nach 
der Operation bestand nur noch ein Unterschied von 0,2 0• Durch die Haut­
thermometrie gelang es Bruning und Stahl nachzuweisen, daB die Hyper­
amie noch 2 Monate nach der Operation anhalt. 

Die Entstehungsweise der Hyperamie soIl an einer anderen Stelle der Arbeit 
erortert werden, hier mochte ich' nur so viel hervorheben, daB der 
Eintritt der Hyperamie nicht abhangig ist von der Kontraktion 
der GefaBe, denn ebenso wie auch andere haben wir einwandfreie 
Falle beobachtet, in denen sich die Arterie in keiner Weise zu­
sammenzog (einmal bei Arteriosklerose, einmal bei Kausalgie) und trotzdem 
eine Hyperthermie des Gliedes eintrat. 

Sehr eigenarlig ist Lieks Fall, bei dem im AnschluB an eine 2 Jahre vorher 
erfolgte Exstirpation einer oberflachlich gelegenen Vene in der Umgebung der 
Operationsnarbe, besonders nach hinten nach der Achillessehne und Wade 
zu, eine lebhafte und gleichmaBige Rotung, die einem Angiom ahnelte, festge­
stellt werden konnte. Die Haut fiihlte sich heiB an und schien odemattis durch­
trankt zu sein. Die Kranke gab an, daB dieser Zustand bald nach der Entlassung 
aus der Klinik aufgetreten sei. Bei daraufhin vorgenommenen Nachunter­
suchungen anderer Kranke, die sich einer Varizenoperation unterzogen hatten, 
konnte keine derartige GefaBlahmung nachgewiesen werden, so daB Liek 
an eine seltene anatomische Abweichung glaubt, die Hyperamie aber prinzipiell 
auf gleiche Stufe stellt wie die nach Sympathicusresektion beobachtete. 

Um einen Einblick in die nach der Sympathektomie veranderte GefaBarbeit 
zu bekommen, haben wir verschiedentlich die Reaktion der Haut auf vasodila­
tatorische und vasoconstrictorische Reize VOl und nach der Operation gepriift, 
ohne indessen zu einem bestimmten Ergebnis zu gelangen. Auch Kappis 
hatte mit denMoskowiczschen Versuchen keine sicheren Resultate. Die Senfol­
reaktion wurde 12mal von ihm gepruft. Davon waren 4mal die Reaktionen 
gleich rasch, 2mal schneller, 6mal langsamer; nach der Operation waren sie 
4 mal unverandert, 6 mal gebessert, 2 mal verlangsamt. In einem FaIle von 
Syringomyelie Seiferts fiel der Senfolversuch, der vorher negativ gewesen 
war, nach der Operation positiv aus. Enderlen sah keinen Unterschied in der 
Senfol- und Adrenalinreaktion der operierten und der nicht operierten Seite. 

Bruning und Stahl untersuchten in einem FaIle von Rayna ud die reaktive 
Hyperamie nach kunstlicher Blutleere vor und nach der Operation. Sie begann 
auf der operierten Seite nach 20 Sekunden, nach 45 Sekunden war die Hand 
einschlieBlich der Finger gertitet. 4 Minuten nach Abnahme der Blutleere war 
die Reaktion abgeklungen. Auf der nichtoperierten Seite begann die Hyperamie 
erst nach 30 Sekunden. Nach 1 Minute war die Hand in der Gegend oberhalb 
des Handgelenks noch fleckig. Die reaktive Hyperamie war erst nach 2 Minuten 
einigermaBen vollstandig und nach 6 Minuten beendet. Die Breslauersche 
Reaktion war auf der operierten Seite nach 21/2 Minuten deutlich, auf der nicht 
operierten Seite nach 4 Minuten; auf beiden Seiten war sie ungefahr gleich 
stark. 10 Minuten nach Abnahme der 'Blutleere am linken Arm war die Hand 
und der Vorderarm bis handbreit oberhalb des Handgelenks pltitzlich tiefblau, 
auf der operierten Seite war ein ahnliches Verhalten nicht bemerkbar. 
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Auch capillarmikroskopisch laBt sich nach der Sympathektomie eine 
bessere Fullung der Capillaren wahrnehmen. In einem Fane des Verfassers 
ergab die capillarmikroskopische Untersuchung vor der Operation, die Herr 
Prof. Eb becke liebenswiirdigerweise vorgenommen hat, folgenden Befund: 
Am Armstumpf war das Gesichtsfeld rosa gefarbt. AuBer zahlreichen Capillaren 
sah man ein ausgedehntes, subpapillares Venennetz. Am linken Arm war das 
Gesichtsfeld hellgelb mit einzelnen Capillarpunkten. Yom Venennetz war nichts 
zu sehen. Nach der Operation zeigte der Stumpf, der sich warm anfuhlte und 
stark gerotet war (ohne venose Verfarbung), auBerordentlich zahlreiche Capil­
laren, die deutlich verbreitet waren, und Stucke des subpapillaren Venennetzes 
auf hellrotem Untergrund. Auf dem gesunden Unterarm war das Gesichtsfeld 
hellgelblich mit sehr wenigen Capillarpunkten, im Gesichtsfeld etwa 10. Auf 
jeden Fall bedingt die periarterielle Sympathektomie vorubergehend eine Besse· 
rung der Zirkulation, die sich in einer Hyperamie und besseren Durchstromung 
der distalen Extremitatenteile auBert. 

b) Hyperamie nach Arterienresektion (totale Sympathektomie nach Leriche). 
Es erscheint zunachst paradox, daB unter bestimmten Umstanden auch 

nach Resektion von Arterien eine Hyperamie eintritt und die vorher 
darniederliegende Zirkulation sich bessert, so daB die kuhlen und zyanotischen 
Extremitaten warm und gut durchblutet werden. Der vor dem Eingriff ver­
schwundene PuIs kehrt wieder. Es tritt also die gleiche Reaktion ein 
wie nach der periarteriellen Sympathektomie. Ich gebe einige ein­
schlagige interessante FaIle im folgenden wieder, zumal die Kasuistik ver­
streut und schwer zugangig ist. 

Fall I (Leriche): Am linken Arm am 3. April 1916 verwundet. Keine Ligatur der 
Arterie. Obliteration der Brachialis. 

1. Dezember 1916: gesunde Seite kranke Seite 
Systolischer Druck nach Riva·Rocci . . . . .. 13,5 
Schwingungsbreiten nach Pachon am Handgelenk 2° 
Capillardruck nach Gartner . . . . . . . . .. 12 10 

12. Dezember 1916: Resektion der obliterierten Arterie in 10 em Ausdehnung. Am 
13. Dezember 1916 ist die linke Hand warmer als die rechte, der PuIs ist nicht wieder 
erschienen. 

Messung nach Pachon . 
18. Dezember 1916: 

Blutdruck nach Riva·Rocci 
Schwingungsbreiten an der Radialis 
Gartner . . . . . . . . . . . . 

16. Januar 1917: 
Systolischer Druck nach Riva·Rocci 
Schwingungsbreiten an der Radialis . 

Die Temperatur der beiden Hande ist gleich. 

gesunde Seite kranke Seite 
10 6,5 

11 11,5 
2° JO 

12 12 

13 

Fall II (Leriche): Verletzung des rechten Armes am 4. September 1916. Keine Arterien-
ligatur, Obliteration der Arterie. 

12. Dezember 1916: 
Systolischer Druck nach Riva-Rocci ..... 
Schwingungsbreiten an der Radialis . . . . . . 

21. Dezember 1916: Resektion der obliterierten Arterie. 
Sofort nach der Operation: 

Blutdruck nach Riva-Rocci ......... . 

gesunde Seite 
13 

12,2 

kranke Seite 
9 

1/2° 

6,8 
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Um 11 Uhr abends war die operierte Hand viel warmer ala die gesunde. 
22. Dezember 1916: gesunde Seite 

Systolischer Druck nach R i va· Roc c i . . . . 11 
SchWingungsbreiten an der Radialis . . . . . 7 0 

Die rechte Hand ist immer noch warmer als die linke. 
16. Januar 1917: 

kranke Seite 
9,5 
10 

Systolischer Druck nach Riva·Rocci . . . . 12,5 7 
Schwingungsbreiten an der Radialis. . . . . 2 0 1/1 0 

Fall III (Leriche): Nach SchuBverletzung vollkommene Lahmung des Medianus und 
Ulnaris. RadialispuIs fehlt. Ausgedehnte Sensibilitatsstorungen der Hand im Gebiete 
des Medianus und Ulna:ris. Die Hand selbst ist kalt und livide. Bei der Operation fand 
sich der Medianus und Ulnaris in ausgedehntes Narbengewebe eingebettet in Ausdehnung 
von 8-10 cm. Die Arterie war vollkommen obliteriert und wurde in 10 cm Ausdehnung 
reseziert. Am folgenden Tage war die Hand warm und rot, nachdem sie wahrend des ganzen 
Vormittags nach der Operation kalt und lila gewesen war. Der Kranke befand sich besser, 
die Finger schienen geschmeidiger zu sein, und einige Bewegungen waren moglich. 3 Tage 
darauf die gleiche Beobachtung. 4 Tage darauf war der PuIs fiihlbar, aber nur fiir ganz 
kurze Zeit, dann verschwand er, um in anderen Augenblicken wieder fiihlbar zu sein. 14 Tage 
darauf war die Hand warm und wies normale Farbung auf. Die Fingerbewegungen waren 
vielschwacher als in den ersten Tagen nach der Operation. Der PuIs war in manchen Augen­
blicken fiihlbar. Nach 1 Monat war die Temperatur beider Hande gleich, aber die kranke 
Hand wurde leichter kalt. 1/4 Jahr spater war die Hand warm, geschmeidig, die Finger 
konnten fast vollig bewegt werden, ebenso war eine aktive willkiirliche Bewegung der 
Hand moglich. Der PuIs war schwach. Die Beriihrungsempfindung im Ulnaris war nicht 
vorhanden und im Gebiete des Medianus und Radialis sehr abgeschwacht. Die willkiirliche 
Streckbewegung der Hand war moglich, die Beugung der Hand und der Finger aber nur 
teilweise. 

Fall IV (Leriche): SchuBverletzung des Oberarms. Lahmung des Medianus. Par· 
asthesien und Schmerzen im Ulnaris, Beugung des Zeigefingers und Daumens unmoglich. 
Die Sensibilitat im Medianus war erloschen, das ganze Glied kalt. Der Radialispuls war 
auf der verletzten Seite nicht fiihlbar. Es wurde die Neurolyse des Medianus ausgefiihrt, 
die Schmerzen jedoch dadurch nur wenig gebessert, die Hand blieb immer kalt und schmerz· 
haft. Bald darauf wurde nochmals das GefaBnervenbiindel freigelegt und die obliterierte 
Arterie in einer Ausdehnung von 10-12 cm reseziert. Am folgenden Tage war die Hand 
heiB, der PuIs fiihlbar. Die Steifigkeit des Handgelenks und der Hand war verschwunden, 
der Kranke bewegte sie gut. In den Grundphalangen war eine Bewegung bis fast 200, in 
den Endphalangen keine Bewegung moglich. Nach mehreren Wochen war die Hand warm, 
nur im 4. und 5. Finger bestand manchmal KaItegefiihl. Die Anasthesie des Medianus war 
die gleiche geblieben. 

Zusammen mit Heitz beobachtete Leriche 6 weitere FaIle schwerer 
vasomotorischer Storungen bei Arterienobliteration: kalte, violette, glanzende 
Hand, steife Finger, steife Muskulatur, kaum fiihlbarer Puls. Wurde das 
obliterierte Segment entfernt, so verschwand der groBte Teil der 
Storungen, die Hand wurde warm, die Haut nahm wieder normale 
Farbe an, der PuIs erschien wieder an der Radialis. 

Fall V (Leriche und Heitz): Humerusfraktur mit Durchtrennung der Arterie bei einem 
Soldaten am 17. August 1916. Die Arterie wurde unterbunden. Vollkommene Lahmung 
des Armes. Glatte Wundheilung. Nach 4 Monaten vollkommene Lahmung der Hand 
und der Finger auBer dem Supinator. Totale Degeneration der vom Medianus versorgten 
Muskeln. Ausgedehnte Storungen der Sensibilitat. Die Hand war pulslos, kalt, violett, 
glanzend. Blutdruck 0, auf der anderen Seite 13. Am 12. Dezember wurde der Medianus 
und Ulnaris freigelegt. Sie waren nicht durchtrennt, sondern eiufach in ein Narbengewebe 
eingebettet, aus dem sie leicht befreit wurden, ohne daB in ilmen selbst eine Narbe gefunden 
wurde. Sonst war alles unverandert. Die Brachialis war zu einem bindegewebigen, diinnen 
Strang umgewandelt gerade da, wo die Profunda abzweigt. Die Obliteration war in der 
ganzen Lange des Armes vollkommen. In der Hohe des Ellenbogens war die Arterie noch 
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nicht normal. Resektion des Segmentes in Ausdehnung von 9 cm. Keine Blutung weder 
oben noch unten. Zur Sieherheit wurden zwei Ligaturen gelegt und die Wunde geschlossen. 
Am folgenden Tag war die Hand rot und warm, nachdem sie den ganzen Nachmittag nach 
der Operation kalt wie bisher geblieben war. Die Fingerbewegungen waren leichter ausfiihr· 
bar, der Kranke fiihlte sich bedeutend besser. 4 Tage nach der Operation war der PuIs 
wieder fiihlbar (von mehreren Personen bestatigt) und meBbar, ja der Blutdruck war am 
6. Tage genau so hoch wie auf der gesunden Seite. 

Fall VI (Leriche und Heitz): Verwundung am 9. Juli 1916 am linken Arm. Sofort 
nach der Verletzung Ligatur der Arteria brachialis, der Vene und des Nervus medianus. 
Am 15. November wurde eine unvollstandige Lahmung des Medianus festgestellt. Die 
Hand war kalt, violett. Kein Radialispuls. Am 18. November, 4 Monate nach der Ver­
wundung, wurde der Medianus in der Ellenbeuge freigelegt. Er war in 7 em Ausdehnung 
in ein Narbengewebe eingebettet. Er wurde aus diesem befreit, in Kalberherzbeutel ein­
gewiekelt und die Wunde geschlossen. Darauf geringe Besserung, die Hand war aber immer 
noch kalt und steif, und es bestanden weiter heftige Sehmerzen. Da am Vorderarm eine 
schmerzhafte Narbe bestand, wurde deren Entfernung besehlossen und 6 Monate naeh der 
Verwundung ausgefiihrt. Dabei wurde die vorspringende Operationswunde revidiert. 
Die Nerven waren gut umscheidet, die Brachialis war in einer Ausdehnung von 10 cm 
obliteriert. Sie wurde in dieser Ausdehnung reseziert. Am folgenden Tage war die Hand 
warm, brennend, der PuIs fiihlbar. Die Finger konnten fast bis zum reehten Winkel gebogen 
werden, die Schmerzen waren vollkommen versehwunden. 

In diesem Falle hatte die Nervenoperation nur ein unvollkommenes Resultat 
ergeben, wahrend die Resektion des Arteriensegmentes einen vollstandigen 
Umschwung in dem Ergebnis herbeifiihrte. 

Fall VII (Sencert): SchuBfraktur des Ellenbogens unmittelbar oberhalb des Gelenks 
und ZerreiBung der Cubitalis. Ligatur der Arterie. Allmahlich entwickeln sich Zeichen 
einer vollkommenen Radialislahmung. Ausgesprochene Cyanose, Kaltegefiihl, Druck­
empfindliehkeit der Hand. Keine Anhaltspunkte fiir eine anatomisehe Nervenverletzung. 
6 Monate naeh der Verletzung Freilegung der Braehialis. Sympathektomie in einer Aus­
dehnung von 7 cm. 1m AnschluB damn entstand eine sehr intensive, aber voriibergehende 
Besserung. 10 Tage danach waren aIle Storungen wieder aufgetreten. Jede konservative 
Behandlung blieb erfolglos. 4 Woehen nach der ersten Operation wurde die Arteria eubitalis 
an der Stelle der Verletzung in der Ellenbeuge freigelegt und vollkommen reseziert. Der 
Erfolg dieser Operation war wieder ein giinstiger. Die Hand war naeh 2 Tagen warm und 
schwitzte nieht mehr, die violette Farbung war verschwunden, auch die Radialislahmung 
besserte sich allmahlich. Am Tage der Vorstellung waren die Storungen nicht wieder­
gekehrt (4 Woehen naeh der Operation). 

Fall VIII (Le J e m tel): 28 jahriger Soldat. Verletzung an der Innenseite des unteren 
Oberarmdrittels am 22. Marz 1917. Die Schmerzen der Hand waren auBerordentlich heftig 
und verhinderten jede Ruhe. Sie waren nur durch warme Bader oder einen feuehten Verband 
zu beherrschen. Schwache der Finger, Atrophie des Unterarms. 3 Wochen nach der Ver­
letzung Freilegung des GefaBnervenbiindels. Der Medianus war in seinem ganzen Verlaufe 
intakt, die Arteria humeralis in lO cm Ausdehnung obliteriert. In der Mitte bestand sie 
aus einem bindegewebigen Strang. Resektion desselben. Es kam kein Tropfen Blut aus 
der Arterie. Ligatur der Radialis und Ulnaris. Am folgenden Tage war die Hand warm, 
der PuIs gut fiihlbar. Der Kranke gab an, daB die Hand nicht mehr steif ware. In den 
naehsten Tagen sehienen die Schmerzen wiederzukommen, verschwanden aber wieder. 
In bezug auf die Motilitat war keine Besserung wahrzunehmen. 

Hier waren die trophischen St6rungen, die fast vollkommene Lahmung, 
die Steifheit und heftigen Schmerzen eine Folge der Arterienobliteration. Aus 
der Tatsache, daB nur 3 W ochen zwischen der Verwundung und der Freilegung 
lagen, geht die rasche Entwicklung dieser Symptome hervor. 

Zu diesen Fallen kommt noch ein weiterer Leriches, der im Hinblick auf 
den eigenartigen Sensibilitatsbefund im Kapitel II, 5, S. 655 zur Besprechung 
gelangt und auf dessen Wiedergabe deswegen an dieser Stelle verzichtet wird. 
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Die ausgesprochene vasodilatatorische Reaktion verschwand gewohnlich 
wieder einige Tage oder Wochen nach der Operation, ebenso wie bei der Sym­
pathektomie. Indessen blieb die Temperatur der Hande ungefahr gleich, die 
Cyanose war geringer, und die Kranken hatten weniger unter dem KaltegefUhl 
zu leiden. Leriche und Heitz schlieBen aus ihren Fallen, daB man die 
obliterierte Arterie nicht als gleichgiiltig betrachten darf, sondern 
sie als sympathischen Nerv ansehen muB, der aber nicht mehr 
in normaler Weise ar beitet. Die erwahnten FaIle entsprechen dem von 
Babinski und Heit7. beobachteten, in dem 4 Monate nach der Resektion 
eines Axillaraneurysmas die Hand auf der operierten Seite noch viel warmer 
war als auf der gesunden. 

Abb. 4. Fall Halstead: Aneurysma 
der Subclavia vor der Operation. 

Abb.5. Fall Halstead: Aneurysma. 
der Subclavia nach der Operation. 

Einen bemerkenswerten analogen Fall von Aneurysma der Subclavia ver­
offentlichte Halsted (Abb. 4 u. 5). Dieser ligierte 1918 bei einem groBen 
Aneurysma die Subclavia und Carotis nahe ihres Abganges von der Aorta. 1m 
Laufe des J ahres wurde das Aneurysma kleiner. Der Patient wurde wahrend 
des nachsten Jahres aus dem Auge verloren. Dann wurde das Aneurysma, 
welches wieder machtig angewachsen war, exstirpiert und Subclavia und Axillaris 
unterbunden. 4 Stunden nach der Operation wurden Vorderarm 
und linke Hand, welche 2 Jahre lang ausgesprochen kalt gewesen 
waren, abnorm warm, warmer als auf der anderen Seite. Die Hauttemperatur 
konnte nicht gemessen werden, da das Hautthermometer gerade zerbrochen 
war. Ungefahr 6 Wochen nachher wurden Hand und Vorderarm wieder kalter, 
zunachst in kleinen Bezirken und blieben fUr 1-2 Tage kiihl. Am 69. Tage 
nach der Operation war der Handriicken kiihl, wahrend die Hohlhand ungefahr 
so warm war wie rechts. Die Temperatur der Hand und des Vorderarms wechselte 
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von Tag zu Tag und von Stunde zu Stunde. Kleine, ganz bestimmte Bezirke 
blieben kalt, wahrend Vorderarm und Hand ihre normale Warme behielten. 
In einem weiteren FaIle wurde von Halsted bei einem arteriovenosen Axillaris­
aneurysma der Sack exstirpiert, worauf Vorderarm und Hand fiir mehrere Monate 
nach der Operation viel warmer wurden als auf der gesunden Seite. 

Es ist nicht ohne Interesse, der Frage nachzugehen, wie denn die Erfolge der 
Exstirpation eines Aneurysmas bei zentraler und peripherer Ligatur des 
HauptgefaBes sind. Diese Operationsmethode ist ja durch die modernen Be­
strebungen, die Kontinuitat des Arterienrohres durch direkte Naht oder Inter­
plantation einefol Zwischenstiickes zu erhalten, verdrangt worden. Wie alt sie aber 
schon ist und mit wie gutem Erfolge sie angewandt wurde, scheint mir klar 
aus friiheren Arbeiten hervorzugehen. So stellte K ii bIer im Jahre 1892 40 FaIle 
von Aneurysmen zusammen (28 arterielle und 12 arteriell-venose), die freilich 
nicht aIle groBere GefaBe betrafen. In keinem dieser 40 FaIle trat eine Nekrose 
oder Gangran des Gliedes auf, ja der eine Fall (Wahl) ist nicht nur des­
wegen von Interesse, wei! das Glied erhalten blieb, sondern auch 
wei! Geschwiire des Unterschenkels, die vorher im Gebiete der 
Vena saphena bestanden hatten, nach der Operation verschwanden. 
Es ist nichts anderes als eine komplette periarterielle Sympath­
ektomie aus dem Jahre 1883. Ich bringe den Fall etwas ausfiihrlicher. 

23jahriger Mann. Vor 12 Jahren Stichverletzung in der Mitte des Oberschenkels. 
Wunde bald geheilt. In der Mitte des Oberschenkels im Verlaufe der Femoralis hiihnerei­
groBes, pulsierendes Aneurysma, das bei Kompression der Femoralis verschwindet. Am 
Unterschenkel vorn und hinten handteUergroBe Geschwiire. 1m Gebiet der Vena saphena 
Varizen. - Operation: Blutleere. 20 cm langer Langsschnitt. Arterie und Vene wurden 
oberhalb und unterhalb des Sackes freigelegt und doppelt unterbunden. Die Vena femoralis 
war tiber dem Sack obliteriert. Nach unten waren die HauptgefaBe von einem Konvolut 
erweiterter Venen umgeben. Sie wurden aUe doppelt unterbunden. Bei der Auslosung 
des Sackes ergab sich, daB von der hinteren Wand der Vene eine zweite, kastaniengroBe 
Ausbuchtung ausging, die sich tief in den Adductor magnus eingrub. Nach Unterbindung 
einer groBen Anzahl kleiner GefaBe, die direkt in den Sack mtindeten, gelang dessen Aus­
losung. - Verlauf: Keine Spur von Zirkulationsstorungen im Bein. Die Wunde schloB 
sich zum Teil per granulationem. Die Venenerweiterungen verschwanden spurlos. Die 
Geschwiire waren nach 3 Monaten fast vollig geheilt. 

Bei allen Fallen war das funktionelle Ergebnis ein vollkommenes, nur in 
einem FaIle von Trendelenburg blieb nach der Exstirpation eines Aneurysmas 
der Arteria axillaris der zwar vorher schon paretische Arm gelahmt, und einmal 
trat nach Exstirpation eines Aneurysmas der Arteria brachialis eine leichte 
Parese ein. Leider sind nicht immer genaue Protokolle der FaIle vorhanden, 
auch nicht in den 3 ausfiihrlicher wiedergegebenen Fallen der Brunsschen 
Klinik, so daB man ihnen nicht immer entnehmen kann, ob ein vorher cyano­
tisches Glied nach der Operation warm wurde und die Cyanose verschwand. 
Nun muB man freilich in Erwagung ziehen, daB es sich bei den von Kiibler 
gebrachten Aneurysmen meistens um spontan entstandene und nicht trau­
matische handelt. DaB aber auch bei den traumatischen Aneurysmen die Exstir­
pation des Sackes guten Erfolg zeigt, sehen wir aus der groBen Kasuistik der 
Kriegsliteratur, und es erscheint charakteristisch, daB ein erfahrener GefaB­
chirurg wie v. Haberer an einer Stelle seiner groBenArbeit sagt, daB die Exstir­
pation des Aneurysmasackes offenbar bessere-Resultate ergebe 
als die Ligatur, obwohl andere Autoren wieder der Ansicht sind, daB das Glied 
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bei der Exstirpation des Aneurysmasackes durch die Unterbindung zahlreicher 
Kollateralen in seiner Ernahrung gefahrdet wiirde. In bezug auf weitere Angaben 
verweise ich auf das Referat von Stich und Fromme und die dort zitierte 
ausfiihrliche Literatur. 

Neben den Erfolgen der Aneurysmaexstirpation haben fur unsere Frage diejenigen 
Faile besondere Bedeutung, bei denen nicht die direkte Naht ausgefuhrt, sondern nach 
Resektion eines entsprechenden Stuckes ein Venenstuck implantiert wurde. Diese Operation 
wurde zum ersten Male von Lexer im Jahre 1907 in Anwendung gebracht. Es handelte 
sich dabei urn einen 30jahrigen Patienten, der sich eine Luxation des Oberarmes zugezogen 
hatte, die durch ein traumatisches, durch die Repositionsversuche entstandenes Aneurysma 
kompliziert war. Der PuIs war schwach, die Extremitat cyanotisch. Da bei der Operation 
der Versuch einer zirkularen Vereinigung miBgluckte, wurde ein 8 cm langes Stuck der 
Vena saphena in den Arteriendefekt eingenaht. 1m Verlaufe der Operation konnte der 
PuIs an der Arteria brachialis bis zum Ellenbogen deutlich gefuWt werden. 6dem trat 
nicht auf, "die Fingerspitzen waren rotlich". Am 5. Tage trat unter allgemeiner Herz­
schwache der Exitus ein. Die Praparation der Wunde ergab, daB die Nahtstelle frei war 
von Thromben, hingegen {and sich oberhalb der Nahtstelle ein wandstandiger, langlicher 
Thrombus, welcher bis nahe an die letztere heranreichte. Der ganze Thrombus verlegte 
kaum die Halfte des Lumens, so daB der Blutstrom sicherlich bis zum Erlahmen der Herz­
kraft seinen Weg durch das eingepflanzte Stuck hindurchnahm. Weitere FaIle wurden 
1912 und 1913 von Lexer publiziert. In einem dieser FaIle wurde ein Aneurysma der 
Arteria iliaca externa und Femoralis reseziert und ein uber 15 em langes Stuck der Vena 
saphena der gleichen Seite implantiert. Das eingepflanzte Venenstuck funktionierte gut. 
Dieses ging daraus hervor, daB bei Druck auf das implantierte Stuck der PuIs der Tibialis 
postica und Dorsalis pedis aufgehoben wurde. Der gleiche Befund konnte auch noch 5 Jahre 
nach der Operation erhoben werden, ein Beweis dafur, daB die Pulsation nur durch das 
Implantat hindurch und nicht durch Kollateralen bedingt wurde. Eine groBe Reihe weiterer 
Implantationen wurde von Hotz, Haberer und Enderlen ausgefuhrt. ZweifeIlos lag 
auch in dem FaIle von Sehrt eine DurcWassigkeit des implantierten Venenstuckes vor, 
denn die Untersuchung P/2 Jahre nach der Operation zeigte gut fiihlbare Pulse an der 
Tibialis postica und Dorsalis pedis, die deshalb beweisend sind, da ein Druck auf die Arteria 
femoralis oberhalb der Transplantation den PuIs der Postica zum Verschwinden brachte, 
ebenso wie ein Druck unterhalb des Transplantates auf die Arteria poplitea. Auf jeden 
Fail ist ein sicheres Urteil, ob das transplantierte Venenstuck durchgangig ist, wie Lexer 
mit Recht betont, nur durch die Druckprobe und graphische Pulskurve zu erbringen. 

Nach Fromme haben wahrend des Krieges 13 verschiedene Chirurgen 
Venentransplantationen mit Erlolg ausgefiihrt, so daB Warthmiiller 1917 
26 Faile zusammenstellen und Raeschke 1919 iiber 46 Faile aus der Literatur 
des Weltkrieges berichten konnte. Am haufigsten hat wohl Hotz Venenimplan­
tationen vorgenommen, und zwar an der Axillaris, Femoralis, Carotis und 
Poplitea 12mal. Unter diesen Fallen erwahne ich nur Fall I (Bonin-Hotz), 
bei dem ein Aneurysma arterio-venosum der Axillaris exstirpiert und ein 5 em 
langes Stiick der Vena cephalica eingesetzt wurde. Die Hand, die vorher standig 
kalt und pulslos war, lieB nach der Operation einen kraftigen Radialispuls er­
kennen. An der Arteria brachialis fiihlte man den PuIs oberhalb <!.er Nahtstelle 
und auch im Bereich des transplantierten Venenstiickes und unterhalb desselben. 
Die vorher bestehenden Parasthesien waren verschwunden. Sicherlich blie b 
in einer groBen Reihe von Fallen das implantierte Stiick durch­
gangig, ob aber wirklich in allen den Fallen, in denen peripher 
nachher der PuIs wieder eintrat und die vorher blaue und kalte Hand 
warm und rosa wurde, diese Erscheinungen auf eine bestehende 
Durchlassigkeit der Arterie zu beziehen sind, erscheint mir sehr 
fraglich. Vor allem glaube ich auf Grund der Halstedschen Beobachtungen 
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nicht, daB ein nach einer Arterienresektion und Venenimplantation einsetzender 
Arterienpuis maBgebend fiir den Grad der Durchgangigkeit einer Vene ist, 
auch dann nicht, wenn er sofort nach der Operation feststellbar ist, ebensowenig 
daB ein PuIs, der nach der GefaBnaht zunachst gut fiihibar ist und allmahlich 
schwacher wird, um alsdann zu verschwinden, immer auf eine Thrombose des 
GefaBes bezogen werden muB, wenn diese auch wahrscheinlich haufig ist. 

Vonahnlichen Gesichtspunkten aus habe ich den ausgezeichneten Erfoig 
Hirschmanns betrachtet, der bei einer ischamischen Kontraktur die obli­
terierte Arterie resezierte und eine Vene implantierte. 

36jahriger Unteroffizier mit SchuBverletzung des Oberarms. Totale Verletzung des 
Ulnaris, partielle des Medianus und Radialis, auBerdem ausgepragte ischamische Symptome: 
Kaltegefiihl und Schmerzen in der Hand. Die Hand war kalt und cyanotisch, die kon­
trakturierten Finger waren starr fixiert. Der Radialispuls fehlte. Die Arterie war durch­
trennt und hatte nur einen Durchmesser von 2 mm. "Darauf wurde ohne Riicksicht auf 
das Narbenlager und die mit ihm verbundenen Nerven der proximale Abschnitt der kterie 
isoliert." Diese hatte ein etwas weiteres Lumen und ging in die Narbe iiber. Sie wurde 
bis iiber die AbgangssteHe zweier groBerer KoHateralen freigelegt. Nach Herrichtung der 
beiden Lumina bestand ei.n Defekt von etwa 12 cm. Es wurde ein entsprechend langes S~iick 
der Saphena mittels doppelter zirkulirer Naht eingenaht. In den nachsten Tagen gingen 
augenfallige Veranderungen im Befinden des Patienten vor sich. Die Schmerzen ver· 
8chwanden ganz, und der Patient hatte angeblich .ein ganz anderes Gefiihl beim Betasten 
der beschadigten Hand. Der Radialispuls fehlte in den ersten Tagen und war dann schwach, 
aber deutlich fiihlbar. Vor aHem aber war die friiher livide und kalte Hand jetzt gut gefarbt 
und warm, so warm und gefarbt wie die gesunde. Die starre Beugekontraktur war bereits 
14 Tage nach der Operation erheblich geschmeidiger geworden, die Phalangen, die vorher 
im rechten Winkel zueinander fixiert waren, konnten passiv fast vollig .gestreckt werden. 
4 Monate nach der' ersten Operation wurde der Patient nochmals operiert und die Naht 
des Medianus und Ulnaris ausgefiihrt. Bei dieser Gelegenheit iiberzeugte sich. Hirsch· 
mann davon, daB das implantierte Stiick eingeheilt war und in ganzer Ausdehnung pulsierte. 
Die ischamischen Erscheinungen waren noch immer verschwunden. 

Auch in diesem FaIle ware es natiirlich faisch, dem wiederhergestellten 
Blutstrom seine gebiihrende Bedeutung zu versagen, aber die Tatsache, 
daB, wie andere eingangs zitierte Falle zeigen, gieiche Folgen 
auch nach Arterienresektionen ohne Wiederherstellung des BIut­
stromes erzielt werden konnen, spricht doch dafiir, daB hier noch 
andere Momente vasomotorisch-reflektorischer Natur unter Um­
standen wirksam sind. 

c) Hyperamie nach Exstirpation des Grenzstranges. 

Ebenso wie nach Entfernung der Adventitia oder Resektioh der Arterie 
tritt nach Entfernung des cervicalen Grenzstranges eine Hyperamie 
in bestimmten Bezirken des Kopfes, Halses und auch des Armes ein, bei 
Resektion des Bauchsympathicus eine solche der unteren Glieder. 

Diese Erfahrungen gehen schon auf die grundiegenden Versuche Claude 
Bernards zuriick, der am Kaninchen nach Durchschneidung des cervicalen 
Grenzstranges fand, daB sich die Pupillen veranderten, ebenso der Lidspalt 
und daB die Temperatur der Haut auf der entsprechenden Seite gegeniiber 
der gesunden infoige einer GefaBerweiterung um 4-5 0 anstieg. Auch beim 
Menschen ruft die Exstirpation des Grenzstranges des Haissympathicus eine 
Hyperamie hervor. Nach den Erfahrungen von Kappis tritt sie wcht nur 
an Gesicht und Hais auf, sondern auch am Arm und am oberen Teil der Brust. 

Ergebnisse der Chirulltie. XVII. 41 
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Allerdings scheinen ihm die Folgen nicht gleichmaBig zu sein. Urn diese Wirkung 
noch zu erhohen, kombinierte Bruning die Exstirpation des Grenzstranges 
mit der periarteriellen Sympathektomie der Carotis und erzielte eine starke 
GefaBerweiterung an Kopf, Hals und Armen. 

Diese Verhaltnisse werden illustriert durch einen Fall von Thomas, der hier 
angefiihrt werden mag, weil er beweist, wie auch die traumatische Durchtren­
nung des cervicalen Grenzstranges zu einer Hyperthermie und Hyperamie der 
entsprechenden Extremitat fiihren kann. 

Granatsplitterverletzung der rechten Scheitelgegend, rechten Scapula und linken 
Schulter und des linken Vorderarmes mit gleichzeitiger Verletzung des Ellennerven_ 
Trepanation. Bei der ersten Untersuchung fiel bereits der Hornersche Symptomen­
komplex links auf. Auch war das linke Ohr warmer als das rechte. Die Verletzung sprach 
fiir eine Sympathicusschiidigung. Der linke Arm war fast vollig machtlos infolge lang­
dauernder Ruhigstellung. Eiterung der Wunde und teilweise Gelenkversteifung. Rasches 
Einstellen einer Muskelatrophie ohne Entartungsreaktion. Mit der Zeit stellten sich heftigste 
Schmerzen ein. Die leiseste Beriihrung verursachte ein Hitzegefiihl und intensive Schmerzen. 
Diese konnten nur durch kalte Tiicher gebannt werden. Finger und Handflache waren 
ausgesprochen rot, die Raut leuchtend und glatt, die Nagel gebuckelt. Die Temperatur 
war in den auBeren zwei Dritteln der Hohlhand, den drei auBersten Fingern und der radialen 
Seite des 4. Fingers erhoht. Sie betrug auf der AuBenseite der linkenHand 34,3°, auf dem 
Innenrand 31,9°, auf der AuBenseite der rechten Hand 31,9°, auf dem Innenrand 30,5°. 
An einem anderen Tage betrug sie an der AuBenseite des 5. Fingers 36°, auf der Innen­
seite 34,2°. In gieicher Weise war die Temperatur auf der AuBenseite des linken Vorderarms 
erhoht. Die Eigentemperatur war am linken FuB etwas warmer ais am rechten, wenn auch 
der Unterschied lange nicht so hoch war wie an den Armen. 1m Bereich der Hyperthermie 
waren die Empfindungen am unangenehmsten. Die leiseste Beriihrung rief eine plotzliche 
Anderung im Atemrhythmus hervor. Hitze war schmerzhafter als Kalte. Voriibergehende 
SchweiBabsonderung. Bei groBerer Kalte wurde die linke Hand kalter als die rechte. Wenn 
die Temperatur stieg, wurde die Hand auch wieder warmer. Nach 1 Jahr war der oculo­
pupillare Symptomenkomplex noch vorhanden. Die Schmerzen waren geringer, aber es 
bestand noch groBe Empfindlichkeit. In diesem Falle lag also ein SchuB des Grenzstranges 
vor mit Hornerschem 8ymptomenkomplex, ausgesprochenem kausalgischem Typ, ver­
bunden mit eigenartigen Reflexstorungen und - was fiir unsere Frage im Hinblick auf diesen 
Abschnitt besonders wichtig ist - mit Hyperthermie und Hyperamie in ausgedehnten Teilen 
der Extremitiit und am Kopf. 

Sehr bemerkenswert ist der Unterschied in der Wirkungsweise einer Exstir­
pation des Grenzstranges und einer Sympathektomie. Das zeigt sich vor allem 
deutlich in den Tierexperimenten von Tarchanoff und Putzeya, Schiff, 
Samuel, Tigerstedt, Lewatscheff, Pye-Smit4, Gallenfels u. a., welch~ 
nach Exstirpation des Grenzstranges eine Hyperamie erzielten, die P/2 Jahre 
und dariiber dauerte. 

d) Hyperamie naeh Nervendurehsehneidung. 
Aus den Tierversuchen her ist es wohl bekannt, daB die Durchschneid ung 

groBerer Extremitatennerven von Hyperamie in der Extremitat gefolgt 
ist. Bereits Claude- Bernard konnte dieses Phanomen nach Durchschneidung 
des Ischiadicus beobachten, ebenso Samuel, der den Plexus axillaris bei Tieren 
durchtrennte, urn Untersuchungen uber das Gewebswachstum anzustellen. 
Dieser Operation folgte inder paralysierten Extremitat eine auBerst starke, 
Hyperamie. Das gleiche Ergebnis stellte sich beim Hunde ein, und zwar blieb 
die TemperaturerhOhung 3-5 Monate bestehen (Lewatscheff). Lapinsky 
konnte am Hunde durch Versuche nachweisen, daB die Vasomotoren nur im 
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Ischiadicus und Cruralis verlaufen, wahrend der Obturatorius keinen Anteil 
nimmt, was Wiedhopf durch neuerliche, sehr sorgfaltige Versuche im wesent­
lichen bestatigen zu diirfen glaubte, wenn er auch die Vasomotoren nicht regel­
maBig im Nervus saphenus bzw. cruralis fand. Die Durchschneidung des Ischia· 
dicus und Cruralis geniigt zur Vernichtung aller Vasomotoren. Die Zahl der 
Vasomotorenist im Ischiadicus groBer als im Cruralis. Nach einer Nervendurch­
schneidung ging Hand in Hand mit dem Verlust des GefaBtonus eine Erweite­
rung und vielleicht Neubildung von Vasa vasorum, eine Infiltration der GefaB­
wand mit bindegewebigen Wanderzellen, ein Verlust der Elastizitat, leichtere 
ZerreiBbarkeit der Wande und Vermehrung der Endothelzellen. Alle Versuche 
Lapinskys, ebenso wie die zahlreicher anderer Autoren (es sei hier auf das 
ausfiihrliche Literaturverzeichnis Lapinskys hingewiesen), zeigen, daB die 
Temperaturerhohung fiir 3-10 Wochen eintrat. Dann wurde die Pfote kalter 
als auf der nicht operierten Seite. 

Ebenso wie beim Tier ist auch beim Menschen die Durchschnei­
dung des Nerven von einer Hyperamie gefolgt, was ja von den Nerven­
verletzungen her bekannt ist. Diese Tatsache wird indessen nicht gebiihrend 
in den neurologischen Arbeiten beriicksichtigt, weil man bei den frischen Nerven­
verletzungen haufig im Drange anderer Arbeit auf diese Veranderungen nicht 
geniigend achtete und weil in spateren Stadien eine Hyperamie nicht mehr 
vorhanden war. Immerhin liegen aber eine ganze Reihe positiver Beobachtungen 
vor. Vincent sah Hyperthermie in dem Arme eines Soldaten, welcher in der 
Axilla verwundet worden war und, wie die Operation ergab, eine Plexusverletzung 
erlitten hatte. Gorodiche berichtet iiber einen Patienten mit Hyperthermie 
des V orderarms und der Hand, welcher an der Innenseite des V orderarms zehn 
Wochen vorher verletzt worden war. Bemerkenswert ist, daB diese Hyper­
thermie in offensichtlicherWeise den sensiblenBezirk desMedianus 
iiberschritt. Auch Heitz stellte nach Nervenverletzung eine Rotung der 
Haut und ein ausgedehntes vaskulares GefaBnetz in der entsprechenden Extremi­
tat bei gleichzeitiger Erhohung der Hauttemperatur fest. Diese Hyperthermie 
weicht jedoch bald einer Hypothermie, die auf eine Stase in den Capillaren 
und ein Schwinden des Muskeltonus in dem Gebiet des geschadigten Nerven 
zuriickzufiihren ist. Der Eintritt dieses Reaktionsumschlages liegt im allge­
meinen4-6 Wochen nach derVerletzung, selten spater. DieseBefunde stehen 
in diametralem Gegensatz zu den Angaben Breslauers, der in seiner 
Arbeit iiber die Pathogenese der trophischen Gewebsschaden Folgendes schreibt: 
"Die vielfaltige Erfahrung bei der Verletzung menschlicher Nerven lehrt, daB 
der Hautbezirk eines peripherischen Nerven unmittelbar nach Durchschneidung 
des letzteren keinerlei sichtbare Veranderungen zeigt. Die Haut wird weder 
blaB noch rot, ihre Temperatu~ unterscheidet sich nicht von der der gesunden 
Seite. Diese Tatsache kann man bei gewissen Operationen, der Durchtrennung 
des Trigeminus, der Durchschneidung gemischter peripherer Nerven usw. leicht 
beobachten. Die Zirkulation ist offenbar nicht verandert." Die Ansicht Bres­
lauers scheint mir nach dem vorher Gesagten nicht haltbar zu sein. 

In gleicher Weise wie die Nervendurchtrennung wirkt die N ervenvereisung, 
die zu therapeutischen Zwecken von Perthes, spater Lawen auf Grund 
experimenteller Untersuchungen Trendelenburgs in die Chirurgie eingefiihrt 
worden ist. 

41* 
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Lawen vereiste bei einem 70jahrigen Patienten wegen emboli scher Gangran des Vorder­
fuBes, die mit heftigen Schmerzen einherging, den Ischiadicus. Die Schmerzen verschwanden. 
Am nachsten Tage war alB Zeichen einer Vasomotorenlahmung eine Blutiiberfiillung ein· 
getreten. 

In einem weiteren Falle wurden bei einem 61jahril!;en Patienten der Ischiadicus 20 und 
der Saphenus 10 Minuten wegen krampfartiger Anfalle vereist. Unmittelbar nach der 
Operation hOrten die Schmerzen auf. Am Abend war der FuB. der bis zum Knochel kalt 
gewesen war, vollstandig warm. Auch 6 Tage darauf war er warm und der PuIs in der rechten 
Dorsalis pedis fiihlbar. Nach 8 Monaten war das rechte Bein noch immer warmer alB das 
linke. Beim Heizen beider Unterschenkel und FiiBe wurde der rechte Unterschenkel und 
FuB hyperamischer alB der linke. Die Hyperamie blieb fast 2 Jahre bestehen. Die bei dem 
61jahrigen Patienten nach l/z Jahr vorgenommene capillarmikroskopische Unter­
s)1chung ergab keinen wesentlichen Unterschied zwischen beiden Seiten. Auf der operierten 
Seite waren die Capillaren nur an der Umbiegungsstelle der Arterie zur Vene zu Gesicht 
zu bringen und ziemlich eng. Ab und zu erkannte man deutliche Schlangelung. Von einigen 
'kurzfriatigen Unterbrechungen abgesehen war die Stromung kontinuierlich. Links waren 
die Capillaren als lange Schlingen zu sehen, sehr wenig geschlii.ngelt und eng. Nach Herab­
hangenlassen des FuBes waren die Capillaren der rechten operierten Seite deutlich weiter 
,als die der linken gesunden, woraus Lawen den SchluB zieht, daB der Capillartonus nach 
3/, Jahren noch nicht so weit hergestellt war, daB er die auf ihm lastende Blutsaule ohne 
Veranderungen tragen konnte. 

Der Vereisungsmethode bediente sich Reich in einem Falle von fortschreiten­
der arteriosklerotischer Gangran des FuBes und Unterschenkels. Der Vereisung 
des Nervus tibialis und peronaeus folgte Hyperamie des Unterschenkels und 
'Erhohung der Hauttemperatur. Ebenso wurde bei schmerzhaften Stiimpfen 
die'Vereisung des Ischiadicus vorgenommen. Wiedhopf gibt an, daB dieser 
Eingriff eine Erwarmung und bessere Durchblutung des Gliedes ergeben habe. 
Er fiihrt diese bessere Durchblutung auf eine Lahmung der peripher von der 
Vereisungsstelle liegenden Nervenfasern zuriick. Die Annahme, daB diese 
'Hyperamie sich nur auf das sensible Versorgungsgebiet des betreffenden Nerven 
beschrankt und auf Lahmung seines peripheren Abschnittes zuriickzufiihren 
'ist, suchte Wiedhopf weiter dadurch zu erharten, daB er Injektionsversuche 
'mit Novocain am Menschen unternahm und mit dem Hautthermometer die 
anftretenden Temperaturunterschiede maB. 

1. 13. 2. (E.). Anasthesie des Nervus uInaria; nach Beendigung des Versuches fiihlten 
sich der 4. und 5. Finger heiB an. Die Haut des Kleinfingerballens maB 35,1 0, die Haut 
,des Daumenballens 32,1 0• 

2. 17. 2. (Wi.). Anasthesie des Nervus medianus; noch l/S Stunde nach AufhOren der 
Anasthesie sind Daumen und Zeigefinger sehr warm. Haut des Daumenballens 35,1, Haut 
des Kleinfingerballens 32,00 C. 

3. 20. 2. (E.). Anasthesie des Nervus uInaris. Haut des Kleinfingerballens, des 4. und 
5. Fingers sehr warm. Hauttemperatur am Kleinfingerballen 35,1, am Daumenballen 33,0 0 C. 
Eine Viertelstunde nach AufhOren der Anasthesie am Kleinfingerballen 34,3, am Daumen­
ballen 31,8 0 C. 

5. 21. 3. (Ba.). Anasthesie der ganzen Hand. Hauttemperatur am anasthesierten 
Daumenballen 34,0, am nicht anasthesierten Daumenballen 30,4 0 c. 

6. 26. 3. (Wi.). Medianusanasthesie. Daumenballen 35,6, Kleinfingerballen 30,60 C. 
Auf Grund seiner Untersuchungen kommt Wiedhopf zu dem SchluB, 

daB durch die Nervenvereisung ebenso wie durch die Leitungs­
anasthesie und Nervendurchtrennung die perip'her von der Ver­
.letzungsstelle gelegenen Vasoconstrictoren und Vasodilatatoren 
gelahmt werden und so zu der beobachteten Hyperamie fiihren 1). 

1) 1m Original nicht gesperrt gedruckt. 
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Die Befunde Wiedhopfs, die sich mit den Untersuchungsergebnissen Ebbeckes 
deeken, konnte ich vollauf bestatigen. Bei Injektion von 5 ccm einer 10f0 Novokainlosung 
in den Ulnaris am Epicondylus medialis ergab die Temperaturmessung vor dem Versuch 
am kleinen Finger 32°, am Zeigefinger 32°, direkt nach der Injektion am kleinen Finger 32°, 
am Zeigefinger 31,5°. In dem MaBe wie die Anasthesie sich einstellte, konnte man die Hyper. 
thermie im Ulnarisgebiet deutlich wahrnehmen. Sie war verbunden mit einer Capillar. 
hyperamie. F/4 Stunden nach der Injektion ergab die Temperaturmessung volar am kleinen 
Finger 32,5°, am Zeigefinger 30,5°, dorsal am kleinen Finger 33,5°, am Daumen 30°. 
13/4 Stunden spater am kleinen Finger 32°, am Zeigefinger 31,5°. 

Theoretische Erwagungen, auf die ich in einem spateren Abschnitt noch 
ausfuhrlicher zuruckkommen werde, brachten mich zu der Ansicht, daB auch 
Vereisung eines zentralenNeuroms eineHyperamie in der betreffen­
den Extremitat bewirken miisse. Schon die Beobachtung Wiedhopfs, 
daB bei Nervenvereisung wegen schmerzhafter Amputationsneurome eine bessere 
Durchblutung des Stumpfes erzielt wurde, schien mir dafUr zu sprechen, auch 
dann, wenn die Vereisung nicht unmittelbar am Neurom, sondern ein Stuck 
zentralwarts erfolgte. Macht man sich namlich die anatomischen Verhaltnisse 
bei einem Oberschenkelstumpf klar, so kann man nicht mit W iedhopf annehmen, 
daB selbst bei hoher zentraler Vereisung des Nerven die fUr die Stumpfsensibi. 
litat wichtigen Hautfasern peripher degenerieren, da diese durch die Vereisung 
des Ischiadicus ja uberhaupt nicht beriihrl werden. In zwei, wie ich glaube, 
theoretisch wichtigen Fallen habe ich nun diese Ansicht bestatigtgefunden. 

Fall I: 36jahriger Patient. Am 14.9. 1914 an beiden Oberschenkeln verwundet. Direkt 
im AnschluB an die Verwundung war der rechte FuB gelahmt. 1915 Entlassung aus dem 
Heeresdienst. 1919 bildete sich eine schwarze Stelle unterhalb der groBen Zehe, die auf· 
brach und eiterte. Sie schloB sich dann spontan. 1m Juli 1923 entwickelte sich ein neues 
Geschwiir, welches trotz aller Behandlungsmethoden nicht heilte. September 1923 auBer· 
halb periarterielle Sympathektomie. Danach trat Heilung ein, aber 3 Monate spater 
brach das Geschwiir von neuem auf. Es entleerte sich Eiter und Blut. Die Unter· 
suchung ergab an der Hinterseite des Oberschenkels eine 10 cm lange, strahlige Narbe, 
an der Vorderseite ebenfalls eine 13 cm lange Narbe. Keine Knochenverletzung. Beweglich­
keit der Hiift·, FuB· und Kniegelenke frei. Vollige Lahmung des FuBes. Muskelatrophie. 
Anasthesie im Gebiet des Nervus peronaeus, des Nervus cutaneus dorsalis, medialis, inter· 
medius und lateralis, sowie des Nervus plantaris. Vber dem Calcaneus an der FuBsohle 
ein Mal perforant von 4 cm Tiefe. Der Knochen lag nicht frei. Bei der am 22. 12. vor· 
genommenen Freilegung des Ischiadicus dicht unterhalb der GesaBfalte in der Mitte des 
rechten Oberschenkels fand sich ein kleines, apfelgroBes SchuBneurom, welches 
aus dem umgebenden Narbengewebe isoliert ,wurde und keine Verbindungen 
nach dem peripheren N ervenstumpf mehr erkennen lieB. Das Neurom wurde 
9 Minuten lang vereist. Am folgenden Tage war rechts der Unterschenkel und 
FuB wesentlich warmer als links, so daB der Patient dies spontanauBerte. 
Er gab an, daB die Erwarmung genau die gleiche sei wie nach seiner ersten Sympathektomie. 
Diese Hyperthermie hielt in ausgesprochener Weise 2-3 Tage an, wurde dann allmahlich 
geringer, und es trat darauf ein Zustand ein, dc:;r sich darin auBerte, daB in der Warme 
die rechte Extremitat noch warmer war als die linke, wahrend sie friiher auch dann noch 
stets kalt gewesen war; im Kalten fiihlte sie sich ausgesprochen kalt an. Die Heilung des 
Ulcus machte gute Fortschritte, so daB der Patient am 8. 1. 1924 mit gereinigtem, fast 
vollig geheiltem Ulcus entlassen werden konnte. 

Fall II: 40jahriger Patient, der 1916 durch mehrere Granatsplitter am Halse rechts 
an der rechten Brustseite, Bauchseite, beiden Unterschenkeln verletzt worden war, auBerdem 
Nervenverletzung am rechten Arm und linken Bein. Mit der Zeit bildete sich am FuBriicken 
und an der FuBsohle links ein Geschwiir, das von Zeit zu Zeit heilte, aber immer wieder 
aufbrach. Bei der Untersuchung wurde folgender Befund erhoben: rechtsseitige obere 
Plexuslahmung. Alte Narben an Becken, Schulter und Unterschenkel. Am linken Unter· 
schenkel war im unteren Drittel an der Riickseite eine strahlige, auf Druck auBerordentlich, 
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empfindliche Narbe, an der Innenseite eine weitere etwa 5 cm lange, strahlige Narbe und 
an der FuBsohle' im lateralen Bereich ein etwa pfennigstiickgroBes, schmierig belegtes 
Geschwiir. Krallenstellung samtlicher Zehen, welche kaum bewegt wurden. Anasthesie 
im Bereich des Nervus plantaris medialis und lateralis, wahrend an der medialen Seite der 
FuBsohle durch den 'Saphenus ein umschriebener Bezirk innerviert wurde. Die Pulse waren 
beiderseits fiihlbiir. Diagnose: Trophisches ficus bei DurchschuB des Nervus tibialis. 
Die am 15. 1. 1924 in Nark08e ausgefiihrte Operation ergab ein zentrales Neurom am Tibialis 
von ungefahr ErbsengroBe. Der Tibialis war abnorm dick, etwas odematos, das Neurom 
rings von Narben umgeben, das periphere Nervenende kam nicht zu Gesicht. Die Arlerie 
erschien unverletzt; sie wurde nicht weiter freiprapariert. Das zentrale Nervenende mit 
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Abb.6-9. Blutdruckkurven nach Leriche. 
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Neurom wurde 5 Minuten lang vereist und das Neurom entfemt. Naht der Wunde. Am 
Abend war kein Unterschied in der Temperatur feststellbar. Bereits am nachsten 
Morgen Hyperamie des ganzen FuBes, der bedeutend warmer als rechts war . 
. Auch der Patient empfand diese Durchwarmung deutlich, die sich bis 8 Tage 
nach der Operation am ganzen FuB und Unterschenkel nachweis en lieB. 

'Ober einen ganz ahnlichen Fall berichtet jiingst Lawen. Bei einer Maschinenverletzung 
des Unterarms mit Verletzung des Medianus entBt&nd ein trophisches ficus an der Beugeseite 
des Zeigefingergrundgliedes. Bei der Freilegung war der Medianus beiderseits kolbenartig 
verdickt. Resektion der Narbe, zirkuIare Naht. 4 Tage nach dieser Operation war das 
Geschwiir am linken Zeigefinger vollkommen iiberhautet. Die Hauttemperatur war 9 Tage 
lang erhoht. Lawen gibt diesem FaIle zwar eine andere Deutung und glaubt, die erhohte 
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Temperatur darauf zumckfiihren zu k6nnen, daB das Operationsgebiet nahe einer trophiBchen 
Hautst6rung lag und daB die Hyperthermie die Folge eines operativen Traumas Bei (B. 
im iibrigen die Ausfiihrungen S. 680f£'). 

Diese Falle, die ihre theoretische Begrundung finden werden, 
zeigen also, daB fur die nach Vereisung eines Nerven eintretende 
Hyperamie nicht nur die periphere Vasomotorenlahmung, sondern 
noch Vorgange reflektorischer N atur verantwortlich zu machensind. 
Diese Ansicht wird weiterhin dadurch gestutzt, daB Vereisung des 
Peronaeus, wie wir sie auf Grund der Arbeiten Meyers aus unserer 
Klinik bei contractem PlattfuB auszufuhren pflegen, nach-einigen 
Stunden von einer intensiven Hyperamie der ganzen Extremitat 
und nicht nur des sensibel gelahmten Peronaeusgebietes gefolgt ist. 
Diese Hyperamie, die ich in einer Reihe von. Fallen nachweisen konnte, betrug 
in einem FaIle noch nach 8 Tagen gegenu ber der anderen Seite 1,5 0 mehr. 

s. Die Beeinflussung des Blutdruckes. 
Nach der periarteriellen Sympathektomie wurden genaue Blutdruck­

messungen, vor allem von dem Inaugurator dieser Methode und seinem 
Mitarbeiter Heitz, aber spater auch von anderen Autoren vorgenommen. 
Dabei stellte sich heraus, daB sich der Blutdruck zu verschiedenen Zeit­
punkten nach der Operation anders verhalt als vor derselben (Abb. 6-9). Die 
gefundenen Werte divergieren sehr stark. Lassen wir zunachst Leriche zu 
Worte kommen. Er berichtet uber Erhohung des Blutdruckes distal von der 
Operationsstelle um 40 mm Hg. Diese erreichte am 2. und 3. Tage ihren 
Hohepunkt, um gleichzeitig mit der Erhohung der Hauttemperatur wieder zu 
verschwinden. Die FaIle, bei denen der systolische Druck nach Riva-Rocci, 
der diastolische nach Pachon gemessen wurde, sind ubersichtlich in der nach­
folgenden Tabelle von Leriche und Heitz zusammengestellt. 

Auch Bruning, Guillemin, Kappis, Voncken und Guimy u. a. stellten 
direkt nach der Operation eine Herabsetzung des Blutdruckes fest, der eine 
Druckerhohung folgte, die meistens am 16. Tage wieder verschwand ebenso wie 
die Vermehrung der Pulsamplitude. 

1m Gegensatz zu Leriche fand Guilleminjedoch keine Blutdrucksteigerung 
uber Wochen hinaus, sondern in einem FaIle noch 7 Tage nach der Operation 
eine Blutdrucksenkung. Ebensowenig konnte Callander aIle Ergebnisse 
Leriches bestatigen. Kirschner (Stegemann) vermiBte jede Blutdruck­
anderung. 

Die nach der Sympathektomie meist auftretende Blutdrucksenkung ent­
spricht, wie bereits angedeutet, ganz derjenigen, die nach dem segmentaren 
GefaBkrampf beobachtet worden ist. Auch hier machte sich, wie Baruch 
und Kuttner in einem FaIle nachwiesen, nach der durch die Vaso­
constriction bedingten Blutdrucksenkung eine Periode der BlutdruckerhOhung 
bemerkbar. 

Von Ka ppis wurde 11 mal der Blutdruck am Bein vor und nach der Operation 
gemessen. In 8 Fallen blieb der Druck 2 mal gleich, 4 mal sank er, davon 1 mal 
auf der kranken Seite starker, 2mal stieg er in heiden Beinen, 3 mal war er im 
kranken Beine schwacher. Nach der Operation war der Blutdruck 4mal gleich, 
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S ystolisch er Dru c k (Ri va -R oc ci) 

Namen Vor' lAm Abendl Am 2., I Am I 
der Operation 3. Tag 4. Tag 

I. M. norm. Seite 8.14 -D. 10 11,5 13 10 I Kausalgie d. 1. Medianus oper. Seite S.14,5-D.I0 10 17 12,5 I 

II. D. norm. Seite S.12 9 I 13 
I Reflexstorungen d. 1. Hand oper. Seite 8.11,5 8 I 13,5 
I 

III. G. norm. Seite 8.13 12,5-8 13 I 

Reflexstiirungen d. I. Hand oper. Seite 8.12 15,5-8 16,5 

IV. M. norm. Seite S.13 13 
Reflexstorungen d.1. Hand oper. ' Seite 8.12,5 14,5 , 

---- I 

V. p. norm. Seite 8.14 -D.S 11-6 11,5-6 Reflexs10rungen d.I, Hand oper. Seite S.12,7-D.S 13,2--8,5 11,5-S,5 mit Nervenschadigung 

VI. La. norm. Seite 8.12,5-D.9,5 11,2-7 l1-S 
Reflexstorungen d. r. Hand oper. Seite S.12,2-D.9 13-9 12,7-S,5 

VII. Le. norm. Seite S.12,5 13 13 
Reflexstiirungen d. 1. Hand oper. Seite S.12 IS 16,5 

---

VIII. Ler. norm. Seite S.13,5-D.S,5 13 11 10,5 
oper. 8eite S.13,5-D.S,5 S,5 12,5 12,5 

IX. Ma. norm. oper. 8.12 11,7-9 12-10 
Reflexstiirungen d.1. FuBes oper. Seite I 12-9,5 12,5-10 

1 mal im kranken Beine starker, Imal stieg er in beiden Beinen, jedoch mehr 
~uf der kranken Seite, so daB der Unterschied zwischen der kranken und gesunden 
Seite von 30 auf 20 mm Hg zuriickging. 

Die Blutuntersuchungen von Hohlbaum in tJbereinstimmung mit denen 
von Enderlen zeigten zum Teil gleiche Resultate wie die von Briining und 
Stahl, in anderen Fallen war trotz gleicher Wirkung der Sympathektomie 
keine deutlichere Anderung des Blutdruckes zu erkennen. 
, Ich bin hier nur der Vollstandigkeit halber auf die Blutdruckmessungen 
eingegangen, von Bedeutung fur das Wesen der Operation sind sie 
sicher nicht. Die Verschiedenheit der Resultate hangt wesentlich damit zu­
sammen, mit welchem Instrumentarium gemessen, an welcher Stelle die Man­
schette angelegt wurde und welche Breite sie hatte. Fiir streng wissenschaft­
liche Untersuchungen sind die Fehlerquellen trotz aller Verfeinerung der Technik 
so erheblich, daB den Blutdruckmessungen kein allzu groBer Wert beigemessen 
werden darf. 

Kappis hat auch 15mal wahrend der Operation den Blutdruck an der 
Brachialis gemessen. Er sank 10 mal bei der Entfernung des peri-adventitiellen 
Geflechtes um 10-20 mm Hg. Eine derartige BeeiJlflussung des Blutdruckes 
an der Brachialis bei Sympathektomie an der Femoralis hat Verfasser in den 
daraufhin untersuchten Fallen nicht finden konnen .. 
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und diastolischer (Pachon). 
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15-10,5 

10-8 
10-8 

12,5-8,5 
13-10 

4. Beeinfinssnng der Schmerzen, besonders des kansalgischen 
Symptomenkomplexes. 

Eine eigenartige, manchmal geradezu verbliiffende Wirkung der periarte­
riellen Sympathektomie ist die Aufhebung der vorher bestehenden 
Schmerzen. Bald handelt es sich in den diesbeziiglichen Fallen urn geschwiirige, 
mit Schmerzen einhergehende Prozesse, bald urn Angiospasmen verschiedenster 
Atiologie, urn schmerzhafte Stiimpfe, vor allem aber um Schmerzzustande, 
wie sie dem kausalgischem Symptomenkomplex eigen sind. Drevermann 
stellte in seinen Fallen von Ulcus cruris ein Verschwinden der sehr starken 
Schmerzen in unmittelbarem AnschluB an den Eingriff fest, obwohl ein Erfolg 
in der Geschwiirsbildung als solcher nicht zu verzeichnen war. Bei Rontgen­
ulcera beobachteten ebenfalls Drevermann, Gundermann, Hahn, Rahm, 
und Sherwood, bei Stumpfulcus Guillemin, daB nach der periarteriellen 
Sympathektomie die Schmerzen aufhOrten. Barthelemy sah 5 Stundennach 
der Operation, die wegen eines schmerzhaften GefaBkrampfes ausgefiihrt 
worden war, ,ein volliges Schwinden der Schmerzen. Gleiche Beobachtungen 
bei vasomotorischen Neurosen machten Campbell, Forster, Kirschner, 
Kiiminell, Stieda. Auch die haufig mit arteriosklerotischer, diabetischer 
und Spontan-Gangran, Endarteriiti& obliterans, intermittierendem Hinken 
usw. einhergehenden Schmerzen waren in Fallen von Chaton, Halstead 
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und Christopher, Higier, Kappis, Kiimmell, Leriche, Matheis, 
Miginiac, George Miiller und zahlreichen anderen Autoren am Tage 
nach der Operation verschwunden, erheblich gebessert, oder die Besserung 
stellte sich 2-3 Tage nach der Operation ein. Hartnackige Stumpfschmerzen 
wurden in Fallen von Leriche, Makai, George Miiller, Santy rasch 
beseitigt. 

Sind schon die Schmerzen in den oben besprochenen Krankheitsbildern 
haufig erheblich, so lassen sie sich doch nicht vergleichen mit den unertraglichen, 
peinigenden Schmerzanfallen, wie wir sie von der Kausalgie her kennen. Leriche 
fiihrte die Sympathektomie wegen Kausalgie 4mal am oberen, 2 mal am unteren 
Glied aus mit einem Versager und 2 Dauererfolgen von 19 und 16 Monaten. 
In dem4. Fall, der sehrschwer war, war die Arteria brachialis obliteriert. Leriche 
dachte damals noch nicht, daB die Resektion des obliterierten Segmentes von 
Vorteil sein konnte, und fiihrte nur die periarterielle Sympathektomie aus. 
Der Kranke wurde gebessert, er lag nicht mehr mit feucht umwickelten Handen 
teilnahmslos im Saale, sondern stand auf und wurde wieder Mensch. Voll­
kommen und dauernd verschwanden aber die Schmerzen erst, 
a.ls in einer spateren Sitzung das Arteriensegment reseziert wurde. 
An der unteren Extremitat wurde in beiden Fallen die Operation mit dem 
Erfolge ausgefUhrt, daB eine erhebliche Besserung, wenn a.uch nicht Heilung 
zu verzeichnen war. In 4 weiteren Fallen von schmerzhaften Zustanden im 
AnschluB an Nervenverletzungen, die mit einer Arterienobliteration einher­
gingen, hatte Leriche 3 vorziigliche Resultate und einen vollkommenen MiB­
erfolg. Er faBt seine Erfolge bei schmerzhaften Zustanden dahin zusammen, 
daB manche Kranke vollkommen geheilt werden und daB auf jeden Fall die 
Sympathektomie in der Mehrzahl der Falle giinstig wirkt. Leriche fordert, 
daB man oberhalb der Verletzungsstelle auf die sympathischen Fasern einwirken 
miisse, also der Ort der Wahl fUr die Sympathektomie moglichst zentralwarts 
seL Z. B. war bei einer Verletzung im Gebiete der Ellenbeuge mit Kausalgie 
eine Operation im mittleren Drittel des Oberarms erfolglos, man hatte in der 
Axilla operieren miissen. In einem weiteren Falle wurde bei einer Verletzung 
des Oberarms in der Mitte sympathektomiert ohne Erfolg, auch hier hatte die 
Operation in der Axilla vorgenommen werden miissen. Leriche glaubt, 
daB nur ein Eingriff oberhalb der erkrankten Stelle nutzen konne. 
Am besten sei es, bei obliterierten Arterien die Arterie zu resezieren. Er berichtet 
dabei iiber einen Fall, der ein von dieser Regel abweichendes Verhalten aufwies. 

SchuBverletzung unterhalb der Clavicula. Es waren nur einige Bewegungen in den 
Fingern moglich und auBerdem leichte Handbeugung. KUhle Hand. Der Radialispuls 
war nicht fiihlbar. Hochgradige Schmerzen. Am 3.1.1917 Resektion der Arteria sub­
clavia resp. luillaris und Resektion von Narben im Plexus. 1m AnschluB an die Arterien­
resektion waren die Schmerzen nicht besser, es bestanden nach wie vor heftige Neuralgien. 
Am 9.2. periarterielle Sympathektomie in 10-12 cm Ausdehnung unterhalb der Resektions­
stelle. Sie war von einer intensiven Vasodilatation gefolgt. Ausgesprochene Besserung, 
wenn auch hier und da noch Schmerzen bestanden. 

In diesem Falle war nach Leriches Anschauung die Resektion der obli­
terierten Arterie nicht ausgiebig genug ausgefUhrt worden, sondern auf eine zu 
kurze Strecke, wahrend der Sympathicus noch unterhalb der OperatiollSstelle 
krankhaft verandert war. Infolgedessen sei nach der 1. Operation kein Erfolg 
eingetreten. 
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Fur Kausalgien, die ihren Ursprung noch hoher zentralwarts nehmen, halt 
Leriche die hintere Radikotomie fUr angezeigt, so in folgendem Falle:· 

22 jahriger Patient. SchuBverletzung des Conus terminalis. Schmerzen von kausalgischem 
Typ. Das rechte Bein war zum Teil gelahmt und anasthetisch. Pes equinovarus. Schmerz­
hafte Krisen, die den Schlaf unmoglich machten, besonders im Knie und an der Innenseite 
des Beins in der Gegend des Malleolus internus. Periarterielle Sympathektomie der Femoralis 
im mittleren Drittel in 10 cm Ausdehnung hatte keinen EinfluB auf die Schmerzen. Urn 
den Erfolg zu verbessern, wurde die Arteria ischiadica zwischen zwei Ligaturen reseziert, 
ebenso ihre Vene auf 4 cm und die Begleitarterie des Ischiadicus auf 6 cm Ausdehnung. 
'Geringe Besserung, aber keine Heilung. 

Wahrend aus diesen Beobachtungen hervorzugehen scheint, 
daB die periarterielle Sympathektomie zur Behe bung der Schmerzen 
moglichst weit zentralwarts ausgefuhrt werden musse, verfuge 
jch u ber einen Fall, der das Gegenteil zeigt. 

Es handelt sich urn einen 48jahrigen Patienten, der infolge einer Halsrippe an einer 
Medianus-Ulnarisparese litt. Der Plexus wurde freigelegt und die Halsrippe reseziert. 
Nach der Operation stellten sich bald stechende Schmerzen im Unterarm und in der Hand 
ein. Der Kranke klagte iiber Gefiihl des Taubseins, Kribbeln und Bewegungsbeschrankung 
der Hand. Ungefahr 6 Wochen nach der ersten Operation erfolgte die Wiederaufnahme, 
da sich die Schmerzen bis zur Unertraglichkeit gesteigert hatten. Sie waren 
auBerordentlich intensiv und brennend in der rechten Hand, vornehmlich im Zeige-, Mittel­
und Ringfinger. Diese Schmerzen hatten vorher nicht bestanden; sie waren so heftig, daB 
.cler Patient keine Nacht schlafen konnte und sehr herunterkam. Die Narbe war gut verheilt 
und nicht druckempfindlich. Die Atrophie an Hand Ulid Unterarm war in gleichem MaBe 
wie vorher vorhanden. Eigenartig war eine Marmorierung der Haut, besonders an der 
Innenseite der Hand und den einzelnen Fingern. Auffallend starke Riffelung der Nagel, 
welche zum Teil rissig und glanzlos waren. Hyp- bzw. Anasthesie im Medianus- und Ulnaris­
gebiet. Die intensiv brennenden Schmerzen waren auf die auf den Plexus driickende 
Operationsnarbe zu beziehen. Am 23.4.1923 Sympathektomie der Brachialis in Aus­
.clehnung von 8 cm. Am folgenden Tage hatte Patient gut geschlafen. Er klagte tiber taubes 
Gefiihl im Finger, der brennende Schmerz sei jedoch nicht mehr vorhanden. Tatsachlich 
war Kneifen und fester Druck, der vorher unmoglich gewesen war, jetzt nicht mehr schmerz­
haft. 2 Tage nach der Operation gab der Kranke an, daB er Gegenstande anfassen konne, 
wahrend er vorher nicht dazu imstande war. Es hatte sich zwar vOriibergehend im 2. und 
a. Finger ein Brennen bemerkbar gemacht, im ganzen aber ware der Zustand bedeutend 
besser als vor der Operation. 1m weiteren Verlauf traten keine Schmerzen mehr auf. 
4 Wochen nach der Operation arbeitete der Patient wieder. Das taube Gefiihl 
lieB nach, die Beriihrungsempfindung stellte sleh wieder ein. Druekempfindung war nor­
malerweise nicht nachweisbar wie an der gesunden Hand und lOste keine gesteigerte Schmerz­
empfindung wie friiher aus, die Hand fiihlte sich auch jetzt noch warmer an als die linke. 
Auch nach 10 Monaten waren die Schmerzen nicht wie4er aufgetreten. 

Ganz analog scheint mir der Fall George Mullers zu liegen; auch hier 
verschwanden bei einer Halsrippe, welche vasomotorische Storungen und starke 
Schmerzen verursachte, mit der Sympathektomie diese Symptome prompt. 
Spater wurde dann die Resektion der Halsrippe ausgefuhrt, so daB uber die 
Dauerwirkung der Sympathektomie nichts bekannt ist. 

Cotte hatte in 2 Fallen von Kausalgie im Arme Erfolg mit der Sympath­
ektomie, in einem Falle an der Femoralis MiBerfolg. Le Fortsympathektomierte 
bei Kausalgie mit vasomotorischen Storungen mit dem Erfolge, daB alle Sto­
rungen allmahlich verschwanden. Auch Bo b bio heilte 3 Falle von Kausalgie 
durch die periarterielle Sympathektomie. Auffallend giinstig waren auch die 
Ergebnisse Turbins in 6 besonders schweren Fallen von Kausalgie, in denen die 
Sympathektomie zur Ausfuhrung gelangte, und zwar 5 mal an der Brachialis, 
1 mal an der Femoralis und Ischiadica, 1 mal an der Femoralis und 1 mal an der 
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Poplitea. Obwohl die FaIle vorher lange konservativ behandelt worden waren~ 
trat ebenso wie nach der Neurolyse auch nach der periarteriellen Sympath­
ektomie schnelle Besserung ein; die Schmerzen und Contracturen verschwanden. 
desgleichen die trophischen, vasomotorischen und sekretorischen Storungen" 
und die Fahigkeit, die Extremitat zu bewegen, erschien wieder. 

Uber ausgezeichnete Erfahrungen in der Wirkung der periarteriellen Sympath­
ektomie bei Kausalgien verftigt auch Platon. Er hatte nicht weniger ala. 
19 FaIle operiert. Meistens lag eine Verletzung des Medianus, in einigen Fallen 
auch des Ulnaris und Ischiadicus VOT. In diesen Fallen verschwanden die, 
Schmerzen nach dem Eingriff auffallend oft. 

So in Fail 2: Am 23. 1. 1918 Sympathektomie der Brachialis. Am 6.2.1918 waren 
die Schmerzen vollkommen beseitigt und bis zum 1. 9. 1920 nicht wieder erschienen. Oder­
in Fall 3: Am 14. 12. 1917 Sympathektomie. Am 24. 12. 1917 war die Kausalgie ganz, 
verschwunden. Am 1. 9. 1920 gab der Verwundete an, bei trockener Witterung einige 
Schmerzen zu haben. Noch schneller ist der Erfolg in Fall 6: Kausalgie durch Verletzung 
des linken Medianus. Umscheidung mit Kautschuk. 3. 1. 1918 Sympathektomie. Am 
4. 1. war die Kausalgie verschwunden. In anderen Failen wiederum trat wohl eine­
Besserung ein, aber bei der Nachuntersuchung waren doch noch gewisse Beschwerden 
festzustellen, so in Fall 1, in dem der Patient nach 2 Jahren schreibt: "Wenn es kalt 
ist, habe ich noch am Zeigefinger und Daumen brennende Schmerzen und das Gefiihl eines 
elektrischen Kribbelns, aber die Schmerzen sind nicht zu vergleichen mit denen vor dem 
Eingriff. Wenn ich diese Leiden noch einmal iiberstehen miiBte, wiirde ich den Tod vor­
ziehen." In Fall 7 war der Schmerz nach 2 Jahren vermindert, obschon noch vorhanden. 
In bezug auf die Sensibilitat war aber eine Besserung zu verzeichnen, so daB der Patient 
mit dem Ergebnis der Operation sehr zufrieden war und seinem Beruf als Landwirt 
nachgehen konnte. 

Nun ist allerdings in einer Reihe der FaIle gleichzeitig mit der 
Sympathektomie ein Eingriff an Nerven gemacht worden, in an­
deren Fallen aber wurde die Sympathektomie erst ausgeftihrt, nach­
dem vorher eine Nervenoperation erfolglos gewesen war. 

Fall 14: Yerletzung des Medianus. Kausalgie. Neurolysis und Umscheidung, am 
26.12.1917 und am 8.5.1918. Da keine Besserung erfolgte, Sympathektomie am 15.6. 
1m Juli erhebliche Besserung. Kausalgie nur noch bei hoher Temperatur, Schmerzen nur 
bei sehr festem Druck auf den Hypothenar, manchmal spontane Schmerzen im Daumen­
ballen, partielle Medianuslithmung. Auch an der unteren Extremitat wirkte die Sympath­
ektomie zum Teil giinstig. 

Bemerkenswert ist, daB sich die Besserung in 16 von 19 Fallen nicht nur 
im lokalen Befund, sondern auch in dem Gesamtzustand auBerte, 
indem die Patienten, die angstlich, schlaflos und abgemagert waren, sich erholten. 
In den nicht geheilten Fallen lagen nur schriftliche Mitteilungen vor, und PIa ton 
glaubt, daB die Triebfeder dieser ungiinstigen Angaben die Hoffnung auf hOpere 
Rente war. 

Diesen im ganzen giinstigen Erfahrungen stehen zwei Falle von Braizeff mit Ver­
letzung des Medianus und folgender Kausalgie gegeniiber. In dem ersten Falle war der 
Medianus von derbem Narbengewebe umgeben und teilweise durchsetzt, im zweiten fand 
sich ein seitliches Neurom. In beiden Fallen war die Arterie in einen 5-10 cm langen Narben­
strang verwandelt. Die Arterie wurde reseziert. Die Schmerzen lieBen nach, traten aber 
nach kurzer Zeit wieder auf. Der Allgemeinzustand besserte sich, aber nicht in dem 
gewiinschten MaBe. 

Durch Berichte tiber Erfolge und MiBerfolge habe ich hier einem spateren 
Kapitel -vorgegriffen, dies lieB sich aber nicht vermeiden, denn es kam mir darauf 
an, an moglichst zahlreichen Beispielen den EinfluB der Sympathektomie auf 
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~ie verschiedensten Schmerzzustande darzutun. 1st auch diese giinstige Beein­
flussung nicht regelmaBig und vieileicht auch nicht immer von Dauer, so 
spricht doch die groBe Anzahl positiver und schneller Erfolge 
fur einen gewissen Zusammenhang zwischen der Operation und dem 
N achlassen der Schmerzen. Dabei durfen wir nicht auBer acht lassen, 
daB gerade bei der Kausalgie die allgemeine Psyche der Patienten nicht zu 
unterschatzen ist, deren ganzes Vasomotorensystem aus dem Gleichgewicht 
zu kommen scheint, so daB wir nicht immer erwarten durfen, durch eine Operation 
diesen Gleichgewichtszustand wiederherzustellen. Auch Forster nimmt an, 
daB die peripheren Reize in krankhfter Weise das ganze vegetative System 
erregen. Forster stellt die im kausalgischen Symptomenkomplex gebotenen 
psychischen Bilder den Erkrankungen des Zwischenhirns, vor ailem bei Torsions­
spasmus und bei Trophoneurosen mit ausgepragten Reizerscheinungen an 
die Seite. 

Die nach periarteriellerSympathektomie in Erscheinungtretende 
Schmerzbeeinflussung ist derjenigen an die Seite zu stellen, die 
wir nach Exstirpation des Grenzstranges des Sympathicus bei 
Angina pectoris finden. Auch hier verschwinden die Schmerzen. Wahrend 
aber die Erklarung bei Exstirpation des Grenzstranges viel einfacher ist, auch 
wenn es noch unentschieden ist, ob eine Zerstorung efferenter oder afferenter 
Fasern die Ursache ist, so ist die Erklarung fur das Aufhoren der Schmerzen 
nach periarterieiler Sympathektomie schwieriger. Endlich sei hier erwahnt, 
daB die schmerzhaften Zustande ebenso wie durch die Sympathektomie auch 
durch die Vereisung fur die Dauer beseitigt worden sind. Ich erinnere nur an 
die Faile La wens von arteriosklerotischen GefaBspasmen und an andere Faile 
des gleichen Autors mit kausalgischem Symptomenkomplex (5mal Verletzung 
des Nervus medianus, 1 mal des Nervus tibialis und 1 mal des Ischiadicus), 
die fast stets durch Vereisung geheilt oder doch fast voilig geheilt wurden. 
Indessen gibt es sicher Faile, die auch dieser Therapie trotzen, denn es sind 
in der Literatur eine Anzahl Faile niedergelegt, in denen auch ausgedehnte 
Nervenresektionen und andere therapeutische MaBnahmen voilkommen wir­
kungslos blieben. 

5. Beeinflussung del' Sensibilitat. 
In einzelnen Fallen wurden durch die periarteriellen Sympathektomie die 

yor der Operation bestehenden sen sib len Au s fa 11 e beho ben. Als erster 
yeroffentlichte Regard einen Fall von GewehrschuB am linken Arm: Verletzung 
der Brachialis und sofortige Lahmung des Ulnaris. 4 Monate nach der Ver­
wundung wurde die Narbe an der Innenseite des Armes exzidiert. Der Ulnaris 
erwies sich als vollkommen durchtrennt, und es wurde vom unteren Ende aus 
eine Lappenplastik ausgefuhrt. Gleichzeitig wurde die die Arteria brachialis 
umschlieBende Narbe entfernt. Sofort nach der Operation kehrte ein gewisses 
Gefuhl am kleinen Finger wieder, welches sich so rasch besserte, daB nach 
5 Tagen auch feine Beriihrungen empfunden wurden, ebenso warm und kalt, 
Druck und Lagegefuhl. Nur an der auBersten Spitze des Fingers wurden feine 
Beriihrungen nicht mehr wahrgenommen. Gleichzeitig verschwanden Kalte und 
Blaue der Hand. 1m Gegensatz zu der Sensibilitat besserte sich die Motilitat 
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gar nicht, so daB der Befund nach 8 Monaten noch unverandert war. In 
diesem FaIle ist es erwahnenswert, daB der Druck des Nervenstammes unterhalb 
der Naht sich bis in die Fingerspitzen fo~tsetzte. R'egard lehnt die Annahme 
einer Funktion des Nervus ulnaris ab, ebenso ein vikariierendes Eintreten des 
Medianus, der gar nicht bei der Operation beriihrt wurde, und koinmt zu der 
Auffassung, daB die Wiederherstellung der Sensibilitat auf die Resektion der 
sympathischen Fasern zuriickzufiihren sei. Hierfiir spricht die Tatsache, daB 
die Motilitat in keiner Weise beeinfluBt wurde, hingegen die vasomotorischen 
Storungen verschwanden. 

Der Verfasser weist dabei auf eine Arbeit Tournays hin, nach welcher die Resektion 
des Sympathicus von einer Verstarkung der Sensibilitat gefolgt ist, und halt 
diesen Fall fiir den ersten, der die Annahme Tournays bestatigt, daB der Sympathicus 
einen direkten EinfluB auf die Sensibilitat hat. Tournay hatte Folgendes gefunden: Sticht 
man Runde auf der Innenseite der einen Ferse ohne irgendwelche aseptischen Kautelen 
mit einer gliihenden Nadel bis auf den Knochen, so stellen sich zwei Phanomene ein: 1. ein 
Schleifenlassen der Ferse beirn Stehen, 2. eine Tendenz des Tieres, von Zeit zu Zeit die 
entsprechende Pfote zu heben und auf 3 Pfoten zu laufen. Ging man in gleicher Weise 
bei Runden vor, denen vorher der Ischiadicus durchschnitten worden war, war das Roch­
heben viel weniger deutlich. Wurde auBerdem der Nervus saphenus durchtrennt, so daB 
man glauben konnte, die zentripetale Innervation des ganzen FuBes, der Fersengegend 
und des unteren Beines ware aufgehoben worden, so war das Phanomen trotzdem nicht 
ganz verhindert. Wenn man jetzt noch auf der einen Seite die Durchschneidung des 
Sympathicus hinzufiigte, indem man die abdominala Sympathicuskette vom 2. Lenden­
wirbel bis zum 2. Sakralwirbel mit oder ohne Dekortikation der Arteria iliaca resezierte, 
blieb das Reben des Beins noch bestehen und die Reaktion schien erhoht. AuBerdem 
zeigten sich bei einer genauen Prlifung des Gefiihls Veranderungen. Wahrend energiscb.es 
Kneifen dar verschiedenen Seiten der Ferse und der unteren Partie der Achillessehne auf 
der gesunden Seite keine Reaktion zur Folge hatte, bewirkte das Kneifen der kranken Seite 
ein Umdrehen des Kopfes. DaB Tier zeigte die Zahne und zog die Pfote zuriick. Tournay 
Bucht das Phanomen dadurch zu erklaren, daB durch die Sympathektomie die SenBi­
bilitat in dem gleichsam entnervten Bein gesteigert wird. DieBe vorhandene Sensibilitat 
konnte nur durch die Nervenaste zUBtande kommen, welche entlang der Aponeurose 
verlaufen und dann zur Achillessehne ziehen. In der Tat verBchwindet die Sensibilitat 
und jede Reaktion, wenn man diese bindegewebigen Schichten quer durchtrennt. 
Tournay ist der Ansicht, daB die Resektion des Sympathicus die Sensibilitat beeinfluBt 
und verstarkt. 

Diese hochst unwahrscheinlichen Deduktionen sind den SchluBfolgerungen 
Fischers gerade entgegengesetzt, welcher in Analogie' zu den Headschen 
Zonen annimmt, daB wenn Reizung der sympathischen Elemente zu einer 
cutanen Hyperasthesie fiihren kann, ein Zerstoren der sympathischen 
Elemente zu einer Verminderung der sensiblen Perzeptivitat 
der entsprechenden segmentalen Wurzeln Veranlassung ge ben 
konnte. Fischer faBt den Sympathicus als Sensibilisator auf, indem seine 
Hypofunktion zu Hypasthesie, seine Hyperfunktion zu Hyperasthesie fiihrt. 
1m Einklang mit dieser Auffassung wiirde die BeobaQhtung stehen, daB in einem 
FaIle von Headschen Zonen, in dem die von v. Gaza angegebene Exstirpation 
der Rami communicantes in mehreren Segmenten ausgefiihrt wurde, an Stelle 
der friiheren Parasthesien sich eine Hyperasthesie nachweisen lieB. Dieser eine 
Fall ist natiirlich - wir verfiigen noch nicht iiber geniigende Erfahrungen, 
um diese Frage zu entscheiden, werden sie aber im Auge behalten - noch nicht 
beweisend, denn es ist ja auch moglich, daB bei dem technisch nicht ganz ein­
fachen Eingriff der Ramus. posticus gezerrt worden ist. 
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Leriehe lenkte nun sein Augenmerk auf Grund dieser Beobaehtungen 
auf die Frage, inwieweit dureh die Sympathektomie die Sensibilitat behoben 
wurde. Dabei wahlte er nur solehe FaIle, bei denen sowohl der Medianus 
wie der Ulnaris durehtrennt und die Arterie obliteriert -iInd spater reseziert 
wurde. Er hat 9 derartige FaIle herausgesueht und besehreibt 2 FaIle aus­
fiihrlieher, bei denen sieh kein Zusammenhang zwischen Operation und 
Besserung der Sensiblitat naehweisen lieB. In einem 3. Fall war das Ver­
halten anders. 

Fall 3: SchuBverletzung des Plexus brachialis links. Angeblich war bei dem Verwundeten 
in Deutschland schon 2 Tage nach der Verwundung der Plexus genaht worden. Es bestand 
eine komplette Lahmung des Armes mit totaler Aufhebung der Sensibilitat. Konservative 
Behandlung. Ein Jahr darauf bestand eine Medianus-Ulnarislahmung mit starker Con­
tractur der Finger und Kalte der Hande. Nur in den Grundgliedern waren leichte Be­
wegungen ausfiihrbar. An der Riick- und AuBenseite der Hand vollkommene Anasthesie. 
An den Fingern im Bereiche des Ulnaris etwas Sensibilitat vorhanden. Radialispuls nicht 
fiihlbar. Bei der elektrischen Untersuchung fand sich eine partielle Entartung der Beuger 
und Strecker im Unterarm, vollkommene Entartung des Thenar und partielle des Hypo­
thenar und der Interossei. PuIs war links nicht fiihlbar. Ein Jahr naeh der Verletzung 
wurde die Axillaris freigelegt. Sie pulsierte nieht und war in einen Strang verwandelt_ 
Die Arterienscheide wurde in einer Ausdehnung von 12 em entfernt. Beim Einsehneiden 
der Arterie entleerte sieh nur etwas sehwarzes Blut. Die Arterie wurde ligiert. Naeh dem 
Eingriff war die Hand warm, am folgenden Tage war sie um 3° warmer als die andere Hand. 
Vier Tage nach der Operation hatten die Hande gleiehe Temperatur, ebenso seehs Tage 
naehher. Die Bewegungen gingen leieht vonstatten, besonders die Beugung des Hand­
gelenks. 14 Tage naeh der Operation kehrte die Empfindung in allen Fingern wieder, haupt­
saehlieh'm Gebiete des Ulnaris. Der 4. und 5. Finger waren bei Beriihrungen sehr empfind­
lieh. In den folgenden Woehen fortschreitende Besserung. Die Sensibilitat nahm zu. Die 
Hand war etwas kitlter als die gesunde. Naeh etwa 9 Monaten ging es dem Kranken noeh 
viel besser. Bei Kalte blieb die Hand empfindlieh, die Contracturen der Finger waren 
bedeutend gebessert. 

Leriehe sehlieBt aus dem FaIle, daB naeh Resektion des Sympathieus 
eine Besserung der Sensibilitat entstehen kan,n. Trotzdem nimmt er an, 
daB es sieh nur um eine Besserung der Zirkulationsbedingungen 
in den Tastkorperehen handelt, zumal man sieh eine andere Wir­
kungsweise nieht vorstellen kann. 

Aueh Voneken und Guimy sahen in einem Fall von Erfrierung mit folgen­
den sehmerzhaften Ulcera naeh .der periarteriellen Sympathektomie die Sen­
sibilitat wiederkehren, ohne daB eine andere Behandlung hinzugefiigt worden 
ware. 

Aueh ieh glaubte, in einem FaIle eine Besserung der Sensibilitat feststellen 
zu konnen. Bei einer partiellen Isehiadieuslahmung mit trophisehen Storungen 
fand sieh eine totale Anasthesie der Planta pedis, sowie Sensibilitatsstorungen 
der Zehen und im Gebiet des Peronaeus superfieialis. 5 Tage naeh der SyIIlpath­
ektomie war die Sensibilitat gebessert, so daB Beriihrung und Temperatur­
untersehiede an der AuBenseite des FuBes und der Zehen und aueh an der FuB­
sohle wahrgenommen wurden, wenn aueh nieht mit der Deutliehkeit wie am 
gesunden Beine. Unserer mit Leriehe iibereinstimmenden Ansieht naeh beruht 
diese Besserung der Sensibilitat lediglieh auf einer besseren Durehblutung 
der Tastkorperehen in den Gebieten, in denen die Hautnerven nieht vollig 
degeneriert sind, sondern sieh nur in einem gewissen Zustand der Untererreg­
barkeit befinden. 
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6. Beeinflussung der Motilitiit. 
Schon Charcot hat auf vasomotorische, sekretorische, thermische und 

trophische, mit Contracturen einhergehende Storungen aufmerksam gemacht, 

J 

bb. LO. Ycrschieden Form n del' Reflexcontractur 
nach Lerichc. 

die im AnschluB an Knochen- und Gelenkverletzungen entstehen konnen. 
Er betont, daB in diesen Fallen die Sehnenreflexe gesteigert sein konnen, und 

.Abb. 11. Verschiedene Formen der Reflexcontractur 
nach Leriche. 

faBt die Erscheinungen als 
reflektorische auf. Eben­
so hatten Vulpian und 
CIa u d e - B ern a r d auf 
diese eigenartigen Erkran­
kungsform hingewiesen und 
sie von der Hysterie ab­
grenzend als Ref 1 e x -
contractur beschrieben. 
Die groBe Haufung . des 
klinischen Materials wah­
rend des Weltkrieges hat 
dazu Veranlassung gege­
ben, daB die Frage der 
Reflexstorungen besonders 
in Frankreich von B a -
bin ski und Fro men t , 
Dejerine, Heitz, Le­
riche, Tinel u. a. auf­
gegriffen und ausgebaut 
worden ist. Die fiihren­
den Neurologen haben auch 
diesen Reflexstorungen Gel­
tung zu verschaffen ge­
wuBt. In Deutschland ist 
es Oppenheim gewesen, 
der bis zu seinem Tode an 
dem Krankheitsbilde der 
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traumatischen Neurose, wie er es bezeichnete, festhielt, aller zum Teil in scharfster 
Form geiibten Kritik zum Trotz. Jedem Chirurgen werden diejenigen FaIle schon 
aufgefallen sein, bei denen nach kleinen Wunden, Verletzungen und 
Eiterungen Folgen auftreten, die in einem groBen MiBverhaltnis 
stehen zur Geringfiigigkeit des urspriinglichen Leidens. Diese SW­
rungen sind sekretorischer, vaso­
motorischer, trophischer und ther­
mischer Natur. Fiir sie ist es 
charakteristisch, daB sie sich 
nicht eng an das Versorgungs­
gebiet eines bestimmten N er­
ven halten, daB iiberhaupt 
groBere Nervenstamme gar 
nicht verletzt sind, ebenso­
wenig wie Arterien verletzt 
zu sein brauchen und daB man 
doch Storungen findet, die 
man sonst auf Verletzungen 
der N erven zuriickzufiihren 
geneigt ist. Wer kennt nicht die 
FaIle, bei denen etwa im AnschluB 
an eine Weichteil- oder Knochen- .~ 

verletzung, die groBere Nerven 
verschont hatte, eine odemaWse 
Schwellung der ganzen Extremi­
tat, Cyanose, Kiihle der Hand, 
Hyperidrosis, Hypertrichose, und 
zwar weit iiber das Verletzungs­
gebiet hinaus, Nagelstorungen und 
eine auffallende Steifheit in allen 
Gelenken eintritt? 

Eine genaue Beschreibung dieser 
Faile verdanken wir He i tz, B a -
binski und Froment, an deren 
Ausfiihrungen ich mich eng an­
lehne, zumal es gerade diese 
Form der Storungen ist, 
die durch die periarterielle 
Sympathektomie in sehr giin­
stiger Weise beeinfluBt wer­
den soIL Die Motilitatssto-

Abb. 12. Verschiedene Formen der 
Reflexcontractur nach Leriche. 

rungen konnen sich verschieden auBern. Bald sind es Paresen, die vor 
allem die Extensoren der Hand ergreifen, bald ein gewisser Spasmus in 
den Beugern. Eine vollige Lahmung findet sich nicht. Die Herabsetzung der 
Motilitat ist in der Regel in der Peripherie ausgesprochener als an der Basis 
der Extremitat. In anderen Fallen nimmt die Hand infolge von Spasmen 
und Contracturen sehr typische und wiederholt beschriebene Stellungen ein 
(Pfotchenstellung, Schwanenhand, Hyperextension der Finger und leichte 
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Beugecontractur der Hand, Pes equinus oder Pes equinovarus, Abb. 10-12.) 
Auch Contracturen in anderen Gelenken kommen zur Beobachtung. Diese 
Contracturen sind dadurch gekennzeichnet, daB sie sich wohl mit 
Gewalt zuriickbringen lassen, daB aber die einzelnen Glieder sofort 
in die urspriingliche SteHung zuriickschnurren. Bisweilen gelingt es 
auch in tiefer Narkose nur schwer, die Contractur zu beseitigen. Manchmal sind 
die Contracturen von spontanen Schmerzen begleitet, die vornehmlich dann 
in Erscheinung treten, wenn man die Contractur zu beheben sucht. 

Zu dem Symptomenkomplex gehoren Hypertonie der Muskulatur und 
vieliach eine gewisse Hypasthesie der Haut gegeniiber Stechen und ther­
mischen Reizen, wenn auch die SensibilitatsstOrungen im ganzen erheblich 
in den Hintergrund treten. Auffallend ist in manchen Fallen eine verhaltnis­
maBig hochgradige M uskela trophie; sie ist das einzige Symptom des geschil­
derten Komplexes, das in der chirurgischen Literatur als Reflexatrophie bei 
Verletzungen des Knies oder des Oberschenkels anerkannt ist, denn selbst der 
reflektorischen Knochenatrophie will man neuerdings ihre sicher reflek­
torische Natur absprechen (Hilgenreiner). Hervorzuheben sind ferner mecha­
nische und elektrische trberer~egbarkeit der Muskeln bei Fehlen jeglicher Ent­
artungsreaktion. 1m Vordergrund stehen jedoch Zirkulationsstorungen. 
Zu Beginn bemerkt man eine mehr dunkelrote, manchmal violettrote Farbe, 
die spater noch mehr ins Cyanotische iibergeht und wohl auch mit einer gewissen 
Marmorierung verbunden ist. Diese Verfarbung erstreckt sich iiber den ganzen 
Unterarm oder Unterschenkel. Sie ist im Stehen starker als im Liegen und in 
hohem MaBe von der AuBentemperatur abhangig, indem die Warme die Cyanose 
mildert oder gar zum Verschwinden bringt, wahrend die Kalte sie noch steigert. 
Gleichzeitig damit laBt sich eine Hypothermie erkennen. Die Haut macht 
bisweilen einen infiltrierten, etwas succulenten Eindruck, es kommt auch bis zum 
richtigen Odem. Die Temperaturmessungen, di~ Heitz vornahm, ergaben 
Unterschiede von 2, manchmal von 4-5, ja in ausgepragten Fallen von 8-9°. 
Nach einem warmen Bade kann die Hand viel warmer sein als auf der gesunden 
Seite, nimmt aber nachher die urspriingliche kiihle Temperatur wieder an. 
Schon diese Erscheinungen sprechen fUr einen Verlust des normalen GefaBtonus 
und ein krankhaftes Beharrungsvermogen in der einmal angenommenen Tempe­
ratur. SchweiBstorungen in Form starkeren Schwitzens werden in iiber der 
Halite der FaIle beobachtet. Die Blutdruckmessungen nach Riva-Rocci 
und Pachon ergaben auf beiden Seiten stets den gleichen Blutdruck. Hoch­
stens war eine Differenz von 1 cm Quecksilber nachweisbar. Ebensowenig wie 
der systolische zeigte der diastolische Druck eine Veranderung. Hieraus geht 
hervor, daB die Erklarung der Cyanose und Hypothermie nicht in einer Schadi­
gung der groBen GefaBstamme zu suchen ist, sondern in einer Funktionsstorung 
der GefaBmuskeln. 1m Gegensatz zu den eben erwahnten Messungsergebnissen 
weist die Pulsa m pli tude als Ausdruck der Schwingungsbreite der Arterien­
wand auf der kranken Seite bedeutend geringere Werte auf als auf der gesunden 
Seite. Wurde eine kranke Extremitat in ein warmes Bad gebracht, so wurde 
sie, wie schon gesagt ist, warmer als eine gesunde Extremitat in dem gleichen 
Bade, auBerdem stieg die Muskelerregbarkeit und naherte sich der auf der gesun­
den Seite, ebenso die faradische und die galvanische Zuckung. Endlich wuchs 
unter dem EinfluB des warmen Bades die Pulsamplitude und wurde so wie auf 
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der gesunden Seite, in manchen Fallen sogar noch hoher. Die Hyperthermie 
konnte noch 30 Minuten nach dem Bade beobachtet werden. Erwahnt sei noch, 
daB wir vielfach neben einer Atrophie des Haut- und des Dnterhautzell­
gewe bes, wie sie schonOppenheim beschrieb, eineKnochenatrophiefinden. 

Dieser Symptomenkomplex ist ausfuhrlicher geschildert, als es manchem not­
wendig erscheinen mag, aber ich halte es fur wichtig, daB mehr als bisher 
in der chirurgischen Literatur auf dieses Syndrom geachtet wird. 
Man hat angenommen und nimmt vielfach auch heute noch an, daB es sich urn 
hysterische Erkrankungen handele, aber mit Recht wird darauf hingewiesen, 
daB unmoglich der Wille derartige vasomotorische Storungen produzieren konne; 
vor allen Dingen laBt sich die Tatsache der haufigen einseitigen Reflexstorungen 
nicht mit dem Begriff der Hysterie vereinigen, da die Hysterie, wie heute 
anerkannt wird, keinen EinfluB auf den Reflexapparat hat. Ein weiterer wich­
tiger Punkt ist der, daB bei der Hysterie Muskel- und auch Knochenschwund 
uberhaupt nicht vorhanden oder doch nur recht gering ist, ein Punkt, auf den 
ich vor Jahren bereits aufmerksam gemacht habe. 

AIle Erscheinungen bringt man am besten unter einen Hut, wenn man 
sie als reflektorisch auffaBt. Die Reflexe gehen aus von einer Reizung nervoser 
Fasern im Bereich der VerletzungssteIle, von Haut-, haufiger aber von in der 
Tiefe gelegenen Narben, die mit kleineren GefaBen und sensiblen Nervenendi­
gungen verwachsen sind. Eine offene Verletzung braucht dabei gar nicht vor­
zuliegen, schon Quetschungen genugen. Dieser Reizzustand ruft die Storungen 
auf dem Wege des Reflexes hervor. Da Lahmung des Sympathicus z. B. 
nach Exstirpation des Grenzstranges gerade entgegengesetzte 
Symptome erzeugt, so liegt es nahe, eine Reizung sensibler sym­
pa thischer und nich t cere brospinaler Fasern anzunehmen. Fur eine 
Reflexstorung spricht aber vor allem die Tatsache, daB sich die Veranderungen 
bei lokalen Traumen uber die ganze Extremitat verbreiten konnen. Schon 
Oppenheim fuhrt als zwingende Grunde zu dieser Annahme an: die Regel­
losigkeit in der Verbreitung der Anomalien und besonders die Erscheinung, 
daB sich an eine leichte Neuritis eines peripheren Nerven vasomotorisch-sekre­
torische Storungen anschlieBen konnen, die sich nicht aIle auf das Gebiet des 
verletzten Nerven und auch nicht auf die betroffene Extremitat beschranken, 
sondern mehr oder weniger auf das gesamte vasomotorisch-sekretorische System 
ubergreifen. Er schreibt weiter: "Auch die Tatsache, daB es gar nicht der 
Verletzung eines Nerven (wenigstens nicht eines Nervenstammes, wahrend sen­
sible Hautaste ja bei allen Weichteilverletzungen getroffen werden) bedarf, 
urn diese Erscheinungen zu produzieren, sondern daB sie oft zu den Symptomen 
der lokalen traumatischen Neurose bei Verletzungen der Weichteile und Knochen 
gehoren, spricht zugunsten der Annahme einer reflektorischen Entstehung. 
Dnd ich weiB nicht, wie man urn die Anerkennung dieser Tatsache herumkommen 
will." DaB bei diesen vasomotorisch-trophischen Reflexstorungen 
durch die periarterielle Sympathektomie gunstige Erfolge erzielt 
werden, erscheint mir nicht nur fur das Wesen der Reflexstorungen, 
sondern auch fur das der periarteriellen Sympathektomie wesent­
lich zu sein. 

Leriche hat bei Reflexstorungen im Sinne von Babinski und Fro men t 
die Sympathektomie 18mal angewandt und dabei 3mal fast vollkommene 
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Heilung von mehreren Monaten, 10 mal mehr oder weniger betrachtliche Besse­
rungen, von denen einige fast Heilungen darstellen, 2 mal Besserungen mit 
Rezidiv (es war keine postoperative Behandlung erfolgt), eine zuerst sehr allmah­
liche Besserung und 2 vollkommene Versager beobachtet. Ebenso wie bei dem 
Verschwinden der kausalgischen Schmerzen nach der Sympathektomie, so ist 
auch hier der haufig rasche Erfolg verbliiffend. In einigen Fallen wurden Bewe­
gungen moglich, die seit Monaten nicht ausgefiihrt werden konnten. Aber am 
Ende von 3 Wochen, in dem MaBe wie die vasodilatatorische Reaktion sich er­
schopft hatte, kehrten auch die alten Erscheinungen, besonders die Kontrak­
turen wieder, so daB Leriche den Versuch machte, durch Paraffinbader von 
60°, die 1/2 Stunde lang gegeben wurden, die Erfolge zu verbessern. So konnte 
manche Dauerheilung erreicht werden. Voriibergehende Besserung und spatere 
Verschlimmerung ganz im gleichen Sinne hat auch Le Fort beschrieben. 

7. Beeinflussung der entziindlichen V organge und der 
Schwei13sekretion. 

Wir haben bereits zahlreiche wichtige Folgen der periarteriellen Sympath­
ektomie kennen gelernt. Ohne auf die Erfolge der Operation im einzelnen 
einzugehen, soli an dieser Stelle schon gezeigt werden, daB der EinfluB der 
Sympathektomie auf die Wund-, besonders die Geschwiirsheilung in 
vie len Fallen ein unverkennbarer ist. Geschwiire der verschiedensten 
Atiologie wurden erfolgreich behandelt: Ulcera nach Nervenschiissen, bei MiB­
bildungen, Verletzungen und anderenErkrankungen des Riickenmarks, Rontgen­
ulcera, Narbenulcera und Stumpfulcera, Ulcera cruris und solche unbekannter 
Atiologie. Die Beurteilung der Besserung derartiger Geschwiirsbildungen ist 
natiirlich ungemein schwierig, da erfahrungsgemaB bei den Ulcera Heilungstendenz 
mit Heilungsstillstandin wechselvollen Remissionen aufeinanderfolgen. AuBerdem 
sind die Patienten nach der Operation immer gezwungen, das Bett zu hiiten, so daB 
die Ruhelage allein als Heilfaktor aufgefaBt werden konnte. So glaubt Kreu ter, 
der selbst in 13 Fallen von Ulcera cruris keine Heilung nach der Sympathektomie 
beobachtet hat, daB der wesentlichste Heilfaktor in den erfolgreichen Fallen 
die Bettruhe sei. Trotz aller Skepsis muB man aber dennoch aner­
kennen, daB der Wundverlauf bei den verschiedensten Formen 
der Ulcera in entscheidender Weise giinstig beeinfluBt oder eine 
vollkommene Vernarbung erzielt wurde. In den Fallen, in denen monate­
oder jahrelange Behandlung mit haufigen Liegekuren nach Erschtipfung aller 
konservativ-therapeutischen MaBnahmen ergebnislos war, sind wir wohl ohne 
weiteres berechtigt, den Erfolg der Sympathektomie zuzuschreiben. Ihre Wir­
kung auf die Ulcera bestand meistens in einer Reinigung der Geschwiire. 
Vorher schmierig und grau belegte, torpide Granulationsflachen reinigten sich 
rasch, so daB der Geschwiirsgrund bald von frisch aussehenden, hochroten 
Granulationen bedeckt war. Gleichzeitig lieB die haufig jauchige Sekretion 
nach, und yom Rande her bildete sich ein Epithelsaum, der sich allmahlich 
iiber die Wunde vorschob. Solche Beobachtungen machten Callander, Drever­
mann, Chaton, Guillemin, Gundermann, Hahn, Heitz, Kappis, 
Leriche, Matheis, Rheuter, Verfasser. DerProzeB der Wundheilung 
und -reinigung ging oft so rasch vonstatten, daB das Ulcus innerhalb weniger 
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Tage vernarbt war. In anderen Fallen war der Fortschritt langsamer, das Ulcus 
verkleinertesich nur, und nach 2-3 Wochen trat ein Stillstand oder gar wieder 
eine Verschlechterung ein, so daB der Zustand dem vor der Operation glich. 

Auch bei tiefgreifenden mit Fisteln einhergehenden Geschwiiren, bei Knochen­
und Gelenkerkrankungen findet man Veranderungen: Nachlassen der Sekretion, 
raschere Demarkation und AbstoBung von Gewebstriimmern und Sequestern, 
beschleunigte Resorption entziindlicher Infiltrate und Ergiisse sind hier die 
Kennzeichen der Gewebsumstimmung. 

Der volligen Charakteranderung der Geschwiire nach Sympathektomie 
entsprechen die Veranderungen der Geschwiirsfauna, die von Kappis einer 
genaueren Untersuchung unterworfen wurde, dessen Arbeit ich die folgenden 
Ausfiihrungen entnehme. Bei drei Kranken wuchsen von den Geschwiiren 
auf Ascitesagarplatten vorwiegend Staphylokokken aureus, z. T. albus, auBer­
dem in geringer Anzahl grampositive Bacillen mit segmentiertem Bacillenleib 
und haufig keulenformigen Bacillenenden vom Aussehen der Diphtheriebacillen; 
sie gaben jedoch mit der NeiBerfarbung nur in alterer, nicht in frischer Kultur 
Polkornchenfarbung. Wahrscheinlich waren es Pseudodiphtheriebacillen. Zwei 
Tage nach der Sympathektomie waren, ohne Anderung in der Verbandart, 
in Kulturen und Ascitesagar diese Bacillen nicht mehr nachweisbar, auch die 
Menge der Staphylokokken hatte wesentlich abgenommen. 

Eine weitere Wirkung der Sympathektomie erblicken wie in dem Ver­
schwinden odematoser Schwellungen, die mit vielen Erkrankungen 
(Elephantiasis, chronischem Odem, Trophodem und anderen vasomotorischen 
Neurosen) einhergehen. Wieweit hierbei auch die Veranderung der Venenweite 
von Bedeutung ist, ist noch unklar. 

Anhangsweise sei hier noch die Beeinflussung der Schweillstlkretion durch die 
Sympathektomie erwahnt. Diese Wirkung istnicht verwunderlich, da ja Bezie­
hungen zwischen Sympathicus und Schweillsekretion bestehen. Faile von 
Nervenreizung, die einer unvollstandigen Nervendurchtrennung entBprechen, 
gehen ja mit Hyperidrosis einher. Diese Hyperhidrosis, die sehr hochgradig 
sein kann, verschwand in den Fallen Leriches nach der Sympathektomie. 
Gleiche Beobachtungen machte Simeoni. 

8. Re:ftexwirkungen. 
Eines der eigenartigsten, aber auch wohl am seltensten nach der Sympath­

ektomie in Erscheinungtretenden Phanomene ist die vereinz el t vor kom m ende 
Heilwirkung auf der nicht operierten Seite. DaB Reflexvorgange 
bei Reizung sympathischer Elemente an der gleichen Extremitat sich entwickeln 
und zu sehr charakteristischen Krankheitsbildern fiihren konnen, habe ich aus­
fiihrlich dargelegt. Hier handelt es sich um den umgekehrten Vorgang, namlich 
um eine Wirkung auf entfernte Gebiete im Sinne einer Lahmung, die wir als 
reflektorische Beeinflussung iibergeordneter Zentren durch die Sympathektomie 
auffassen miissen. Das Gesagte sei durch einige Beispiele erlautert. 

Mauclaire berichtet iiber einen Fall von Raynaud, den Ramond und 
Petit untersuchten. Es war ein 36jahriger Alkoholiker und Syphilitiker 
mit ausgepragtem sympathischem Symptomenkomplex und mit Asphyxie 
beider Glieder. Die Sympathektomie, die Gernez ausfiihrte, bewirkte eine 
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beiderseitige Beseitigung der Krankheitserscheinungen. Nach 5 Monaten war der 
Kranke vollkommen geheilt. Forster sah ebenfalls in einem Faile von Raynaud 
.nach linksseitiger Operation eine techtsseitige Besserung. Stieda behandelte 
,eine Patientin . mit schwerem Raynaud. Die zunachst an der linken Bfachialis 
vorgenommene periarterielle Sympathektomie brachte nur vOriibergehenden 
Erfolg; die alten Beschwerden traten bald wieder auf, wenn die Schmerzen auch 
geringer waren. Es wurde auch die andere Seite sympathektomiert, gleichfalls 
mit voriibergehendem Erfolg. Nach einiger Zeit starkere Bef:1chwerden im Bein. 
Auf Drangen der Patientin wurde nun die ~emoralis sympathektomiert, worauf 
,sich die livide Verfarbung und die staz:ken trophischen Phanomene an beiden 
Randen besserten, so daB die Patientin ihrem Berufe als Schwester wleder 
nachgehen konnte. In einem FaIle Briinings von Ulcus des FuBes und der 
Glutaalgegend nach Ischiadicusverletzung heilten beide Ulcera nach Sympath­
ektomie der Femoralisaus, und bei Sklerodermie gingen die Erscheinungen 
sowohl auf dernichtoperierten Seite als auch im Gesicht zuriick. Pinatelle 
operierte eine 54jahrige Frau wegen Trigeminusneuralgie am Grenzstrang des 
Sympathicus, worauf auch auf der nicht operierten Seite gleichzeitig die 
Schmerzen im Trigeminusgebiet verschwanden. Bei einem Taboparalytiker 
Kiimmells mit Ulcera beider FiiBe heilten die Ulcera innerhalb zweier Monate. 
Die Epithelisierung setzte 2 Tage spater auch auf der nichtoperierten Seite 
ein. Ein Fall Enderlens von Akroparasthesie blieb auf beiden Seiten geheilt, 
obwohl die Operation nur einseitig ausgefiihrt worden war. Eine gleiche 
Beobachtung machte Kirschner bei Erythromelalgie. Molotkoff sah bei 
doppelseitiger Ulceration der FuBsohle infolge von Erfrierung nach der 
Neurotomie der starker affizierten Seite eine Reilung auch der nicht operierten 
Seite und erblickt darin einen Beweis fiir illtrazentrale trophische Anastomosen. 

Es ist wohl kein Zufall, daB gerade die FaIle von Raynaud, 
denen offenbar ein ganz besonders affektives vegetatives System 
zugrunde liegt, derartige Reflexwirkungen aufweisen. Sie sind wahr­
scheinlich auf eine Stufe zu stellen mit Beobachtungen anderer Natur. So stellte 
Thomas in einem FaIle von Kausalgie fest, daB die leiseste Beriihrung der 
Raut eine plOtzliche Anderung im Atemrhythmus hervorrief oder eine Gansehaut, 
die am intensivsten am verletzten Arm und Vorderarm war, wahrend sie etwas 
spater und weniger deutlich am rechten Arm erschien, wo sie auch friiher wieder 
verschwand. Einreibung des Riickens hatte den gleichen Erfolg. 

Ganz eigenartig und im einzelnen unerklarlich sind die Erscheinungen der 
Bog. Xerosalgie (Trockenheitsschmerz), den bereits Oppenheim beschrieben 
hat. Jedoch nimmt dieser Name keine Riicksicht auf die sehr wichtige Irra­
diation und deswegen ist vielleicht die Bezeichnung Synasthesalgie vorzu­
ziehen, die an dieser Stelle im Rahmen der Reflexwirkungen erwahnt werden 
mag. 

bas Wesen der Synasthesalgie besteht darin, daB bei bestimmten Formen von 
Nervenverletzungen die Beriihrung der gesunden Hand mit einem trockenen oder warmen 
Gegenstand geniigt, urn an der kranken Hand einen heftigen Schmerz auszulosen. Dieser 
tritt nicht ein, wenn die gesunde Hand befeuchtet wird. Souques hat dieses Phiinomen 
in zwei Fallen von schmerzhafter Medianusneuritis wahrgenommen und alB Synasthesalgie 
oder Synaesthesie algique bezeichnet. Die Symmetrie ist bei der Synii.sthesalgie nicht 
maBgebend. Man braucht nur irgendeinen Teil der Korperhaut zu beriimen. Souques 
untersuchte einen Soldaten einen Monat nach einer Granatverletzung am Unterarm mit 
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Verletzung des Medianus und charakteristischen Schmerzen. An der gesunden Hand hatte 
er einen Kautschukhandschuh, weil angeblich die Schmerzen an· der kranken Hand ver· 
starkt waren, wenn er diesen Handschuh nicht anhatte. Ein Handschuh aus Stoff oder 
Leder hatte keinerlei Erfolg. Das Phiinomen wurde lediglich durch leichtes Reiben und 
Ribbeln der gesunden trockenen Haut hervorgerufen. Die einfache Beriihrung hatte keine 
Schmerzen zur Folge, sondern der Gegenstand muBte auf der Epidermis gerieben werden, 
und zwar muBte es ein sehr leichtes Reiben sein, da festes die Synasthesalgie verhinderte. 
Hauptbedingung war die Trockenheit der Haut, bei Feuchtigkeit trat keine Synasthesalgie 
ein. Tauchte man die gesunde Hand des Verwundeten in Wasser, verursachte das Reiben 
dieser Hand keinerlei Schmerzen mehr in der kranken, dagegen das Reiben etwas oberhalb 
des nassen Bezirkes ,auf der gesunden Haut. Solange die Hand feucht war, konnte man 
alIes mit ihr anfangen. Tauchte man die kranke Hand in Wasser, konnte die gesunde Haut 
iiberall gerieben werden, ohne daB Schmerzen ausgelost wurden. Aber sowie diE) Hand 
trocknete, kehrte das Phanomen wieder. Es geniigte sogar, die drei yom Medianus ver· 
sorgten Finger zu befeuchten. Der Patient empfand alsdann bei Driicken und Pressen 
keine Schmerzen, aber bei feiner Beriihrung und Re~ben. Das schmerzhafte Phanomen 
wurde nicht verursacht durch Stechen der Haut in den gesunden Bezirken, ebenfalls nicht 
dutch Auflegen eines warmen oder kalten Gegenstandes auf die Haut, auBer wimn man 
ihn hin· und herzog, und auch nicht durch Vibration und Tiefendruck, sowie Reiben der 
Schleimhiiute und der Mundschleimhaut (weil sie feucht sind). 

Zur Erklarung gibt Souq ues folgendes an: Beriihrungen der verschiedensten 
Hautbezirke werden in entsprechende sensible Gehirnzonen iibertragen, welche 
sie rasch verarbeiten und anderen Zentren, die mit ibnen in Verbindung stehen, 
iibermitteln. Wenneine trockene Hautstelle in einem gesunden Bezirk beriihrt 
wird, so steigt die Empfindung rasch zu der korrespondierenden sensiblen Gehirn· 
zone und erregt die sensiblen Bezirke der kranken Hand. Wenn andauernd 
schmerzhafte Eindriicke von der kranken Hand ausgehen, so kann dieser Bezirk 
als schmerzhaftes Zentrum aufgefaBt werden. Es erfolgt eine schmerzhafte 
Empfindung, die in diePeripherie verlegt wird, das heiBt in die kranke Hand. 
DaB dies Phanomen bei befeuchteter Hand nicht eintritt, kann man unmoglich 
dadurch erklaren, daB die Feuchtigkeit als Isolator wirkt und ein Entstehen 
der schmerzhaften Empfindung verhindert, denn die Beriihrung wird richtig 
empfunden. Man kann eher annehmen, daB die Feuchtigkeit der Haut durch 
einen Reflexmechanismus eine Hemmung auf die sensiblen cerebralen Gehirn· 
zonen ausiibt. . 

nber einen ahnlichen Fall.wie Souque,s berichten Lortat und Sezary. Ver~ndung 
durch GewehrschuB an der AuBenseite des rechteri Oberschenkels am 15. September 1914. 
Sofort nach der Verletzung fuhlte der Patient im rechten FuB, besonders im Bereiche der 
Ferse und am AuBenrande heftige Schmerzen. Der FuB hatte ein violettes Aussehen. 
Einen Monat darauf wurde ein arteriovenoses Aneurysma festgestelIt und operiert. Am 
1. November muBte wegen einer Nachblutung die Ligatur der. Poplitea vorgenommen 
werden. Die Schmerzen besserten sich etwas,wurden aber schlimmer, sobald die Wunde 
vernarbt war. Sie waren wahrend der nachsten sieben Monate dauernd intensiv vorhanden, 
so daB der Kranke das Bett nicht verlassen konnte. Sie verschlimmerten sich, wenn ein 
Licht aufflackerte und besonders wenn der Patient des Morgens aufwachte. AuBerdem 
bemerkte der Verwundete heftigste Schmerzen im FuB, sowie er einen Gegenstand mit 
trockenen Handen rieb. Um die Hand feucht zu halten, fiihrte er sie aIle Augenblicke 
an den Mund und wickelte die Hande stets in feuchte Tiicher. Die motorischen Storungen 
waren nicht erheblich, die Extension des FuBes nur wenig herabgesetzt, der Achillessehnen~ 
reflex rechts nicht auslosbar. Keine trophischen Storungen am FuBe. Die Haut war etwas 
glatt, dunn und blaB. Querstrichelung der Nagel, Herabsetzung der Temperatur. Die 
Schmerzen nahmcn bei jedem Temperaturwechsel an Heftigkeit zu, ein kaltes Bad ver· 
mehrte die Schmerzen ebenfalls, ein warmes verminderte sie im Gegensatz zu dem Ver· 
halten bei Kausalgie. Die Synast.hesalgie war besonders ausgepragt bei Reiben der trockenen 
Hohlhand; waren die Hande feucht, verschwand sie vollkommen. Wahrend leichtes Reiben 
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heftige Schmerzen verursachte, war festes Reiben und einfache Beriihrung mit warmen 
oder kalten Gegenstanden nicht von Schmerz gefolgt. Fester Druck auf Muskeln oder 
Nervenstamme erzeugte nur geringen Schmerz. 

lch habe zwar die Synasthesalgie nicht in diesem hohen MaBe beobachtet, 
aber ich werde doch nie die schweren FaIle von Kausalgie vergessen, bei denen 
eine Medianus- oder lschiadicusverletzung zu einer hochgradigen Ubererreg­
barkeit des ganzen Nervensystems und zu einer volligen Veranderung des psy­
chischen Verhaltens fiihrte. Jeder, der solche FaIle erlebt hat, wird bestatigen, 
wie unendlich empfindlich diese Kranken gegen die verschiedensten Reize, 
vor allem gegen Trockenheit sind, so daB sie die verletzte Extremitat immer 
in feuchte Tiicher hiiIlen, urn so die peinigenden Schmerzen zu lindern. 

Wir werden bei der Besprechung der Wirkungsweise noch weiter auf diesen 
Punkt einzugehen haben. Es sollte hier nur an einigen Beispielen gezeigt werden, 
daB Reflexwirkungen und Reflexheilungen nicht in das Gebiet 
der Fabel gehoren. Auch Kreibich hat einige zu diesem Kapitel gehOrende 
Reflexwirkungen zusammengestellt. So fand er nach umschriebener Ver­
brennung eine halbseitige Cutis anserina, solange die Brandwunde offen war. 
Sie verschwand, sobald sich die Wunde schloB. In einem anderen FaIle erschien 
bei Reizung zwischen Hohlhand und Achsel der einen Seite auch Erythem 
von der Achsel bis zur Hohlhand der anderen Seite. Lier sah nach NervenschuB 
zunachst Herpes zoster im betreffenden Arm, spater auch Zoster im anderen 
Arm. Waelsch nahm Verschwinden der Warzen auf beiden Seiten wahr, 
wenn die Warzen der einen Hand durch .!tzung beseitigt wurden. 

FUr die reflektorische Heilwirkung haben wir eine gewisse experimentelle 
Unterlage und konnen ihr eher Verstandnis abgewinnen, wenn wir an die Ver­
suche denken, welche bei verschiedenen Tieren nach Durchschneidung des 
lschiadicus und Reizung des zentralen Stumpfes eine GefaBerweiterung und 
gesteigerte BlutfiiIle an der entgegengesetzten Extremitat ergaben. Zur weiteren 
Orientierung iiber das sehr interessante und komplizierte Gebiet der GefaBrefh~xe 
verweise ich auf die Darstellung Tigerstedts in seiner Physiologie des Kreis­
laufes. 

III. Die Wirkungsweise der periarteriellen Sympathektomie 
nach den bisherigen Auffassungen. 

Die Vorstellungen, die man sich iiber die Wirkungsweise der periarteriellen 
Sympathektomie bisher gemacht hat, sind sehr verschieden. Nach manchen 
Autoren ist die Wirkung voIIkommen unklar. So meint Kreibich: "Handelt 
es sich urn die Wirkung zuriickgebliebener Constrictoren oder urn den Wegfall 
von Dilatatoren 1 Bleiben bei der Operation also die Constrictoren erhalten 1 
Werden vorwiegend die Dilatatoren entfernt1 Verlaufen die Dilatatoren in der 
Adventitia 1 Reichen die Constrictoren tiefer in die GefaBwand hinein 1" Und 
Callander, der sich mit einer Reihe theoretischer Moglichkeiten befaBt, kommt 
letzten Endes zu dem SchluB, daB der Mechanismus sowohl der Entstehung 
der vasomotorisch-trophischen Erkrankungen als ihrer Heilwirkungen durch die 
periarterielle Sympathektomie unbekannt seL Ahnlich auBert sich Gunder­
mann: "Uberlegt man, wie es kommt, daB die Vasomotorensperre durch die 
Sympathektomie aufgehoben wird, so ist man bald zu Ende mit seiner Weisheit." 
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Wahrend aber diese Autoren doch immerhin einen EinfluB der Operation an­
erkennen, schreibt Kreuter miter dem Eindruck der Haufigkeit von Rezidiven 
nach der Sympathektomie bei Ulcus cruris: "So wird man besonders bei den 
unteren Extremitaten die Empfindung nicht los, daB der unverkennbar giinstige 
EinfluB in den ersten Tagen nach der Sympathektomie weniger dem geheimnis­
vollen Sympathicus zuzuschreiben ist als den Kranken, die wirklich im Bett 
bleiben. Bei Angioneurosen mag das anders sein." Auch Lehman glaubt 
nicht an eine spezielle Wirkung der Adventitiaentfernung, sondern fiihrt die 
Operationserfolge auf den operativen Eingriff als solchen zuruck. Fast alle 
Autoren, die bei den verschiedensten Erkrankungen Erfolge nach der Sympath­
ektomie gesehen haben, glauben, daB das wesentliche Moment der Heilwirkung 
in den nach der Sympathektomie gebesserten Zirkulationsbedingungen zu 
suchen ist, welche sich in Hyperamie, Erhohung des Blutdruckes und VergroBe­
rung der Pulsamplitude auBern. Unter diesen Faktoren ist die Hyper­
amie zweifellos die wichtigste. Gerade die Falle, bei denen Wir­
kungsdauer der Operation mit Dauer der Hyperamie zusammen­
fallt oder die Heilwirkung ausbleibt, wenn sich keine Hyperamie 
einstellt, sprechen hierfur. Es sei hier an die Reflexlahmungen erinnert, 
die ja ausfiihrlich erortert worden sind, bei denen der ganze Symptomenkomplex 
(Contracturen, Spasmen, Cyanose, Hypothermie usw.) wahrend der Dauer der 
Hyperamie gebessert war, ganz analog anderen therapeutischen MaBnahmen, 
die ebenfalls hyperamisierend wirkten und von Erfolg begleitet waren, solange 
die Hyperamie andauerte (Diathermie, Paraffinbader, HeiBluftbader). Abgesehen 
von der Hyperamie nehmen manche Autoren noch unbekannte reflektorische 
Wirkungen an. 

Eine der wichtigsten Frage ist nun die: Wie entsteht die Hyperamie? 
Die bisherigen Erklarungsversuche fur die Entstehungsweise dieses uberaus 
bedeutsamen Wirkungsfaktors bei der periarteriellen Sympathektomie lassen 
sich nicht trennen von den Vorstellungen, die man sich von dem Entstehungs­
modus der vasomotorischen StOrungen im allgemeinen macht. Die meisten 
Auffassungen grunden sich auf die Annahme, daB die Vasodilatatoren in den 
gemischten Nerven verlaufen, wahrend die Vasoconstrictoren mit dem GefaBe 
zusammen bis in die Peripherie hineinziehen. 

Leriche ist der Ansicht, daB die Verletzung afferenter spinaler Nervenfasern, 
die nicht unbedingt in der Nahe eines groBen GefaBes zu liegen brauchen, 
infolge Erregung sensibler Fasern uber den Weg von Ganglien und medullaren 
Zentren zu einer reflektorischen Vasoconstriction evtl. an der ganzen Extremitat 
ffthrt. Die Vasoconstrictoren ziehen dieser Auffassung gemaB entlang den 
GefaBen. In anderen Fallen aber entsteht nach Leriche die Vasoconstriction 
nicht durch einen Reflex, sondern durch die direkte Verletzung efferenter sym­
pathischer Fasern, welche im periarteriellen Netzwerk die Arterie umspinnend 
verlaufen. Werden diese in einen Reizzustand versetzt, tritt eine uberstarke 
Reaktion ein, so daB starkere Impulse als normalerweise in die Peripherie 
gesandt werden, wodurch es zur Vasoconstriction und Hypothermie kommt. 
Die Beseitigung der vasoconstrictorischen Elemente bei der periarteriellen 
Sympathektomie hat als Folge eine paralytische Vasodilatation und Hyper­
thermie. Durch Storung des efferenten Reflexbogens solI das vasomotorische 
Gleichgewicht wieder hergestellt werden. Indessen auBert sichLeriche durchaus 
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nicht hilmer in gleicher Weise. So nimmt er bei der Entstehung der trophischen 
Ulcera nach Nervenschussen einen vasodilatatorischen Reiz an und begibt 
sich hierdurch in einen Widerspruch zu AuBerungen, die er an anderen Stellen 
seiner Arbeiten macht, worauf auch Bruning, Higier und Kappis hinweisen. 
Diese Annahme ist deswegen so eigenartig, weil im Sympathicus die vasocon­
strictorischen Fasern, aber keine vasodilatatorischen gereizt werden. Es geht 
aus den Arbeiten Leriches nicht im einzelnen hervor, wie er sich derm nun 
letzten Endes nach Unterbrechung des afferenten Reflexbogens das Zustande­
kommen der Hyperamie erklart. Auf Grund einer gelegentlichen Bemerkung 
uber den segmentaren GefaBkrampf scheint mir aber das eine sicher zu sein, 
daB nach Leriches Ansicht unterhalb der der Adventitia beraubten Arterie 
als Folge der vorhergehenden Arterienkontraktion eine Dilatation entstehen 
soll. Er schreibt: "Au bout de trois heures, de six, de plus souvent apres douze 
ou quinze, et dans tout Ie segment sousjacent on la circulation etait pauvre 
depuis Ie debut de la contraction, juste suffisante pour entretenir la vitalite, 
apparait une vaso-dilatation intense avec elevation de temperature locale, 
augmentation de l'amplitude des oscillations etc. "Die Amiahme, daB die zu. 
nachst erfolgende Vasoconstriction in einer gewissen Beziehung· zur spateren 
Dilatation steht, scheint auch aus einer anderen Arbeit von Leriche mid 
Heitz hervorzugehen. Die Autoren berufen sich hier auf die Anschauungen 
von Physiologen wie Dastre, Morat; Doyen, nach denen Vasoconstrictoren 
und Vasodilatatoren zugleichen Teilen vorkommen. Indessen herrschen in der 
Nahe der Zentren die Vasodilatatoren, in der Peripherie die Vasoconstrictoren 
vor, eine Auffassung, die auch von Fiolle vertreten wird. Leriche und Heitz 
glauben nun, daB im Moment, wo der Grenzstrang durchschnitten wird, zu.­
nachst eine Vasoconstrictorenreizung stattfindet, die sich in einer Verengerung 
der Arterie ausdriickt, daB aber nach 36 Stunden diese Reizung der intraarte­
riellen Elemente einer Lahmung Platz macht, namlich einer Vasodilatation, 
Leriche und Haour machen in einer weiterenArbeit darauf aufmerksam, 
daB die Wirkungsweise bei der Heilung von Ulcera lediglich in einer peripheren 
GefaBerweiterung zu suchen sei, welche sich am Ende einiger Stunden in der 
Richtung der sympathektomierten Arterie einstelle. J e mehr man auf die Peri­
pherie zukommt, desto mehr uberwiegen die Vasoconstrictoren. Durch deren 
Durchtrennung entstehen die bekarmten physiologischen Erscheinungen. Wieder 
an anderer Stelle fuhrt Leriche aui, daB die Unterdriickung krankhafter 
sympathischer Fasern ingewisser Weise den anderen vasomotorischen Zweigen 
ihre Freiheit wiedergebe~ 

. Bruning hat die Vorstellung, daB bei vasomotorisch-trophischen Storungen 
ein krankhafterReiz zur Steigerung des Sympathicustonus fiUirt. Die krankhaft 
verstarkten Reize konnen auf zwei Wegen zu den vasomotorisch-trophisch 
erkrankten Gebieten geleitet werden, einmal durch sympathische Fasern, die 
mit spinalen Nerven zur Peripherie verlaufen und zweitens auf dem Wege des 
periarteriellen sympathischen Geflechtes. Wird einer dieser Wege unterbrochen, 
so gelangen weniger krankhafte Reize zur Peripherie. Durch die Sympath­
ektomie wird dieser afferente Schenkel in mehr oder weniger ausgedehnterWeise 
ausgeschaltet. Bruning glaubt ferner, daB sich die Wirkung der Sympath­
ektomie nicht nur auf die peripherwarts versorgten Abschnitte, sondern auch auf 
die zentral yom Operationsort gelegenen Abschnitte erstreckt. 
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. Hohlbaums Ansicht weicht nur unwesentlich von der bisher angegebenen 
abo Auch er erklart die Hyperamie durch Unterbrechung der vasoconstricto­
rischen Reizleitung. Zwarnimmt Hohlbaum nicht an, daB nach der Sympath­
ektomie das GefaBgebiet nun vollkommen dem nervasen EinfluB entzogen 
ist, denn es kannen zentral von der Verletzungsstelle abgehende Nerven vaso­
constrictorische .und vasodilatatorische Fasern an die GefaBe heranfiihren 
und zentral von der Operationsstelle abgehende GefaBaste durch ihre immer 
recht zahlreichen Anastomosen mit anderen GefaBen nervase Einfliisse auf diese 
gewinnen. Durch die Sympathektomie werde der Sympathicustonus nicht 
vallig ausgeschaltet, sondern nur abgeschwacht, und die dadurch erzielte mehr 
oder weniger normale Durchblutung fiihre zur Riickbildung der trophischen 
Schadigungen. 

Kappis faBt die Wirkungsweise der Sympathektomie in dem Sinne auf, 
daB durch die Beseitigung der Vasoconstrictoren und infolge Nachlassens der 
GefaBverengerung und des GefaBtonus eine bessere arterielle Blutversorgung 
hervorgerufen werde. In gewissen Fallen, und zwar vornehmlich bei Ulcera 
cruris, bei denen die Arterie von sulzig adematasem Gewebe umgeben ist, fiihrt 
Kappis den Erfolg auf eine rein mechanische Wirkung der Sympathektomie 
zuriick. Rein mechanisch deutet auch Gaudier den Erfolg in seinem FaIle: 

9 Jahre nach einem SteckschuB des Oberschenkels stellte sich ein trophisches 
Geschwiir ein. Bei der Exstirpation des GeschQsses zeigte sich, daB die Arteria 
femoralis im Hunterschen Kanal in einer Ausdehnung von 4 cm derartig in 
ein festes Narbengewebe eingebettet war, daB sie hier nur die Starke der Radialis 
hatte. Das GefaB wurde aus der Narbe gelOst und in einen frei transplantierten 
Lappen der Fascia lata zusammen mit dem Nervus cruralis eingescheidet. 
Nach 14 Tagen war das trophische Geschwiir abgeheilt, die Parasthesien und 
Schmerzen waren verschwunden. 

Eine Reflexwirkung schlieBt Kappis auf Grund eines Falles aus, bei dem 
er zweimal innerhalb einer kurzen Zeitspanne, in der noch keinesfalls eine 
Regeneration des sympathischen Netzes erfolgt sein konnte, operiert hat und 
auch die zweite Sympathektomie von Erfolg begleitet war. Kappis meint, 
daB eine Reflexwirkung somit abzulehnen sei, da der angenommene Reflex­
bogen durch die erste Sympathektomie bereits unterbrochen worden ware. 

Meneau und Schamoff stehen gleich anderen Autoren auf dem Stand­
punkt, daB der zentrifugale Reflexschenkel, der yom Riickenmark her verlauft 
und auf dem Wege des periarteriellen Nervengeflechtes die Peripherie erreicht, 
durch die Sympathektomie unterbrochen wird. Auch Polenoff ist Anhanger 
der Reflextheorie. 

Nach Gundermann muB man mit Recht annehmen, daB ebenso wie am Orte 
der Sympathektomie auch an anderen Stellen des GefaBrohres feine Nervenastchen 
an die GefaBe herantreten und sich im Nervennetz der GefaBscheide auflOsen. 
Durch die Sympathektomie kanne al",o nicht eine vollstandige Unterbrechung 
der Vasomotoren erfolgen. Es sei wahrscheinlicher, daB auch peripher von der 
Operationsstelle Vasoconstrictoren zu dem GefaBe ziehen. Der Erfolg der 
Sympathektomie berechtigt zu der Annahme, d.aB vasoconstrictorische.Einfliisse 
sich nicht nur durch die Vermittlung der spinalen Nerven, sondern auch durch 
direkt yom Sympathicus kommende Vasoconstrictorengeflechte geltend machen, 
welche, ohne sich erst spinalen Nerven anzuschlieBen, die groBen GefaBe der 
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Brust- und Bauchhohle umscheiden und fur die Leitung vasoconstrictorischer 
Impulse nach den peripheren GefaBen von Bedeutung sind. Dieses vaso­
constrictorische Fasernetz wird durch die Sympathektomie in breiter Weise 
unterbrochen, wodurch nach Gundermann eine wochenlang anhaltende 
GefaBerweiterung peripher von der Operationsstelle zu erklaren ist. Gunder­
mann sucht die Deutung dieses Vorganges weiter darin, daB durch die Sym­
pathektomie eine vasomotorische Lahmung gesetzt werde, die nicht nur den 
arteriellen, sondern auch den venosen Anteil des betreffenden Gliedabschnittes 
treffe. 

Wiedhopf lehnt auf Grund spater noch zu besprechender Untersuchungen 
alle ErkIarungsversuche von Leriche, Bruning, Seifert, Kappis ab und 
glaubt, die nach Sympathektomie eintretende Hyperamie mit der voraus­
gegangenenAnamie erklaren zu konnen. Er erinnert in diesem Zusammenhang 
an die Versuche Biers, der bei einem Schwein alle Weichteile am Vorderbein 
bis auf die Arteria und Vena axillaris durchtrennt hatte. Wenn nach 5 Minuten 
langem Abklemmen die Zirkulation wieder freigegeben. wurde, so· trat eine 
machtige Hyperamie ein. Auch Lawen haIt es fUr moglich, daB durch die 
Vasoconstriction und die hiermit verbundene Blutsperre die Wand der peripher 
liegenden Arterienstrecken der kleinen Arterien und Pracapillaren geschadigt 
wird, wahrend die Capillarwand selbst durch Ubersattigung mit kohlensaure­
haltigem Blut alteriert wird. Stromt bei Nachlassen des segmentaren GefaB­
krampfes Blut unter vollem Druck ein, so geben die geschadigten GefaBwande 
nach, und es kommt dann eine Zeitlang zu einer Dilatation der geschadigten 
Arterien und Capillaren. 

Als Hauptursache der Hyperamie nimmt La wen jedoch ein reflektorisch 
bedingtes Nachlassen des Constrictorentonus an. Nach Lawen wirkt der Reflex 
durch reparative Vorgange in der Umgebung der operierten Arterienstrecke 
und ist so lange wirksam, bis diese Heilungsvorgange zum AbschluB gekommen 
sind. Kreuter endlich faBt die bessere Durchblutung der Extremitaten nach der 
Operation als kollaterale Kreislaufwirkung auf und nimmt an, daB die ent­
bloBte Arterie kontrahiert bleibt und spater durch Narbenbildung dauernd 
an Lumen einbuBt. 

So etwa lautendie verschiedenen Ansichten uber die Wirkungsweise der 
Sympathektomie. Ein Problem fUr sich ist es, wie denn das Verschwinden der 
Schmerzen nach der Sympathektomie zu begriinden sei. Leriche glaubt nicht, 
daB die Wirkungsweise etwa darin besteht, daB die sensible 'Bahn unterbrochen 
wird, sondern daB es sich auch hier urn Anderungen der peripheren Zirkulation 
handelt. Leriche zitiert Dubreuil, der in seinem Buche iiber den Schmerz 
der Anschauung Ausdruck verleiht, daB anormale GefaBtatigkeit schmerzhafte 
Empfindungen verursacht. Eine Reihe schmerzhafter peripherer Empfindungen 
wird nach Leriche allein durch eine Anderung in der Zirkulation in den die 
MeiBnerschen und Pacinischen Korperchen umgebenden GefaBknaueln 
bedingt. Eine Besserung der Blutzirkulation bringt die Schmerzen zum Ver­
schwinden. Auch Gundermann glaubt das Aufhoren von Entzundungs­
und Gelenkschmerzen nach der Sympathektomie nicht etwa als Folge der Unter­
brechung von Schmerzfasern auffassen zu durfen, sondern denkt an eine mittel­
bare Wirkung durch Aufhebung der Vasoconstrictorensperre, indem giinstigere 
Ernahrungs- und Zirkulationsbedingungen geschaffen werden. 



Die Grundlagen der periarteriellen Sympathektomie. 669 

Nach Drevermann ist das Nachlassen der Schmerzen nach der Sympath­
ektomie durch das Aufhoren eines Angiospasmus kleiner Arterien bedingt. Er 
steht also auf dem Standpunkt Briinings, der die Beseitigung der Schmerzen 
nach Exstirpation des Grenzstranges bei Angina pectoris nicht auf eine Unter­
brechung der sensiblen Fasern, sondern auf die nunmehr fehlenden Krampfe 
der Coronararterien zuriickfUhrt. 

IV. Tierexperimente. 
Da die klinischen Beobachtungen die Wirkungsweise der periarteriellen 

Sympathektomie nicht hinreichend erklarten, wurden von den verschiedensten 
Autoren Tierexperimente unternommen. Dabei scheinen nicht alle Tiere 
gleichwertig zu sein. Nach Leriche ist das Kaninchen am geeignetsten fiir 
Vasomotorenexperimente. Leriche fand aber die Arterie zu klein und kam iiber 
negative Versuche nicht hinaus. Negative Erfolge hatte er auch bei der Katze. 
Bei dem Hunde gelang es manchmal, eine Operation auszufiihren, die der peri­
arteriellen Sympathektomie beim Menschen ahnlich war. Nur ein einziges Mal 
erzielte Leriche dabei eine GefaBverengerung. In diesem Falle war an der 
Carotis eine Schicht abgezupft worden, die der Adventitia entsprach. Die Arterie 
kontrahierte sich stark wie eine menschliche. Dann bekam das Tier epileptische 
Anfalle, die 2-3 Stunden dauerten. Wenn auch Hunter, Henle und Vulpian 
schon behauptet hatten, daB bei Reizung des GefaBes eine Kontraktion erfolge, 
so war das Erstaunen doch sehr groB, als Leriche in einer Sitzung der Bio­
logischen Gesellschaft in Paris 1918 iiber seine Erfahrungen am Menschen be­
richtete, und Yea u auBerte einige Monate spater in der Gesellschaft fUr 
Chirurgie, daB betreffs der periarteriellen Sympathektomie noch unerklarbare 
Fragen vorlagen, da es nicht gelange, bei dem Runde durch direkte Reizung 

• eine Kontraktion der groBen GefaBe zu erzeugen. Ais Erklarung fiir die MiB­
erfolge bei dem Tierexperiment gab Leriche an, daB beim Hunde andere Ver­
haltnisse vorliegen, indem die haarige Bekleidung nicht eine so subtile periphere 
Warmeregulation wie bei dem Menschen notwendig mache. 

Lacoste und Ferrier gelang es ebensowenig wie Simeoni, eine Kontraktion des 
GefaBes herbeizufiihren. Simeoni nahm die Operation an Runden mittlerer GroBe vor, 
und zwar an der Carotis in Ausdehnung von 4 em bis zur Gabelung, an zwei Runden ein­
seitig, an zwei doppelseitig. In keinem FaIle wurde bei der Sympathektomie eine Kon­
traktion des GefaBes nachgewiesen. Die Tiere wurden in verschiedenen Zeitintervallen 
getiitet, die einseitig operierten nach 62 und 140 Tagen. Bei den auf beiden Seiten operierten 
Tieren wurde die Carotis auf der einen Seite nach 43 bzw. 34 Tagen zur Untersuchung 
entfernt. Die Tiere wurden dann nach 133 bzw. no Tagen getiitet. Die nach den ver­
schiedensten Farbemethoden vorgenommenen mikroskopischen Untersuchungen sowohl 
der Arterie als auch der Schilddriise lieBen keinerlei Veranderungen in der Schilddriise 
erkennen, aber eine Zerstiirung der elastischen Fasern an den GefaBen selbst, welehe die 
auBerste Schicht bilden; sonst zeigten sich keine Veranderungen. In spateren Stadien 
war die Arterie von einer richtigen Bindegewebsscheide umgeben, die das Arterienrohr 
konzentrisch umhiiIlte. Der Befund entsprach also dem, den wir bei einer Wieder­
freilegung erleben konnten. 

Ebensowenig wie die bisher genannten Autoren konnte auch Lehman 
in seinen Rundeexperimenten eine Zusammenziehung der Arterie feststellen, 
wahrend Hellwig bei seinen Versuchen an Katzen und Hunden an der 
freipraparierten Stelle Vasoconstriction und Spasmus des GefaBes im Sinne 
eines segmentaren GefaBkrampfes fand. lch seIber konnte in einer Reihe von 
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Versuchen, bei denen ich die Carotis oder die Femoralis an Hunden freilegte, 
weder Zusammenziehung noch Erweiterung der Arterie beobachten, auch nicht 
nachdem ich die diesbeziiglichen Vorschriften Wiedhopfs beachtete. Wied­
hopf fand namlich Folgendes: Zog er nach zirkularem ZerreiBen die Adventitia 
nach proximal und distal ab, so trat keine Verengerung, wohl aber eine Erwei­
terung der Arterie ein, bei der scharfen AblOsung dagegen mit dem Skalpell 
bestand eine derartige Verengerung der Arterie, daB sie durch elektrischen Reiz 
nicht mehr verstarkt wurde, wahrend bei elektrischer Reizung ober- und unter­
halb von dem taillenformig eingeschniirten Bezirke sofort eine sichtbare Kon­
traktion einsetzte. Wiedhopf halt sich nach diesen Versuchen zu dem SchluB 
berechtigt, daB an der entnervten GefaBstelle eine Verengerung oder Erweite­
rung der Arterie eintreten kann, die von der Technik abhangt, indem das stumpfe 
Abziehen der Adventitia die Muskulatur nicht reizt, wahrend das scharfe Ab­
praparieren der Adventitia mit dem Messer die Muskulatur oder deren Nerven­
endigungen in Erregung versetzt. Eine Bestatigung dieses Vorganges habe 
ich weder bei Tieren gefunden noch bei Menschen, denn wie ich bereits an anderer 
Stelle ausgefiihrt habe, haben wir in unseren Fallen, einerlei in welcher Weise 
die Adventitia entfernt wurde, wenn iiberhaupt eine Veranderung, dann eine 
Kontraktion gesehen. Aber diese Differenz in den Ergebnissen tut den wichtigen 
Untersuchungen Wiedhopfs, von denen noch gleich die Rede sein wird, in 
keiner Weise Abbruch. 

An Kaninchen hat Woj ciechowski Experimente ausgefiihrt. Er zupfte mit der 
Augenpinzette die Adventitia der Femoralis ab und bemerkte an der entbloBten Stelle 
eine erhebliche Erweiterung des Segments. Unterhalb derselben war die Arterie stark 
kontrahiert. Die Sympathektomie erfolgte in Ausdehnung von 6-8 mm. Nach 3, 7, 14, 
21,30,40,50,75, 100, 150,200 Tagen wurden die Tiere zum zweiten Male operiert und das 
Arteriensegment mikroskopisch untersucht. Die Deutung der Befunde in bezug auf die 
Regeneration des Sympathicus war sehr schwierig. Wojciechowski fand ebenso wie' 
Simeoni, daB sich von der zweiten Woche an beginnend eine Bindegewebsentwicklung 
zeigte, welche die Arterie vollkommen umgab, so daB sie nach einigen Monaten in einer 
ringformigen Narbe lag. Immerhin glaubte Wojciechowski zweimal eine vollkommene 
Restitution des Plexus nachgewiesen zu haben, und zwar bei einem Tiere nach 50 Tagen, 
bei dem anderen nach 3 Wochen. Beide Male war die periarterielle Narbe geringer als in 
anderen Fallen. Sonst war die Regeneration immer unvollstandig. 

Weiter legte man sein Augenmerk auf die Frage, ob nach der periarteriellen 
Sympathektomie eine Hyperamie im Tierexperiment auftritt oder nicht. 
W oj ciechowski stellte bei seinen Kaninchen fest, daB am Abend der Opera­
tion oder am folgenden Tage die operierte Seite warmer war als die andere 
und die GefaBe der Zehen erweitert waren. Dieser Zustand dauerte 1-2 Wochen, 
dann konnte man nicht den geringsten Unterschied mehr erkennen. Bei einer 
zweiten Operation konnte man sich davon iiberzeugen, daB die Erweiterung der 
Arterie und die Hyperamie 4-6 Wochen anhielten, um dann endlich vollkommen 
zu verschwinden. Indessen wurde nach der periarteriellen Sympathektomie 
keine so betrachtliche Hyperamie beobachtet wie nach Entfernung des Grenz­
stranges. 

Auch Lehman suchte durch seine Untersuchungen Klarheit in diese Frage zu bringen. 
Er stellte die Temperaturanderung fest, indem er Runde dressierte, in einem eigens dafiir 
gebauten Calorimeter 20 Minuten zu stehen. Die Thermometer wurden symmetrisch an 
beiden Beinen angebunden. Aus den Protokollen gebe ich Nr. 2 wieder. Mannlicher Hund. 
Vor der Operation folgender Befund: 1. August links 1,1 0 warmer ala rechts, 19. August 1,7 0 

warmer als rechts, 10. November links 0,40 warmer ala rechts. 14. November links 1,00 
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warmer. - 16. November Operation an der rechten Femoralis. Keine Kontraktion der 
Arterie. Die Wunde wurde wieder geschlossen. - Befund nach der Operation: 17. November 
links 0,10 warmer; 26. November Wunde offen, aber sauber. Beide Beine gleich temperiert. 
30. November Laparotomie. Vom rechten Bauchsympathicus werden 2 cm reseziert. 
2. Dezember rechtes Bein 1,7 0 warmer. 5. Dezember 1,40 warmer, 8. Dezember 1,7 0 warmer. 

Versuch 26: Mannlicher Hund. Am 14. Juni wurde in Athernarkose das Thermometer 
subcutan in das Bindegewebe gebracht. Die Temperatur wurde in beiden Beinen in gleicher 
Weise angezeigt. Dann wurden beide Femorales freigelegt, die rechte Femoralis so weit 
wie moglich in 2 cm Ausdehnung der Adventitia beraubt. Beide Wunden wurden geschlossen. 
- lO Minuten nach der Operation war das linke Bein um 0,3 0 warmer als das rechte. Ent­
fernung der Thermometer. SchluB der Hautwunden. 15. Juni Wunde aseptisch. In Ather­
narkose Einfiihrung der Thermometer an einer anderen Stelle beider Beine. Es zeigte sich 
fast gleiche Temperatur. Das rechte Bein war um 0,20 warmer. Laparotomic und Ent­
fernung des rechten Bauchsympathicus. SchluB der Wunde. - Nach 15 Minuten war das 
rechte Bein um 1,5 0 warmer als das linke. 
Totung des Tieres. Die Sektion zeigte, daB 
der rechte Bauchsympathicus bis zum Zwerch­
fell entfernt worden war. 

In einer weiteren Reihe von Ver­
suchen wurde nur die Exstirpa tion des 
Bauchsympathicus vorgenommen. Leh­
man zieht den SchluB, daB bei dem 
Runde die fiir den Menschen charak­
teristischen Reaktionen nach der peri­
arteriellen Sympathektomie nicht zu er­
halten sind. Lehman halt es fUr mag­
lich, daB die operativ gesetzte Wunde 
schon an und fiir sich eine Temperatur­
erhahung beim Menschen mit sich bringt, 
eine Ansicht, die in dem einen FaIle 
La wens ihre Bestatigung zu finden 
scheint. 

Inwieweit eine WundheiIung durch 
Hyperamie beschleunigt wird, ist ein Problem, 
welches schon Claude-Bernard beschaftigt 
hat und neuerdings von Leriche und Haour 
wieder aufgegriffen wurde. Da sich aber im 
Tierexperiment die periarterielle Sympath­
ektomie nicht ausfiihren lieB, entfernten diese 
Autoren bei Kaninchen auf der einen Seite 
das Ganglion cervicale supremum und setzten 

Abb. 13. Stand der Wundheilung bei 
einem: Kaninchen, am II. Tage nach der 

Sympathicusexstirpation rechts nach 
Placin tian u. 

auf jedem Ohr Wunden, die gleich groB waren. Am Abend sahen die Wunden auf 
beiden Seiten verschieden aus. Auf der einen Seite, auf der die Innervation intakt 
war, war die Wunde weiBlich und trocken, auf der anderen Seite lebhaft rot, mit 
blutroten Flecken umgeben. Am 4. Tage waren auf der Seite der Sympathicus­
exstirpation gut aussehende, gesunde Granulationen vorhanden, die dicht gedrangt 
standen, die Epithelisierung hatte bereits begonnen; auf der anderen Seite waren weder 
gut aussehende Granulationen noch ein Epidermissaum sichtbar. Am 9. Tage war 
auf der operierten Seite die Vernarbung vollendet, auf der anderen Seite war noch nicht 
einmal die Halfte des Defektes ausgeheilt. Erst am 15. Tage war auch hier die Wunde 
verheilt. Die Narbe war aber faltig und uneben im Gegensatz zu der regelmaBigen, glatten 
Narbe auf der Seite der Sympathicusexstirpation. 

Placintianu entfernte an Tieren das Ganglion cervicale sup. und setzte an beiden 
Ohren gleich groBe Defekte. Es wurde eine deutliche Beeinflussung auf der sympathekto­
mierten Seite festgestellt, die sich darin auBerte, daB die Epithelisierung rascher auf der 
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operierten Seite vonstatten ging, die Granulationen frischer aussahen und die spateren 
Narben glatter waren. Abb. 13 gibt den Stand eines Versuches am II. Tage wieder. In 
allen Versuchen war am 15. Tage auf der sympathektomierten Seite eine vollkommene 
Epithelschicht, wahrend auf der nicht sympathektomierten Seite noch kleine WundfIachen 
vorhanden waren. Die mikroskopische Untersuchung ergab ein krMtigeres Wachstum des 
Epithels auf der Seite der Ektomie, es fanden sich mehr neugebildete Capillaren, die alten 
waren weiter, die Granulationen reichlicher und ill Gegensatz zur normalen Seite kein 
nekrotisches Gewebe vorhanden. Auf das Ergebnis autoplastischer Transplantationen 
und Reimplantationen hatte die Sympathektomie keinen EinfluB. 

Auch Lehman trat der Frage der Wundheilung bei Exstirpation des Sympathicus 
naher. In einer Gruppe von Experimenten wurde der Ralssympathicus von Kaninchen 
durchtrennt und an symmetrischen Stellen beider Ohren gleich groBe Wunden gesetzt. 
Um wirklich die gleiche GroBe der Wunden zu erzielen, wurden sie mit einem Korkbohrer 
angelegt und nur die Raut entfernt. In den folgenden Tagen wurde auf die Verkleinerung 
der Pupille und Ryperamie des Ohres sowie auf Reilung der Wunden geachtet. AuBer­
dem wurden vier Experimente mit Wunden an den Ohren von Runden und eines mit einer 
Wunde an den Beinen angeschlossen. Von den Experimenten mit typischem cervicalem 
Syndrom gelangten 4 an Runden und 13 an Kaninchen zur Ausfiihrung mit dem Ergebnis, 
daB die Wunden ungefahr 2 Wochen zur Reilung brauchten. In 2 Fallen bestand ein Unter­
schied von mehreren Tagen zugunsten der Kontrollseite, aber das konnte auch ein Zufall 
sein (z. B. durch den zu reichlichen Gebrauch von Raarlosungsmitteln). Das Gesamtresultat 
zeigte, daB bei einem Runde und einem Kaninchen die Wunden auf der sympathektomierten 
Seite 24-48 Stunden rascher heilten als auf der anderen Seite, bei einem Runde und 
3 Kaninchen 24 Stunden oder weniger rasch auf der sympathektomierten Seite als auf 
der anderen, bei 7 Kaninchen auf beiden Seiten gleich rasch, bei 2 Kaninchen und 3 Runden 
auf der Kontrollseite rascher als auf der sympathektomierten Seite. Es wurde also in den 
Fallen keineswegs eine Konstanz der Wundheilung gefunden. Auch waren die Granu­
lationen auf der sympathektomierten Seite nicht blutreicher, und die Vernarbung trat 
fast stets gleichzeitig auf. Auch in einem FaIle, in dem die abdominale Entfernung des 
Sympathicus ausgefiihrt und zwei Wunden am Bein von 1,5-6,5 cm GroBe gesetzt worden 
waren, wurde kein Unterschied in der Wundheilung gefunden. Beide Wunden waren nach 
12 Tagen geheilt. 

Uberblicken wir die bisher erwahnten Experimente, so kann 
man nicht gerade behaupten, daB sie unseren EinbIick in das Wesen 
der Sympathektomie vertieft oder erweitert haben, und vielleicht 
ist es das beste, wenn man bei einer offenbar vorwiegend dem 
Menschen eigenen Reaktionsform der Arterie nach Adventitia­
exstirpation und dem E~folg bei Krankheitsbildern, die ebenso 
nur der menschlichen Pathologie angehoren, auf Tierexperimente 
verzichtet. Auf jeden Fall muB man in der Auslegung der Tierexperimente, 
gerade was die Wundheilung anbetrifft, ungeheuer vorsichtig sein - wenn 
ich auch auf Grund des bisher vorliegenden Materials im ganzen an eine giinstige 
Beeinflussung der tierexperimentell gesetzten Wunden glaube - sonst kommt 
man meines Erachtens zu gefahrlichen Trugschliissen. So glaubte Seifert, 
fiir den von ihm angenommenen, tatsachlich durchaus unerwiesenen Antagonis­
mus zwischen Sympathicus und cerebrospinalen Nerven eine Bestatigung 
in folgendem am Ohr eines Kaninchens ausgefiihrten Versuche zu finden: Er 
fiihrte die doppelseitige Ischiadicusdurchtrennung und einseitige periarterielle 
Sympathektomie aus und stellte auf der nur neurektomierten Seite ein Geschwiir 
fest, auf der anderen dagegen war es ausgeblieben! 

Von groBer Bedeutung scheinen mir die Experimente Wiedhopfs zu sein. 
Sie allein stimmen mit den Erfahrungen der pathologischen Anatomie sowohl wie 
mitklinischen Beobachtungen iiberein. Sie sind deswegen bedeutungsvoll, 



Die Grundlagen der periarteriellen Sympathektomie. 673 

weil sie endgultig mit der Theorie der zur ErkHirung der Sym­
pa thekto mie herangez ogenen lang en periarteriellen efferen ten 
Bahnen aufraumen. 

Wiedhopf machte plethysmographische Untersuchungen an der Hinterpfote von 
Hunden. Die Tiere wurden bis zur Mitte des Fersenbeins in einen Plethysmographen gesteckt 
und der Hund auf den Riicken gelagert, so daB der Oberschenkel in der Hiifte leicht gebeugt 
und auBenrotiert war. Bei Schmerzreizen am Bauch oder an der Schnauze erhielt man 
bei gleichbleibendem Blutdruck infolge eines Vasoconstrictorenreizes ein rasch voriiber­
gehendes Sinken des Volumens. Bei Freilegung und Vereisung des Ischiadicus trat regel­
maBig eine GriiBenzunahme des Volumpulses und Ansteigen der Volumkurve ein. Wurde 
die Sympathektomie vorgenommen, so konnte keine Anderung des Volumens festgestellt 
werden. Auch der Blutdruck blieb viillig gleich. Beide Reaktionen, sowohl EinfluB des 
Schmerzreizes als Abnahme des Volumens auf Einatmen von Amylnitrit erfolgten nach 
der Sympathektomie genau in der gleichen Weise wie vor dem Eingriff. Hieraus zieht 
Wiedhopf den SchluB, daB die Sympathektomie weder das Volumen der Pfote beeinfluBt 
noch imstande ist, die geringste Anderung im Ablauf der angewandten Schmerzreaktion 
hervorzurufen im Gegensatz zu den Vereisungen des Nervus ischiadicus. 

Aus den Versuchen geht also hervor, daB die efferenten sympa­
this chen Nerven an der hinteren Extremitat des Hundes nicht 
kontinuierlich entlang den groBen GefaBen verlaufen, auch nicht 
teilweise, sondern daB sie ihren Weg in den gemischten Nerven 
nehmen und segmentar an das GefaB herantreten, entsprechend 
der Verzweigung der gemischten N erven. Zu dem gleichen Ergebnisse 
ist Schilf auf Grund plethysmographischer Untersuchungen gekommen, indem 
er fand, daB bei Reizung des periarteriellen Sympathicus eine Vasodilatation 
eintrat, wenn der Nervus femoralis intakt war. Wurde er durchschnitten, so 
entstand keine GefaBerweiterung, woraus ebenfalls hervorgeht, daB die efferenten 
Bahnen nicht in der GefaBscheide der Arteria femoralis verlaufen. In gleichem 
Sinne sprachen kunstliche Durchstromungsversuche. Dennig ging in ahnlicher 
Weise vor: Er durchschnitt bei Hunden den Nervus femoralis und ischiadicus. 
Nach 5-22 Tagen wurde der FuB in einen Plethysmographen gesteckt und die 
hinteren Ruckenmarkswurzeln von L 5-S 2 gereizt. Bei der Richtigkeit der 
Annahme, daB die Dilatatoren schon von oben mit der Arteria femoralis ver­
laufen, muBte eine GefaBerweiterung stattfinden; dies war jedoch nicht der Fall, 
wahrend Kontrollversuche an dem anderen Bein mit erhaltenen Nerven eine 
starke Reaktion zeigten. Unabhangig von Dennig, Schilf und Wiedhopf 
hat endlich Langley den lumbalen Sympathicus bei Katzen gereizt und dann 
das bekannte BlaB werden der Pfote beobachtet. Wurden aber der Ischiadicus 
und die Cruralnerven durchschnitten und reizte Langley jetzt den Sympathicus, 
so blieb das Abblassen aus, so daB auch dieser Autor zu dem SchluB kommt, 
daB die peripheren Arterien ihre GefaBversorgung segmentar erhalten. 

1m Widerspruch mit dieser von den verschiedensten Autoren experimentell 
erharteten Anschauung stehen Versuche von Freund und Janssen, die fest­
stellen wollten, ob der Ruhestoffwechsel des Skelettmuskels nach Durchtrennung 
des motorischen N erven am Gesamtstoffwechsel beteiligt ist, d. h. ob bei drohender 
Abkuhlung die Temperatur steigt, bei drohender Erhitzung absinkt. Bei den 
Versuchstieren, denen das Halsmark durchtrennt worden war, wurden Blut­
druck, Korpertemperatur, GroBe des Blutzuflusses, Muskeltemperatur, Muskel­
gewicht gemessen. Versuche an Katzen ergaben, daB nach Ausschaltung 
der chemischen Warmeregulation der Muskelstoffwechsel von der ortlichen 

Ergebnisse der Chirurgie. XVII. 43 
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Temperatur abhangig war. Die Tiere verhielten sich poikilotherm. War infolge 
Brustmarkdurchtrennung das chemische Regulationsvermogen erhalten, so stieg 
bei Abkiihlung oder drohender Abkiihlung der Sauerstoffverbrauch des motorisch 
nicht innervierten Muskels an. Wurde das Tier warm gehalten, so sanken die 
Werte fiir den Sauerstoffverbrauch. Mit diesen Versuchen glauben Freund 
und J anss en bewiesen zu haben, daB eine chemische Regulation ohne motorische 
Innervation besteht. Da in den Experimenten der Nervus ischiadicus und femo­
ralis durchschnitten war, so konnten die Impulse des Warmezentrums den Muskel 
nur auf zwei Wegen erreichen, entweder auf dem Umweg iiber die innere Sekretion 
oder iiber die Nervenfasern, die in der Adventitia der Arterien verlaufen. Da 
die Exstirpation der Schilddriise keinen EinfluB auf die Warmeregulation aus­
iibte, schlossen Freund und Janssen, daB der Sauerstoffverbrauch des Muskels 
nicht auf dem Blutwege reguliert werden konne. Es bleiben deswegen nur die 
periadventitiellen Nerven als Weg fiir die Impulse iibrig. Deshalb wurde die 
periarterielle Sympathektomie in Ausdehnung von 1 em ausgefiihrt. Die Ver­
suche wurden 11 mal unternommen. Das Ergebnis war, daB die Entfernung 
der periarteriellen Nerven das Eintreten der chemischen Regulation der gleich­
seitigen Unterschenkelmuskulatur verhinderte. Das Warmezentrum sendet also 
nach Freund und Janssen seine Impulse auf dem Wege der periarteriellen 
Nerven zum Erfolgsorgan. Die Autoren ziehen den weitgehenden SchluB, 
daB in den mit dem Arteriensystem verlaufenden Nerven der Stoffwechsel 
aller Organe - R. PIau th hatte gefunden, daB fiir die Leber die periarteriellen 
Nerven die Bahn der regulierenden Impulse des Warmezentrums darstellen -
vom Nervenzentrum aus beherrscht und zum Zweck der Warmeregulation 
verandert wird. Die Wirkung wird nicht als vasomotorische im gewohnlichen 
Sinne aufgefaBt, da die Stoffwechselveranderungen von der Durchtrennung 
in weitesten Grenzen unabhangig sind. DaB in den periarteriellen Nerven 
nicht nur eine zentrifugale, sondern auch zentripetale Leitung moglich ist, 
schIieBen Freund und Janssen aus dem Befunde der rein ortIichen Regu­
lation gegen ortIiche Temperaturveranderungen. 

Wie die Experimente von Freund und Janssen im einzelnen zu deuten 
sind, laBt sich schwer sagen. Sie bediirfen auf jeden Fall einer exakten Nach­
priifung, denn sie stehen in scharfem Gegensatz zu den experimentellen Er­
fahrungen von Dennig, Eugling, Langley, Schilf und Wiedhopf, deren 
eindeutige Versuchsreihen den Vorzug haben, weniger kompIiziert zu sein. 

V. Kritik der bisherigen Anschannngen; eigene Anffassnng. 
Schon bei der Besprechung der Wirkungsweise der periarteriellen Sympath­

ektomie habe ich hervorgehoben, daB viele Autoren (Briining, Drever­
mann, Kappis, Kulenkampff, Leriche, Ramond, Gernez und Petit, 
Seifert u. a.) annehmen, daB etwa bei einem Neurom die Reize entlang der 
mit dem spinalen Nerven verlaufenden sympathischen Bahnen, zu den in den 
Grenzstrangganglien bzw. Riickenmark gelegenen sympathischen Zentren und 
von hier aus auf die periarterielle Bahn und zur Peripherie geleitet werden 
und hier die vasomotorisch-trophischen Storungen auslosen. Die Resektion des 
Neuroms und die periarterielle Sympathektomie haben danach den gleichen 
Erfolg, indem einmal der zentripetale, das andere Mal der zentrifugale 
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Reflexschenkel unterbrochen wird. Diese Ansicht wird durch die Tat­
sachen widerlegt. 

Bereits Eugling hatte an Froschen feststellen konnen, daB nach Resektion des 
Ischiadicus, des Plexus lumbocruralis und ischiococcygeus auf der gelahmten Seite die die 
Arterie umgebenden Nervengeflechte entweder vollstandig oder bis auf ganz geringe Reste 
verschwunden waren, wahrend die Praparate der normalen Seite stets Nervengeflechte 
aufwiesen. Weitere Versuche an Kaninchen ergaben deutliche Degenerationserscheinungen 
im Nervengeflecht nach Durchschneidung der GefaBnerven, woraus hervorging, daB die 
Geflechte nicht als selbstandige periphere Gangliennetze zu betrachten sind. Waren Reste 
von Nervenfasern da, so stammten sie von nicht durchschnittenen GefaBnerven. Parallel 
mit der histologisch nachweisbaren Degeneration des Nervengeflechtes in der Adventitia 
ging das Verschwinden der Moglichkeit, durch lokale Reizung eine Kontraktion der Arterie 
auf groBere Strecken zu verursachen. 

Nach den Untersuchungen von Krogh, Harrop und Reh berg an Froschen 
degeneriert nach operativer Entfernung der sympathischen Ganglien das Nerven­
geflecht nicht vollkommen und kann sich, wie es scheint, unabhangig regene­
rieren. Allerdings glauben auch diese Autoren, daB es in Zusammenhang mit 
anderen Nervenwegen bleibt, daB vielleicht aber auch den Gangliengeflechten 
eine gewisse selbstandige Regenerationsfahigkeit zukommt. 

Von diesen Experimenten, denen Wiedhopfs und anderer Autoren ab­
gesehen gibt es noch eine Reihe weiterer Erfahrungen, die mit absoluter 
Bestimmtheit gegen die Annahme langer, mit den Arterien ver­
laufender efferenter Bahnen sprechen. So betont Kappis, daB man 
nach einer Vereisung eines Nerven infolge der Lahmung der Dilatatoren eine 
erhebliche Verengerung erwarten miiBte, da dann nur noch die Vasoconstric­
toren vorhanden seien. Das Glied miisse, um mit Seifert zu reden, unter die 
"Gewaltherrschaft des Sympathicus" kommen. Das Gegenteil ist der Fall. 
Auch die Beobachtungen des segmentaren GefaBkrampfes sprechen 
gegen lange Bahnen, denn sonst ware nicht einzusehen, warum der Krampf 
sich immer nur auf ganz kurze Strecken einstellt. Geradezu experimentell 
kann man die nur lokale vasomotorische Wirkung der Sympath­
ektomie feststellen, wenn man durch ringweise Entfernung der 
Adventitia ein perlschnurartiges Aussehen des GefaBrohres erhalt. 
Auch Robineau betont, daB die Entfernung des Sympathicus an einer Stelle 
auf das iibrige Arterienrohr keinen EinfluB ausiiben kann (aucune action sur 
les etages suivants). 

1m Einklang hiermit haben anatomische Untersuchungen Stop­
fords, Kramers, Todds und Potts gezeigt, daB die Vasoconstrictoren wie 
-dilatatoren in den meisten Nervenstammen gefunden werden und daB diese 
Fasern in unregelmaBigen A bstanden in der ganzen Lange des Gliedes 
zu den Arterien hintreten. Diese Autoren halten es fiir ausgeschlossen, 
daB eine lokale Schadigung einer groBen Arterie fUr Veranderungen verant­
wortlich zu machen sei, die in einem gewissen Abstand von der Verletzung 
eintreten. 

Callander, der sich ausfiihrlicher mit den Vasomotoren beschaftigt, kommt 
zu dem Ergebnis, daB die postganglionaren Fasern mit den gemischten Nerven 
verlaufen, wahrend man bisher annahm, daB manche sympathischen Fasern 
ihren Weg mit den peripheren Arterien langs der Arterienscheide nehmen. Eine 
Ausnahme hiervon macht nach Callander die Aorta, indem Fasern 

43'" 
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Abb. 14. Innervation des proximalen Teiles der Subclavia unter Benutzung einer Abbildung 
von Kramer - Todd. Die Subclavia ist durchtrennt, das proximale Ende weggezogen, 

ebenso ist der Muse. scalenus anticus durchtrennt. 
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Abb. 15. Die Nervenversorgung der Art. bra­
chialis nach Kramer - Todd. Hohe Teilung 
der Arterie. Der Musculocutaneus versorgt 
die Art. brachialis und den proximalen Teil 

der Arteria radialis. 
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Abb. 16. Versorgung der Art. radialis 
und ulnaris nach Kramer - Todd. 
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Abb. 17. Versorgung des tiefen volaren 
Arcus durch den Ramus prof. des N. ulnaris 

nach Kramer. Todd. 

Abb. 19. Versorgung der Art. femoralis 
durch den N. femoralis und einen Ast 

des N. saphenus nach Potts . 
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Abb. 18. Versorgung der Art. dorsalis inter­
osseus durch den N. radialis und des dorsalen 
Arcus'durch den Ramus 8uperficialis nach 

Kra.mer - Todd. 
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~bb. 20. Versorgung der Art. glutaea 
inf., der Art. p()plitea, der Tibia.lis post. 
und der PeronaeSJarterien' nach Potts; 
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hier scheinbar ein Stuck mit der Arterie verlaufen. Callander halt 
es fur moglich, daB diese Nervenfasern eine gewisse Kontraktion 
der GefaBe herbeifuhren konnen und daB in dieser Weise eine 
Anderung der Raut- und Muskeldurchblutung eintreten kann 
ohne direkte Wirkung auf die peripheren GefaBe. Die sympathischen 
Fasern innervieren nicht nur die GefaBe der Raut, sondern auch die der Muskeln. 

Mit diesen Anschauungen stehen die von Todd und seinen Mitarbeitern 
im anatomisehen Institut der Western University, Cleveland Ohio, durchge­
fUhrten Untersuchungen im Einklang. Nach Kramer und Todd erhalt die 
Subclavia und der proximale Teil der Axillaris ihre Nervenversorgung direkt 
von dem Grenzstrang des Sympathicus, und zwar von Fasern, welche ent­
weder zwischen dem mittleren und unteren Cerviealganglion oder auBerhalb 
derselben abgehen (Abb. 14). Die Nervenversorgung reicht vom Nervus scalenus 
anticus bis zur Clavicula. Samtliche ubrigen Arterien des Armes werden von 
Asten gemischter cerebrospinaler Nerven versorgt. Die Arteria brachialis 
erhalt eine verschiedene Zahl von Musculocutaneusasten (Abb. 15). Die 
Radialarterie bezieht ihre Aste vom Nervus radialis ebenso wie der dorsale 
Carpalbogen (Abb. 16). Zu diesem ziehen im Bereiehe des Ringfingers aueh 
Zweige vom Ulnaris. Die Arteria ulnaris bekommt Aste vom Nervus ulnaris, 
der oberflachliche Arcus und die FingergefaBe werden in komplizierter Weise 
durch Medianus und Ulnaris zusammen, der tiefe volare Arcus und seine Aste 
von tiefen Ulnariszweigen versorgt (Abb. 17). Auf der Rinterseite des Vorder­
arms befinden sich einige Zweige vom Nervus dorsalis interosseus zur Arteria 
interossea (Abb. 18). I~ ganzen entsprach die Verteilung der GefaBnerven 
ungefahr der Versorgung der entsprechenden Rautpartien. In der Peripherie 
der Extremitaten war die Versorgung eine ausgiebigere. War auch die 
Rohe des Abganges fUr die GefaBe nieht immer konstant, so zeigte sich doch 
eine gewisse RegelmaBigkeit. Ieh glaube jedoeh annehmen zu durfen, daB die 
GefaBversorgung in Anbetraeht ihrer Wichtigkeit in der Peripherie noch eine 
ausgiebigere ist als nach dies en anatomischen Untersuchungen erseheint und 
vielleicht nicht auf einen Nerven beschrankt bleibt. Dadurch wiirde wenigstens 
die Erscheinung erklart werden, daB bei einer vollkommenen Nervendurchtren­
nung noch Druckschmerz bestehen bleiben kann. Wenn dieser Druckschmerz 
als GefaBschmerz zu deuten ist, wiirde er dann auf afferenten GefaBbahnen 
anderer vikariierend eintretender Bahnen geleitet werden. 

Potts hat ebenfalls unter Leitung von Todd die Arterienversorgung an der unteren 
Extremitat untersucht. Die wenigen Angaben in friiheren Arbeiten stammen von Hamann, 
nach dem vom Nervus spermaticus externus zur lliaca externa Nervenastchen verlaufen 
und ein Ast vom Nervus lumbo-inguinalis zur Arteria. femoralis. Weiter berichtet dieser 
Autor, daB der vordere Ast des Obturator Astchen zum unteren Tell der Femoralarterie 
liefert. Der Nervus femoralis sendet Astchen zur tiefen und oberflachlichen Femoralarterie, 
und endllch geht ein GefaBnetz vom Tibialis zur Arteria tibialis postica. Auch Poirier, 
Charpy, Soulie erwahnen die Versorgung der lliacagefaBe durch den Nervus genito­
femoralis, der Arteria. femoralis durch den Nervus femoralis und der Tibialis postica durch 
den Tibialis. Soulie erwahnt dariiber hinaus Aste vom Nervus peronaeus profundus zu 
der Arteria. tibialis antica, vom Nervus tibialis zur Arteria poplitea. Diese letzteren kommen 
auch haufig aus Muskelnerven, besonders von den Muskelasten des Musculus popliteus. 
Die GefaBaste versorgen die Tibialis antica und postica und die Peronaealarterie. 

In Erganzung dieser Untersuchungen hat nun Potts weitere vorgenommen 
und gefunden, daB die Arteria femoralis sowohl wie ihre Aste direkt oder indirekt 
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ihre GefaBfasern von dem Nervus femoralis beziehen (Abb. 19). Die Arteria 
poplitea wird zum Tell direkt vom Nervus tibialis versorgt, erhalt aber auBerdem 
in vielen Fallen Zweige von dem Nervus azygos. Fasern vom Obturatorius, 
die zu den BeingefaBen ziehen, konnte Potts nicht feststellen, er fand nur 
Obturatoriusaste, die zu der Arteria obturatoria hinzogen. Die Arteria tibialis 
postica hat gewohnlich ein sehr reiches Nervennetz (Abb. 20). Manche dieser 
Aste komm~n direkt vom Nervus tibialis, manche vom Nervus flexor hallucis 
longus. Ein sehr konstanter Ast zieht gerade oberhalb des Malleolus internus 
medialis zum GefaB. Die Peronaealarterien beziehen ihre Aste von den Nerven­
asten des Musculus popliteus und Flexor hallucis longus und die medialen und 
lateralen PlantargefaBe, wie Abb. 21 zeigt, ihre Aste von den entsprechenden 
Nerven. Die Arteria dorsalis pedis und ihre Aste endlich werden von dem 
Peronaeus profundus versorgt, die Arteria glutaea inferior von Asten des Nervus 
glutaeus. Bei kleinen GefaBen konnten keine einzelnen Nerven festgestellt 
werden, sondern die kleinen GefaBe beziehen ihre Aste 
direkt vom Plexus sympathicus der Hauptarterien. 

Sehr wesentlich ist nun der SchluB, den Potts aus 
seinen Untersuchungen zieht: "From the anatomical 
facts herein stated, it follows that local damage to a 
large artery will injure the vascular plexus at the point 
of damage only, but will not account for changes pro­
duced in the vessel at a distance from the injured site". 
Er fUhrt weiter aus, daB wenn der Beweis erbracht 
werden kann fUr Beziehungen zwischen Schadigungen 
des fur eine Arterie bestimmten sympathischen Ver­
sorgungsgebietes und morphologischen GefaBverande-

Abb.21. Versorgung der 
Art. plantaris moo. und 

lat. nach Potts. 

rungen, die nicht auf eine eng umschriebene Stelle des GefaBes lokalisiert sind, 
die Schadigung in einiger Entfernung von dem Arterienbaum stattgefunden 
haben muB und nicht am periarteriellen Plexus seIber. 

Die Arbeiten Stopfords iiber die organisehen Veranderungen der Radialisarterie bei 
ce'rvicaler Halsrippe stellen nichts weiter dar als eine Best.atigung hierfiir. Diese anatomisehen 
Untersuchungen erfahren eine weitere Erhartung durch experimentelle Arbeiten, die in 
Erganzung iiJterer Abhandlungen Fraenkels, Lapinskys u. a. unter Leitung Winklers 
und v. Bervoets ausgefiihrt wurden. Diese Versuche, die in einer experimentellen Durch­
schneidung des Nervus ischiadicus bei Kaninchen bestanden, ergaben 1. eine Atrophie 
und Degeneration der glatten Muskelzellen und der peripherischen Schichten und 2. eine 
progressive Hypertrophie derselben Zellen in den zentralen Schichten der Tunica 
muscularis, wodurch die Arterienlichtung nach und nach verkleinert wurde. Diese 
Anderungen traten immer in dem Teil der Gefaf3e auf, wo der Nerv gelagert war. Sie 
blieben auf diesen Teil beschrankt, ebenso wie die endotheliale Wucherung, die bisweilen 
gefunden wurde. 

Somit lehren aIle diese Erfahrungen ubereinstimmend, daB es keine 
periarteriellen vasomotorischen Bahnen gibt, die die Arterie in 
dem ganzen Verlauf der Extremitat begleiten, daB mithin· die 
periarterielle Sympathektomie auch nie den efferenten Reflex­
bogen unterbrechen kann. Entsteht nach dieser Operation eine Hyperamie, 
so mussen ihr andere Ursachen zugrunde liegen. Man konnte mit Leriche 
und anderen Autoren der Meinung sein, daB die Hyperamie eine Folge der 
Vasodilatation ist, die sich der Vasoconstriction anschlieBt. DafUr scheint u. a. 
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auch der eine Fill Brunings zu sprechen. Dieses Moment mag zwar eine 
gewisse Rolle spielen, genau so wie die Befreiung der Arterie aus 
einem sie ummauernden Narbengewebe (Kappis), aber fiir das 
Gros der FaIle niochte ich auch diese Erklarung ablehnen. Gleich 
wenig befriedigt diejenige Wiedhopfs, daB einer Anamie eine Hyperamie 
folgt .. Man kan:r;t auch nicht die Versuche Biers in direkte Parallele zu den 
physiologischen Effukten der periarteriellen Sympathektomie stellen, denn es 
ist ein groBer Unterschied, ob etwa nach Abschniirung eines Gliedes nach 
Esmarch eine reaktive Hyperamie einsetzt, die nach kurzer Zeit wieder ver­
schwindet, oder aber eine wochenlange Hyperamiewie nach der Grenzstrang­
exstirpation oder der periarteriellen Sympathektomie. Diese Vorgange konnen 
nicht wesensgleich sein. 

Gegen die Annahme kausaler Beziehungen zwischen Vasoconstriction und 
darauffolgender Vasodilatation sprechen zunachst die Falle, bei denen sich 
wahrend der Operation iiberhaupt keine Vasoconstriction nachweis en 
lieB, das GefaB also nicht in der iiblichen Weise reagierte und in denen 
trotzdem eine reaktive Hyperamie eintrat, oder aber ein vorher 
bestehendes mcus als Zeichen der erfolgreichen Operation heilte. N och 
wichtiger sind die FaIle, in denen ein operativer Erfolg, ver­
bunden mit den bekannten physiologischen Effekten auch dann 
eintritt, wenn das Arteriensegment resezie.rt wurde. Meist lag ja, 
wie sich an Hand der zu Anfang der Arbeit ausfiihrlich zitierten Kasuistik 
nachweisen laBt, eine vollkommen oder fast vollkommen obliterierte Arterie 
vor. Wenn aber in solchen Fallen nach Resektion der Arterie eine reaktive 
Hyperamie einsetzte und die Cyanose und andere bestehende zum kausalgischen 
Symptomenkomplex gehorende Symptome verschwanden, so kann man das 
unmoglich einer etwaigen .Anderung des GefaBlumens zuschreiben, da ja die 
Arterie iiberhaupt vollig entfernt worden war. Ich glaube deswegen auch nicht, 
daB die Initialhyperamie im Sinne von Lawen-Wiedhopf als Folge der vorher 
bestehenden Anamie zu deuten ist. Aber auch als einfacher Kollateralkreislauf 
laBt sich dieHyperamie nicht erklaren, denn sie fehIt bei einer einfachenLigatur, 
von dem erwahnten Unterschied in der Dauer des Phanomens ganz abgesehen. 
Lawen hat fiir die Dauerhyperamie im AnschluB an die Ausfiihrungen Leh­
mans die Frage aufgeworfen, ob nicht der operative Eingriff als solcher die 
Hyperamie bedingt, und bringt als Beweis fiir diese Moglichkeit einen Fall, 
bei dem' nach einer Arthrotomie mit Knorpelresektio,n bei vollig aseptischem 
Wundverlauf 25 Tage lang eine ErhOhung um21/so bestand, die Hauttemperatur 
also der nach einer Sympathektomie entsprach. DaB in der Umgebung einer 
Operationswunde eine reaktive Hyperamie als Folge des operativen Eingriffes 
entstehen kann, soll nicht geleugnet werden. Indessen habe ich mich davon 
iiberzeugt, daB das sicher nicht immer der Fall sein kann. Es ist auch ein groBer 
Unterschied, ob in einem dem Operationsfeld vollkommen fern liegendem 
Gebiet 'oder aber in der Nahe desselben eine Hyperamie eintritt. Sicher ist 
die Art des operativen Eingriffes von EinfluB, und ich kann mir wohl vorstellen, 
daB bei Durchtrennung vieler GefaBe oder bei Operationen in einem besonders 
gefaBreichen Gebiet sich eine Reflexhyperamie einstellt. In diesem Zu­
sammenhange sind 3 Falle Rieders bemerkenswert, in denen Ulcera 
cruris, die 6 Monate, F/2 und 2 Jahre bestanden hatten, durchbloBe 
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Durchtrennung der Raut, des subcutanen Gewebes und der Muskelscheide 
verbliiffend rasch geheilt wurden, ohne daB das periarterielle Gewebe ent­
fernt worden war. Trotzdem ware es nicht richtig, den Erfolg der Synipath­
ektomie einfach dem. operativen Eingrif£ als solchem zuzuschreiben, wenn 
auch vielleicht in der Art der Wirkungsweise kein prinzipieller, sondern nur 
ein gradueller Unterschied besteht. 

Zwangslaufig komme ich zu dem SchluB, daB die Wirkungsweise der peri­
arteriellen Sympathektomie nicht in der angeblichen Unterbrechung 

Abb. 22. Schema der vasoconstrictorischen und sensiblen GefaBbahnen unter Benutzung 
einer Abbildung von L. R. Miiller. 

V .. h B h { blau: praganglionare Fasern. 
asoconstnctonsc e a nen rot: postganglionare Fasern. 

Sensible GefaBbahnen ! ge~~: praganglionare Fasern. 
l grun: postganglionare Fas!)rn. 

Lila: Sensibel·constrictorische Reflexbahn. 

des e£ferenten, sondern in einer Ausschaltung des a££erenten 
sensiblen Schenkels beruht. Wir haben uns den Vorgang folgender­
maBen vorzustellen: Der Tonus der Ge£aBe, der einer gewissen Automatik 
£ahig ist, wird von den iibergeordneten Zentren reguliert. Die Integritat dieser 
Vasomotorenzentren wird in hohem MaBe beeinfluBt durch die Intaktheit der 
ihnen stets zugehenden afferenten Impulse, vornehmlich derer, die ihnen durch 
die afferenten sensiblen GefaBfasern zugehen. Es handelt sich nmnichts 
anderes als um propriozeptive GefaBreize. Den Verlanf der sensiblen 
vasoconstrictorischen GefaBfasern stelle ich mir so vor, wie eS: auf Abb.22 
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dargestelltworden ist, wobeiichinAnalogie zu dem Verlauf der afferenten abdomi­
nellen GefaBfasern annehme, daB auch die afferenten Fasern der Extremitaten­
gefaBe durch die vorderen Wurzeln ziehen. Ein Ausfall der GefaBfasern fiihrt 
zu einer Dysfunktion, zu einer St6rung des vasomotorischen Gleichgewichtes, 
zu einem Uberwiegen der Vasodilatatoren, oder anders ausgedriickt: Von den 
GefaBen gehen erregende Impulse zu den vertebralen Ganglien und unterhalten 
den Tonus. Die von den Ganglien nach der Peripherie verlaufenden Erregungen 
sind vasoconstrictorischer Natur. Wird ein Teil der sensiblen Bahnen ausge­
schaltet oder gelahmt, so werden auch die vasoconstrictorischen, peripherwarts 
geleiteten Erregungen vermindert und der Erregungszustand dieser Zentren 
herabgesetzt. Dieser Vorgang auBert sich in dem Entstehen der Hyperamie. 
1st diese Vorstellung richtig und verlaufen die sensiblen GefaBfasern ebenfalls 
segmentar wie die Vasomotoren, so folgt weiter daraus, daB nach Nervendurch­
schneidung eine Hyperamie eintreten muB. Dies ist tatsachlich der Fall, aber 
auf Grund des bisher vorliegenden Materials muBte man glauben, daB nur die 
Lahmung der peripheren Vasomotoren schuld hieran sei, indem nach einer 
Nervendurchschneidung der periphere Nerv und mit ihm die Vasomotoren, 
wenn auch in verschieden langer Zeit, dank der verschiedenen Resistenz der 
einzelnen Fasersysteme degenerieren. 

Wie verhalten sich aber die Dinge bei Nerven, deren Durchtrennung schon 
langere Zeit zuriickliegt? Hierauf geben uns die Kriegsnervenverletzungen 
eine eindeutige Antwort. Die kurz nach der Verletzung bestehende Hyper­
amie verschwindet, und es treten mit der Zeit vasomotorische St6rungen ein, 
die man auf das zentrale Neurom zuriickfiihrt. Von diesem Neurom sollen zentri­
petale Impulse nach dem Riickenmark gehen, und die gesteigerten Erregungen 
sollen ·auf dem efferenten Re£lexschenkel entlang der Arterie verlaufen und 
hier ein Uberwiegen des Vasoconstrictorentonus bedingen. Mit dieser Ansicht 
ist es schlecht vereinbar, daB die vasomotorischen St6rungen im wesentlichen 
auf das von dem betreffenden Nerven versorgte Gebiet beschrankt bleiben, 
was in augenfalliger Weise bei den Medianusverletzungen zu beobachten ist. 
Andererseits war es auffallend, daB vasomotorische St6rungen nach Entfernung 
des zentralen Neuroms aufh6rten und so erst Veranlassung zu der Aufstellung 
dieser Theorie gaben. Stimmt unsere Ansicht, daB die nach peri­
arterieller Sympathektomie nachweis bare Hyperamie durch eine 
Aufhebung zentripetaler Reize bedingt ist, so muB sich die gleiche 
Reaktion bei Ausschaltung eines zentralen Neuroms einstellen, 
wenn die zentripetalen GefaBbahnen ebenso wie die Vasomotoren 
segmentar zum Nerven hinziehen. DaB dies nun tatsachlich der Fall 
ist, beweist einmal die Hyperamie von Amputationsstiimpfen, die der Vereisung 
des Stumpfneuroms folgt, und meine eingangs zitierten Falle von zentralem 
Ischiadicus- bzw. Tibialisneurom. Die Vereisung dieser Neurome war 
beidemal von einer Hyperamie des ganzen Beines und FuBes, 
auch in den anasthetischen Partien, gefolgt. Hier kann natiitlich 
nicht die periphere Degeneration der Nerven verantwortlich gemacht werden, 
da diese ja bereits seit Jahren degeneriert und leitungsunfahig waren, 
sondern die Hyperamie kann nur dadurch· ihre Erklarung finden, daB 
zentripetale Reize ausgeschaltet wurden und diese Ausschaltung zu einer 
Herabsetzung des Vasoconstrictorentonus und sozu einer Hyperamie fiihrte. 
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Aus den angefiihrten Griinden, insbesondere aus der Tatsache, daB die 
Vereisung eines zentralen Nervenstumpfes eine intensive Hyperamie zur Folge 
hat, glaube ich entgegen der Ansicht Lawens, der ja letzten Endes zum gleichen 
Resultat, namlich der reflektorischen Herabsetzung des Constrictorentonus 
kommt, nicht einen sensiblen Reiz, sondern die Aufhe bung eines sensiblen 
Reizes annehmen zu miissen. Ein weiteres im gleichen Sinne sprechendes 
Argument scheint mir folgendes zu sein: Nach der Sympathektomie der 
Carotis tritt genau so wie nach Exstirpation des Grenzstranges 
der Hornersche Symptomenkomplex auf, was nur durch Wegfall 
eines Reizes zu erklaren ist. 

Das nach Carotissympathektomie auftretende Hornersche Syndrom wurde 
auch von Hellwig in se"nen Tierexperimenten nachgewiesen. Jedoch erscheint 
mir die Erklarung Hellwigs, daB man zum Auge ziehende Fasern auch in der 
adventitiellen Scheide der Carotis annehmen miisse, weniger plausibel zu sein 
als die meinige. 

Eine Schwierigkeit freilich beruht darin, daB man die nach Durchtrennung 
etwa des Ischiadicus feststellbare Hyperamie rein anatomisch damit begriinden 
muB, daB die efferenten Vasomotoren, die nach zahlreichen Untersuchungen 
nicht entlang der Arterie verlaufen, sondern mit den cerebrospinalen Nerven, 
vor allem dem Ischiadicus selbst und dem Cruralis, segmentar an die GefaBe 
herantreten und ihre Wirkung bei Durchschneidung dieser Nerven gar nicht 
entfalten konnen. Diese Schwierigkeit kann man nur durch die Annahme 
aus dem Weg schaffen, daB beimAusfall dieser Bahnen andere in cerebrospinalen 
Nerven verlaufende Fasersysteme vikariierend eintreten, wenn man nicht 
auf die Auffasung Callanders zuriickgreifen will, daB die Vaso­
motoren der Aorta, Subclavia und wahrscheinlich auch der Iliaca 
von den iibrigen in ihrem Verhalten abweichen, indem sie ein ge­
wisses Stiick ihre GefaBe begleiten und bei A.nderun~ ihres Tonus 
dazu imstande sind, die Blutfiille der ganzen entsprec;henden 
Extremitat zu verandern. Durch die Annahme sensiblei' Reflexbahnen 
wiirde sich auch die Tatsache erklaren lassen, daB der hyperamisierende Erfolg 
der periarteriellen Sympathektomie geringer ist als der der Nervendurch­
schneidung und der Sympathicusexstirpation, indem wir in den beiden letzteren 
Fallen gleichzeitig die Vasomotoren schadigen. Durch die Sympathektomie 
wird das Vasomotorensystem aus dem Gleichgewicht gebracht, und dieses 
Gleichgewicht stellt sich erst im Laufe von Wochen wieder her, wird aber bei 
erneuter Sympathektomie sofort und in gleicher Weise wieder aus dem Gleich­
gewicht gebracht. 

Eine Analogie zu der hier entwickelten Ansicht, daB die Ausschaltung proprio­
zeptiver GefaBreize eine Herabsetzung des GefaBtonus bewirkt, stellen die 
Untersuchungen von Liljestrand und Magnus dar, auf die mich Herr Prof. 
Heu bner freundlicherweise aufmerksam gemacht hat. Diese Autoren unter­
suchten im AnschluB an die Beobachtungen von E. Meyer und L. Weiler 
die Wirkungen des Novocains auf den normalen und tetanusstarren Skelett­
muskel. Die zunachst an Katzen angestellten Untersuchungen ergaben, daB 
bei Tieren, bei denen eine Enthirnungsstarre hergestellt worden war, diese durch 
intramuskulare Novocaininjektion in die Extremitaten betrachtlich vermindert 
wurde. In diesem Zustand blieb aber die aktive Beweglichkeit unverandert, 
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und bei indirekter faradischer Reizung YOm Plexus ausfand man gleiche 
Schwellenwette wie am unvergifteten Muskel. Erst starkere Novocaindosen 
vermochten die aktive Beweglichkeitund dieindirekte Erregbarkeit aufzuheben. 

Zur Erklarung dieses Vorganges nahmen Liljestrand und Magnus folgendes an: 
Nach Sheuington ist die Enthirnungsstarre ein tonischer Reflex, welcher hauptsachlich 
durch propriozeptive Erregungszustan.de zustande kommt, die in dem tonischen kontra· 
hierten Muskel seIber ihren Ursprung nehmen. AuBer dieser Hauptquelle spielen noch 
andere Dauererregungen eine Holle,' propriozeptive Erregungen von anderen Muskeln 
desselben Gli~des und des Gliedes der-Gegenseite, Impulse von Hautnerven der Extremitaten, 
vom Labyrinth und anderen 'Korperregionen. Die Novocainwirkung auf den Skelettmuskel 
ist verstandlich, wenn angenommen wird, daB kleine, intramuskular injizierte Dosen aus­
schlieBlich die sensiblen Nervenenden im Muskellahmen. Stimmte diese Ansicht, so muBten 
nach Ausschaltung der Sensibilitat des zum Versuche benutzten Muskels durch Durch­
schneidungder zugehorigen hinteren Wurzeln und nach Enthirnungsstarre die intramuslm­
laren Injektionen von _kleinen Dosen Novocain wirkungslos bleiben, groBere Dosen die 
tnotorischen Nervenendigungen lahmen und die starre Beweglichkeit und indirekte Erregbar­
keit aufheben; die Durchschneidung hinterer Wurzeln im Bereiche vol). 06 bis D 2 ver­
eitelte tatsachlich den sonst eintretenden Erfolg der intramuskuIaren Novooaininjektion. 

Diese Experimente gabendie Basis fiir weitere Versuche, bei denen die 
Wirkung des Novocains auf den Skelettmuskel normaler Katzen untersucht 
wurde. Sie ergaben, daB durch Injektion in einen Muskel der Tonus der Mus­
kulatur bei bestehender aktiver Kontraktionsfahigkeit herabgesetzt wurde. In 
diesen Versuchen von Liljestrand und Magnus erblicke ich eine wichtige 
Stiitze meiner Anschauung iiber die Bedeutung propriozeptiver GefaBreize fiir 
den normalen Ablauf der Blutzirkulation, vor allem bringen sie den zunachst 
etwas fremdartig anmutenden Gedanken, daB der Ausfall dieset Reize zu einer 
re£lektorischen Rerabsetzung des GefaBtonus und so zu einer Ryperamie fiihrt, 
unserem Verstandnis naher. 

, Man'mag sich dariiber wUndern,wie die Dekortikation der Arterie in kurzer 
:Ausdehnung einen so wesentlichen EinfluB auf die ganze Ttophik einer Extre­
mitat' haben kann und zugleich' atlch dariiber, daB eine geringe Suggilation 
der ArteriEmwand den schwersten kausalgischen Symptomenkomplex zu prodri­
zieTen imstande ist. Rier miissen wir uns stets eine Eigenart des sym­
pathischen N ervensystems vor Augen halten, die besonders das 
krankhaft eingestellte vegetative System in eklatanter Weise yom 
cerebrospinalen System unterscheidet: Reize sowohl wie Lah­
muhgen bleiben fast nie lokalisiert, sondern greifen auf benach­
barte Zentren, unter Umstanden auf das ganze sympathische 
Sy~iiem iiber,Es klingt unwissenschaftlich, entspricht aber den Tatsachen, 
wenn man als Charakteristicum fiir das sympathische Nervensystemden &tz 
aufstellt: Kleine Ursachen, groBe Witkungen. Immer und immer 
wieder fallt das Mi£verhaltnis zwischen der urspriinglichen Schadi­
gung und dem sich spaterausbildenden 8ymptomenkomplex aur, 
eine Beobachtung, auf dieich ebenso wie v. Bergmann, Miiller, Oppenheim 
'u:nd neuerdings auchv. Gaza, dessen Arbeiten aus unserer Klinik <Iiese Ver­
hii.ltnisse illustrieren, wiederholt aufmerksam gemacht habe. Rier sei auch auf 
einen eigenartigen, von Lapinsky sehr genau analysierten Fall hingewiesen, 
bei dem im AnschluB an schwere, mit Ikterus und hohem Fieber einhergehende 
Gallensteinanfalle sich stets schwerste vasomotorische' Storungen an Randen 
und FiiBen einstellten. Die Raut wurde totenkalt, kreideweiB. Dieser 
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GefaBkrampf lOste sich mit dem Abklingen des Anfalls und machte einer 
GefaBerweiterung mit Rotung der Haut und gut fuhlbaren Pulsen Platz. 

In diesem Zusammenhang muB ich auch einer Arbeit Fischers Erwahnung 
tun, die dieser Autor uber eine eigentumliche SchuBverletzung des Ruckenmarks 
berichtet, bei der isoliert der Halssympathicus getroffen worden war. Die 
Analyse des Falles, der durch Storungen der Hautsensibilitat an Arm und Brust 
durch Anhidrosis in ausgedehnten Korperregionen und Hornerschen Sym­
ptomenkomplex ausgezeichnet war, ergab eine Verletzung des Grenzstranges 
in Hohe des 6. Thorakalsegmentes. Auffallend war, daB die Schadigung dieser 
einen Stelle, an der nur ein Teil der kopfwarts zum Halssympathicus ziehenden 
Fasern verletzt war, zu einer so ausgedehnten FunktionsstOrung im Gebiet 
des Halssympathicus gefUhrt hatte, als ob dieser total zerstOrt ware. Fischer 
nimmt an, daB infolge des komplizierten Baues des Sympathicus 
auch nur angeschlossene sympathische Bahnen ihre Funktion dann 
schon aufgeben, wenn andere mit ihr in Zusammenhang stehende 
sympathische Elemente zerstort sind 1). Zum Beweis dieser Behauptung 
wird ein von Gierlich beobachteter Fall herangezogen (SchuBverletzung in 
Hohe des 2. Dorsalwirbels rechts, sofort Horner und Anhidrosis von Kopf, Hals, 
Arm und Brust von der 12. bis zur 7. Rippe), der ebenfalls so gedeutet 
wird, daB weit groBere Bezirke bei der sympathischen Versorgung 
ausfallen konnen alsdem ladierten Nerven selbst entspricht. In 
umgekehrter Weise konnen kausalgische schwere Symptomenkomplexe durch 
die periarterielle Sympathektomie behoben werden, ahnlich wie etwa eine 
Novocaininjektion in die paravertebralen Ganglien oder die Resektion eines 
Ganglion und der Rami communicantes, wie sie v. Gaza vorgenommen hat, 
nicht nur Leibschmerzen, hyperasthetische Zonen, sondern auch StOrungen, 
die in anderen angegliederten sympathischen Segmenten bestehen, wie z. B. die 
Dysmenorrhoe beseitigt. 

Die bisherigen Ausfuhrungen basieren auf dem Vorhandensein sensibler 
GefaBnerven. DaB die GefaBe Sensibilitat besitzen, ist heute sichergestellt. 
Die GefaBsensibilitat ist jedem Chirurgen bekannt, vor allem die ausgesprochene 
Sensibilitat der BauchgefaBe. Hier liegen die Verhaltnisse nur insofern anders, 
verglichen mit der Sensibilitat der ubrigen KorpergefaBe, als die Innervierung 
des Bauchinhaltes eine rein sympathische ist und cerebrospinale Fasern nach 
der heutigen Auffassung nur an der Innervierung des parietalen Peritoneums 
beteiligt sind. Auch fur die sensiblen GefaBfasern der Extremitaten 
du rfen wir annehmen, daB sie sympathischer Natur sind, wenn 
auch fur sie der Beweis noch aussteht. In bezug auf die Literatur ver­
weise ich auf die ausgezeichnete Arbeit Odermatts, der unsere Kenntnisse 
uber die GefaBsensibilitat in wesentlicher Weise gefordert hat. Allerdings 
muB es, wie ich glaube, noch dahingestellt bleiben, ob man die Sensibilitat 
der Capillaren prinzipiell von der der Arteriolen,und Arterien trennen darf. Viel­
leicht darf man den Befund Odermatts, daB auch nach Unterbrechung des 
periarteriellen Plexus die durch intraarterielle Injektion ausgelosten Schmerzen 
und die Beeinflussung des allgemeinen Blutdruckes in gleicher Weise auftreten 
- und den Odermatt dahin deutet, daB die durch die intraarterielle Injektion 

1) 1m Original nicht gesperrt. 
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hervorgerufene Schmerzreaktion in den Capillaren entsteht und daB die Capillar­
nerven nicht Auslaufer des periarteriellen Plexus sind - im Sinne einer 
segmentaren sensiblen GefaBinnervation auslegen. 

Die Frage der segmentaren sensiblen GefaBinnervation hat Dennig experimenteIl 
zu lOsen versucht. Er ging dabei in folgender Weise vor: An einem etwa einjahrigen mittel­
groBen Hund wurde am rechten Hinterbein der Nervus femoralis 3 cm unterhalb des liga­
mentum Pouparti und des Nervus ischiadicus durchschnitten, Arterie und Vene ohne 
Verletzung der GefaBscheide freigelegt, ein Schlauch unter ihnen durchgezogen und mit 
diesem das ganze Bein mit Ausnahme der beiden freigelegten GefaBe abgeklemmt. Ebenso 
wurde die Vena femoralis mit einer feinen Arterienklemme abgeklemmt. Injektion in die 
vorher in der Kniekehle freigelegte Arteria tibialis von 0,5 ccm einer 5%igen Bariumchlorid­
lOsung. Obgleich die Narkose nach Beendigung der vorbereiteten Operation eine Zeitlang 
ausgesetzt wurde und der Hund noch in leicht schlafrigem Zustande war, in dem er auf 
aIle miiglichen Schmerzreizungen reagierte, fand nach der Injektion keine SchmerzauBerung 
statt. Wurde der gleiche Versuch ohne vorherige Nervendurchschneidung vorgenommen, 
so traten sofort heftige Schmerzreaktionen auf, woraus Dennig den SchluB zieht, daB 
die sensiblen GefaBnerven des Unterschenkels im Oberschenkel schon den cerebrospinalen 
Nerven sich zugeseIlt haben, nicht aber mehr in der Adventitia der Arteria femoralis ver­
laufen. 

Auch die Erfahrung, daB die reflektorische Hyperamie sowohl nach der 
periarteriellen Sympathektomie als auch nach Vereisung eines zentralen Nerven­
stumpfes erfolgt, scheint mir dafiir zu sprechen, daB die sensible GefaB­
innervation eine segmentare ist, wenn diese Ansicht auch nicht fiir aile zentri­
petalen sympathischen sensiblen Bahnen zutrifft. Fiir einen Teil muB man 
annehmen, daB siewenigstens auf groBere Strecken mit dem GefaBe ver­
laufen, denn es hat sich gezeigt, daB nach totaler Durchtrennung eines Nerven 
noch gewisse Empfindungsqualitaten iiberbleiben konnen, die ich ebenso wie 
Thomas als sympathische GefaBsensibilitat auffasse und iiber die ich in einer 
diesbeziiglichen Arbeit auch berichtet habe. 

Die therapeutische Bedeutung der Hyperamie fiir eine groBe Reihe 
verschiedener Erscheinungen, insbesondere fUr die Heilung mancher Ulcera 
und die Umstimmung eines vorher stagnierenden Wundheilungsprozesses habe 
ich bereits an anderer Stelle gewiirdigt. Wie sehr der Riickgang bestehender 
vasomotorischer Storungen von dem Vorhandensein der Hyperamie tatsa~hlich 
abhangt, geht in eindeutiger Weise aus den Beobachtungen von Heitz und 
Ba binski bei den sogenannten Reflexstorungen hervor. Diese Autoren konnten 
ja nachweisen, daB man gleiche Wirkungen, wenn auch von kiirzerer Dauer 
durch Diathermie erzielen kann. 

Wenn wir somit gleich anderen Autoren die Hauptwirkung der peri­
arteriellen Sympathektomie in der Hyperamie erblicken, so lassen 
sich doch auch andere Wirkungen nicht mit volliger Sicherheit ausschlieBen. 
In diesem Zusammenhang mochte ich auf neuere Versuche aus dem Berner 
Institut Ashers hinweisen, die Inichi Kaj ika wa unternahm. In verschiedenen 
Versuchsreihen wurde der Einf~~B der Exstirpation des Halssympathicus auf 
die Permeabilitat der GefaBe untersucht. Als Testobjekt wurde die vordere 
Augenkammer des Kaninchens gewahlt. In .einer· 1. Reihe wurde der Ausfall 
der Senfolentziindung und deren Hemmung durch Calcium beobachtet, in einer 
2. die Schnelligkeit des Fluorescin~intritts in die vordere Augenkammer nach 
intraperitonealer Injektion, in einer 3. wurde der EiweiBgehalt des Kammer­
wassers nach einer vorausgehenden ersten Punktion refraktometrisch untersucht. 
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Alle Untersuchungen ergaben, daB das Fehlen der sympathi­
schen Innervation die Permeabilitat der GefaBe veranderte, und 
zwar im Sinne einer Verminderung derselben. Vielieicht spielen bei 
dem EinfluB der Sympathektomie auf odematose Prozesse auch derartige 
Faktoren eine Rolle, ohne daB wir an eine trophische Funktion des sympathi­
schen Nervensystems zu glauben vermogen. 

Die Ursache fur die Beeinflussung vasomotorischer essentielier Krankheits­
bilder wie des Raynaud, der Akroparasthesie und verwandter Zustande erblicke 
ich ebenfalis in einer reflektorischen Herabsetzung des Vasoconstrictorentonus 
durch Ausschaltung zentripetaler sensibler Erregungen. 

AuBerordentlich schwierig ist die Erklarung fur das haufige Sistieren 
der Schmerzzustande nach der periarteriellen Sympathektomie, das wir 
trotz mancher Fehlschlage als einen wichtigen Faktor kennen gelernt haben. 
Die Schmerzen, die bei arteriosklerotischen und angioneurotischen 
Prozessen entstehen, beruhen auf GefaBkrampfen, welche eine Zerrung des 
periadventitielien Gewebes zur Folge haben. Man konnte sich ja nun denken, 
daB die Entfernung des periadventitiellen Gewebes die sensible Reizleitung 
unterbricht. Diese Annahme ist aber nur dann berechtigt, wenn es lange peri­
arterielie Bahnen gibt, die wir zwar prinzipiell nicht ablehnen, die aber wahr­
scheinlich gegenuber den mit den cerebrospinalen Nerven verlaufenden sensiblen 
Bahnen von untergeordneter Bedeutung sind. Wir konnen deswegen das 
Schwinden der Schmerzen bei organischen GefaBerkrankungen nicht generell 
auf die Blockierung der sensiblen Bahnen beziehen. Bruning erblickt das 
wirksame Moment fur das Verschwinden der schmerzhaften Anfalie bei Angina 
pectoris nach Exstirpation des Grenzstranges in dem Aufhoren des GefaB­
krampfes. Das ist wohl zutreffend, denn mit der Exstirpation des Grenzstranges 
entfernen wir tatsachlich die Vasomotoren fur die CoronargefaBe. Bei der 
periarterielien Sympathektomie ist jedoch der Vorgang ein anderer. Wenn 
wir auch das periadventitielle Gewebe entfernen, so lahmen wir die Vasomotoren 
nur in dem Bereiche des operierten Segmentes, wahrend an und fUr sich in dem 
distalen oder proximalen Gebiete nach wie vor schmerzhafte Arterienkrampfe 
entstehen konnen. Werden trotzdem die schmerzhaften Anfalie behoben, so 
gibt es hierfur drei Erklarungsmoglichkeiten: Entweder wird durch Ausschal­
tung zentripetaler GefaBreize reflektorisch eine Vasoconstrictorenhemmung und 
somit eine geringere Ansprechbarkeit des peripheren GefaBnetzes auf vaso­
constrictorische Reize hin erfolgen, oder es wird auf Grund eines gleichen Mecha­
nismus die Reizschwelle im sensiblen Sympathicusgebiet herabgesetzt, oder 
beide Momente sind wirksam. 

In bezug auf die Schmerzaufhebung bei Kausalgien glaubte Leriche, 
zugleich mit der Adventitia den Entstehungsort des schmerzhaften Symptomen­
komplexes zu vernichten oder die sensible Bahn zu blockieren. Deswegen 
empfahl er, moglichst weit zentralwarts von dem Orte der Schadigung einzu­
gehen. Unser Fall sowohl wie der George Mullers zeigen jedoch, daB die 
Schmerzen auch bei peripher von den Schadigungsstelien ausgefuhrter peri­
arterielien Sympathektomie aufhoren. Auch eine Unterbrechung sensibler 
Nervenfasern durch die Sympathektomie, wie sie Gunder mann fUr das 
RontgenulcJls annimmt, muBte das iiberwiegende Vorhandensein mit den Ge­
faBen verlaufender langer Bahnen zur Voraussetzung haben. 



688 Walter Lehmann: 

Wenn schmerzhafte Empfindungen in den sympathischen 
Nervenendigungen genau in gleicherWeise entstehen wie ananderen 
sensiblen Nerven, so besteht der schmerzausltisende Vorgang in 
einer Erregung der Nervenendigungen durch die verschiedensten 
Produkte eines gesttirten und a bwegigen Stoffwechsels (v. Frey) . 
. So ist es natiirlich wohl mtiglich, daB die Nervenendigungen infolge der Zir­
kulationssttirungen: Sauerstoffmangel, Kohlensaureiiberladung und die Auf­
nahme von schadlichen Stoffwechselprodukten in starkere Erregung geraten 
und daB mit der besseren Durchspiilung des Gewebes ganz im Sinne Biers 
diese Produkte hinweggeschwemmt werden. Aber hierdurch wiirde nur 
das lokale Verschwinden der Schmerzen erklart werden, nicht aber 
das Verschwinden eines sich auf das ganze sympathische System 
erstreckenden Symptomenkomplexes. Hier kommen wir meines 
Erachtens nicht ohne die Forderung einer direkten Wirkung auf 
den Sympathicus im Sinne einer Hemmung aus. 

Aus dem gleichen Grunde ist auch die rein mechanische Schmerzbeein­
flussung, wie sie Meige und Benisty u. a. voraussetzen, nicht befriedigend, 
zumal man in einen schweren Konflikt kommt, wenn man entscheiden solI, 
ob eine Vasoconstrictionoder eine Vasodilatation Schmerzen hervorruft. Viel­
leicht kann beides der Fall sein. Leriche glaubt, daB periphere Vasodilatation 
ebenso Schmerzen bewirken kann wie etwa die bei der Entziindung gesttirte 
Vaskularisation. Auch ruft die trockene hyperamisierende Warme bei den 
Kausalgikern heftigste Schmerzen hervor, und es bestehen offensichtliche 
Beziehungen zwischen Sympathicus, vor allem den Endktirperchen und diesen 
Schmerzen. Und doch kann gerade die nach der periarteriellen 
Sympathektomie eintretende Hyperamie die Schmerzen zum Ver­
schwinden bringen. Das sind noch ratselhafte Vorgange! 

Es beriihrt einen letzten Endes merkwiirdig, daB iiber die Bedeutung der einzelnen 
Endkorperchen (Pacini, Ruffini, Dogiel, Golgi-Mazzoni) noch so wenig Sicheres 
bekannt ist. Soviel darf man jedenfalls auf Grund der Untersuchungen Ti mofeews, 
Ruffinis u. a. als feststehend betrachten, daB die Mehrzahl der Endkorperchen aus zwei 
Gruppen von Fasern besteht. Die einen sind etwas dicker, haben eine Markscheide und 
stellen die VerIangerung der peripheren N erven dar, die anderen sind feiner, marklos, 
bilden ein anastomosierendes Netz und umschlingen die vorhergehenden (Meige und 
Benisty). Das Bestehen eines Zusammenhanges zwischen beiden. Systemen ist freilich 
noch umstritten, aber die histologische Beschaffenheit der letzten Gruppe legt doch den 
Gedanken nahe, daB sie zum sympathischen System gehort. Bemerkenswert ist die von 
Rauber gefundene Tatsache, daB MeiBnersche und Pacinische Korperchen haupt­
sachIich am FuBe und an der Hand vorkommen. Rauber hat 1051 auf der einen Korper. 
halfte festgestellt, davon entfallen414 auf die Hand, 275 auf den FuB und nur 362 auf 
den iibrigen Korper. 

Fiihren wir also bei schmerzhaften Zustanden (Stumpfschmerzen, Kausalgie, 
Angiospasmen verschiedenster Natur usw.) die periarterielle Sympathektomie 
mit Erfolg aus, so ktinnen wir uns diesen meines Erachtens in folgender Weise 
zurechtlegen: Die Ursache des Schmerzes ist ein Reizzustand an einer Stelle 
des peripheren sympathischen Systems. Schalte ich den Reizzustand aus, indem 
ich eine obliterierte Arterie, die nach Leriche, Heitz u. a. einen sympathi­
Bohen Nervenstrang darstellt, reseziere, so behebe ich damitdie Ursache und 
kann die Schmerzen vtillig beseitigen. Liegt der Reizzustand, den ich durch 
die Sympathektomie erfolgreich bekampfe, in dem sympathischen Teil eines 
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gemischten Nerven, sei es oberhalb, sei es unterhalb der Operationsstelle, so 
konnen wir den Erfolg dadurch erklaren, daB die Erregbarkeit der iibergeordneten 
Zentren auf eine niedrigere Schwelle herabgedriickt wird und daB diese neue 
Einstellung sich auch dem iibrigen sympathischen System mitteilt, denn es 
muB daran festgehalten werden, daB mit dem Verschwinden der Schmerzen 
auch die sich in zahlreichen anderen Systemen auBernde "Rebellion" des sym­
pathischen Systems beeinfluBt wird. In anderen Fallen, in denen es sich wirklich 
nur um das lokale Aufhoren der Schmerzzustande handelt, wird wohl die An­
schauung Leriches zu Recht bestehen, daB Stoffwechselprodukte infolge der 
besseren Durchblutung wegbefOrdert werden, die unter krankhaften Zirkulations­
bedingungen eine Reizung der sensiblen Nervenendigungen bewirken. Diese 
Ansicht entspricht durchaus derjenigen Biers, der die schmerzstillende Wirkung 
der arteriellen Hyperamie auf gleiche Ursachen zuriickfiihrt. 

Falls endlich die Ursache des Schmerzes in krampfhaften GefaBkontrak­
tionen auf Grund einer Alteration der iibergeordneten Zentren liegt, so konnen 
wir auch hier den Erfolg der reflektorischen Wirkung auf den Vasoconstrictoren­
tonus zuschreiben. Finden sich freilich, wie Staemmler in einigen Fallen 
von Raynaud festgestellt hat, vorgeschrittenere organische Grundleiden, so 
konnen wir uns nur schwer vorstellen, daB die bereits verallderten Ganglien 
durch eine Sympathektomie beeinfluBt werden, und wir konnen uris hier nur 
von einer Exstirpation des Grenzstranges Erfolg versprechen. Wir werden 
auch sehen, daB sich gerade bei dem Raynaud sehr viele FaIle refraktar ver­
halten, vielleicht sind es diejenigen, bei denen irreparable Veranderungen vorliegen. 

VI. Erfolge der Sympathektomie bei den verschiedenen 
Et·krankungen. 

Nachdem von Leriche einige giinstige Heilerfolge veroffentlicht worden 
waren und die Operation durch die Arbeiten Briinings eine gewisse Verbrei­
tung gefunden hatte, wurde der Eingriff nunmehr bei den verschiedensten 
Erkrankungen mehr oder weniger wahllos ausgefiihrt. Man hielt die Operation 
fiir die allein seligmachende. Dieser Enthusiasmus ist bereits abgeflaut und 
wird noch mehr abflauen, denn leider teilt auch dieser EingrifI mit so vielen 
anderen das gleiche Schicksal: neben vielen Erfolgen zahlreiche MiBerfolge 
und Rezidive. 

Die Sympathektomie wurde bei einer groBen Gruppe von GefaBerkran­
kungen angewandt, die teils mit, teils ohne Ulcerationen oder Gangran einher­
gingen und entweder auf organischen GefaBerkrankungen (arterioskleroti­
scher, diabetischer und Spontangangran, Endarteriitis obliterans, intermittieren­
dem Hinken, segmentarem GefaBkrampf, Erfrierung) beruhten oder auf Angio­
neurosen (Raynaud, Akroparasthesie, Erythromelalgie, vasomotorischen Sto­
rungen unbekannter Atiologie). Ein weiteres Anwendungsgebiet bildete die 
Gruppe schmerzhafter Zustande (Kausalgie, schmerzhafte Stiimpfe, 
lanzinierende Schmerzen bei Tabes). Viertens wurden Erkrankungen der 
Haut und des Unterhautzellgewe bes mit der Sympathektomie behandelt 
(Psoriasis, Pruritus, Angiokeratom, Hyperkeratose, Keloidbildung nach Ver­
brennung, Ekzem, Sklerodermie, Trophodem, Elephantiasis). Krei b ich empfahl 
sie fUr Sklerodaktylie, das Pigmentsarkom von Kaposi, fiir angiotrophische 
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Granulome, Akrodermatitis atrophicans, Keratodermia symmetrica, Besniers 
und Hyperidrosis ohne Akroparese. Eine andere groBe Gruppe ist die der 
Ulcera verschiedenster Atiologie (Stumpfulcera, Ulcera nach Riicken­
markserkrankungen wie Myelitis, Spina bifida, Poliomyelitis, Syringomyelie, 
Leyra. Ulcera nach Nervenverletzungen, Narben-, Rontgen- und Beinulcera 
und endlich Ulcera unbekannter Atiologie). Eine sechste Gruppe bilden die 
Gdenk- und Knochentuberkulosen, und in einer siebenten letzten Gruppe 
kann man die seltenen Indikationen zur Sympathektomie zusammen­
fassen. So hat Kappis eine rasche Konsolidation bei Frakturen durch die 
Sympathektomie herbeizufiihren versucht, Leriche empfahl die Sympathek­
tomie der Thyreoidea bzw. der Carotis 1. zur Behandlung des Kropfes, 2. urn 
blutleer am Gehirn operieren zu konnen, 3. zur Behandlung der Epilepsie. 
Forster und Kiittner erstrebten durch die Sympathektomie der gleichen 
Arterie eine Heilung der Trigeminusneuralgie, Abadie eine solche der Opticus­
atrophie, Hellwig, der als Ursache der Hemikranie einen Angiospasmus im 
Gebiete der Carotis interna annimmt, schlagt vor, die Sympathektomie der 
Carotis bei Migrane auszufiihren, hatte jedoch noch keine Gelegenheit, ihre 
Wirksamkeit am Menschen zu erproben. Miihsam und Unger sympathekto­
mierten bei einer alten cere bralen spastischen Lahmung. Diese Zusammen­
stellung gibt ein Bild von der Fiille der bei denverschiedenartigsten Krank­
heiten ausgefiihrten Operationen. 

Wie steht es nun mit den Erfolgen 1 Man wird vielleicht sagen, daB es noch 
zu friih sei, urn ein definitives Urteil iiber den Heilerfolg der periarteriellen 
Sympathektomie abzugeben. Ich glaube indessen, daB man sich auf Grund 
der zahlreichen operierten FaIle doch schon ein gewisses Urteil bilden kann. 
Es mull freilich zugegeben werden, daB haufig die Entscheidung, ob eine Besse­
rung der Sympathektomie zuzuschreiben ist oder nicht, sehr schwierig sein kann. 
Dies. gilt vor allem bei vielen geschwiirigen Prozessen, deren wechselvolles 
Verhalten - bald spontane Besserung, bald Remissionen und Heilungsstill­
stand - wohl bekannt ist. So erscheint mir die Beurteilung eines Heilerfolges 
bei den illcera cruris besonders schwer,' da bei ihnen auch ohne Operation Hei­
lungen erzielt werden. Man betont auch bei den illcera cruris immtlr wieder 
mit Recht, daB einfache Hochlagerung und Bettruhe die groBten Geschwiire 
zur Heilung bringen konnen, und Aigiave macht deswegen den Vorschlag, 
daB man bei zwei gleich groBen Ulcera, die beide an den unteren Extremitaten 
liegen, auf der einen Seite sympathektomiert, auf der anderen das illcus einfach 
verbindet. Wiederhole man den Versuch des ofteren an vielen Patienten, so 
miisse zu entscheiden sein, ob die Wirkung nur auf die Ruhe oder auf die Opera­
tion zuriickzufiihren sei. Dem ist entgegen zu halten, daB es nicht leicht sein 
diirfte, Ulcera von gleicher GroBe und gleichem Zustand zu finden. Wenn auch 
die Bedeutung der Bettruhe nicht hinweggeleugnet werden kann,so muB doch 
aildererseits hervorgehoben werden, daB z. B. in den Fallen von Bardon und 
Mathey-Cornat die illcera bereits mit langen Liegekuren von 20 Tagen im 
Minimum und 7 Monaten im Maximum und den verschiedensten Behandlungs­
methoden wahrend dieser Zeit, auch der Thierschschen Transplantation 
behandelt worden waren, daB aber erst durch die Sympathektomie Heilung 
erreicht wurde. Ich stehe deswegen gleich anderen Autoren auf dem Standpunkt, 
daB bei den Beingeschwiiren die Sympathektomie vielfach einen toten Punkt 
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iiberwinden hiHt, der bisweilen auch durch andere therapeutische MaBnahmen 
iiberwunden werden kann. Auch bei Ulcera auf organischer und nervoser 
Grundlage wirkt die Sympathektomie sicher oft giinstig. Bei ihnen ergibt aber, 
wie Kappis gezeigt hat, auch z.B. die Gelenkresektion ausgezeichnete Erfolge. 
Das eine Mal gelingt uns die Heilung durch die Resektiondes Gelenkes, also 
durch Wegschaffung der die Heilung hindernden Fistel, das andere Mal, indem 
wir durch die Hyperamie einen neuen belebenden Reiz setzen. Auch die BeciJl­
flussung der Tuberkulose ist sicher nicht einfach zu deuten. Ware sie das, so 
hatten die Nachuntersuchungen iiber das Friedemannsche Tuberkulosen­
mittel nicht so widersprechende Resultate gezeitigt. Indessen kann man an 
den Erfahrungen Lawens und Gundermanns nicht ohne 'Yeiterel:! voriiber­
gehen. 1st es also bei diesen Erkrankungen, sowie bei man(Jhen Hautaffektionen 
und in Fallen von verzogerter Callusbildung nicht immer leicht, das post hoc 
und propter hoc auseinanderzuhalten, so gelingt diese Aufgabe schon eher 
bei der groBen Gruppe vasomotorischer Erkrankungen und schmerzhafter 
Zustande. Hier ist die periarterielle Sympathektomie oft von einer so unmittel­
baren Aufhebung sympathischer Storungen und Schmerzen gefolgt, daB man 
gar nicht anders kann als diesen Erfolg dem operativen Eingriff 2;uzusprechen. 
1m Gegensatz zu den vasomotorischen Neurosen stehen die organischen GefaB­
erkrankungen. Auch hier ergibt das Studium der zum Teil sehr liickenhaften 
und kurzen Krankengeschichten erhebliche Schwierigkeiten, will man aus ihnen 
erkennen, ob wirklich die Sympathektomie den KrankheitsprozeB giinstig beein­
fluBt hat oder nicht. Wie solI man beurteilen, ob die Demarkationslinie bei 
einer Gangran sich infolge des Eingriffes mehr zentralwarts verschoben hat 1 
Da spielt die subjektive Einstellung des Beobachters eine ganz gewaltige Rolle. 
Ein wirklich brauchbares Vergleichsmaterial wiirde sich vielleicht dann erbringen 
lassen, wenn man von den einzelnen Fallen farbige Abbildungen besaBe. In 
den folgenden Abschnitten gebe ich Erfolge und MiBerfolge gruppenweise wieder, 
bin mir aber dabei wohl bewuBt, daB mane he Heilungen vielleicht 
nur als Besserungen und manche Besserungen wiederum als MiB­
erfolge gedeutet werden konnen. Arbeiten, in denen die Erfahrungen iiber 
die Erfolge und MiBerfolge nur summarisch, aber nicht detailliert niedergelegt 
sind, konnten in der folgenden Darstellung nicht mit beriicksichtigt werden. 

1. Organische Gef§.6el'krankungen. 
J ian u fiihrte dreimal bei arteriosklerotischer Gangran die periarterielle 

Sympathektomie aus und glaubte, daB man weniger als gewohnlich bei der 
doch spater notwendigen Unterschenkelamputation zu opfern brauchte. Kappis 
und Briining stellten bei Behandlung der arteriosklerotischen Gangran mit 
der Sympathektomie eine raschere Demarkation und Aufhoren der Schmerzen 
fest, ebenfalls Calandra in einem FaIle von praseniler Gangran - der Kranke 
wurde vollig geheilt -' uild Kiimmell in einem FaIle von diabetischer 
Gangran und gleichzeitiger Arteriosklerose. In zwei Fallen von intermittieren­
dem Hinken beobachtete Schlesinger nach der Sympathektomie eine ganz 
bedeutende Besserung des Zustandes. In dem gleichen FaIle Guille mins 
mit arteriosklerotischer Gangran blieb der ProzeB umschrieben, die nekroti­
schen Fetzen stieBen sich ab, spater wurde eine Exartikulation des Metatarsus I 

44* 
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notwendig. In einem Fall Lcriches, der diesem sehr gleicht und der einen 
63jahrigen Patienten betraf, muBte links 3 W ochen nach der doppelseitigen 
Sympathektomie die groBe Zche exartikuliert werden. Hier blieben auch die 
Schmerzen zum Teil bestehen, wahrend sie rechts vollkommen verschwanden. 
Ein Fall von Fingergangran George MulIers wurde durch doppelseitige Sym­
pathektomie gebessert; Chat on hebt in zwei gleichgelagerten Fallen, von denen 
der eine pl!')tzlich 4 Tage nach der Operation an Uramie starb, die Besserung 
der Schmerzen hervor. Auch Seidel sah in einem FaIle von angiospastischer 
Gangran Besserung. 

Bei Endarteritis obliterans sahen Leriche, Halstead und Chri­
stopher ein Schwinden der Schmerzen und Erwarmung des FuBes. Auch 
Butoianu und Stoian erzielten bei Endarteritis obliterans und Zehengangran 
schnelle Heilung. 

Sehr gunstig sind die Erfolge Schamoffs bei Spontangangran. Nach 
der 26 mal angewandten Operation traten 11 mal entschiedene, 9 mal kurz­
dauernde, 6mal keine Besserungen auf. Auch Philipowicz erlebte in einem 
FaIle von Spontangangran bei einem 27jahrigen Patienten vollkommene Be­
schwerdefreiheit. Bei dem Versuche aufzustehen, konnte der FuB, der fruher 
nicht angeruhrt werden durfte, belastet werden. Kagan berichtet uber eine 
Heilung, eine kurzdauernde Besserung, ein Fall war unbestimmt. 

Bei einem Patienten mit segmentarem GefaBkrampf Barthelemys 
war der Erfolg ein gunstiger. Die Motilitat kam in allen Fingern wieder, dann 
in der Hand und im Vorderarm, zwei Monate nach der Operation konnte der 
Patient, dessen Hand vollkommen warm war, aIle Bewegungen ausfuhren. 

Diesen Besserungen und teilweisen ErIolgen stehen MiBerfolge folgender 
Autoren gegenuber: Enderlen 3 FaIle von Arteriosklerose mit beginnender 
Gangran, Matheis Zehengangran, Hohlbaum beginnende Arteriosklerose, 
Miginiac 2 Falle von arteriosklerotischer Gangran, von denen der eine zur 
Amputation fuhrte, Verfasser hatte bei fortgeschrittener Gangran in 2 Fallen 
ebenfalls MiBerfolge zu verzeichnen. Ebensowenig sahen KaeB (1 Fall), Kutt­
ner (1 Fall), Muhsam und Unger (6 FaIle), Rieder (2 FaIle), Sherwood 
(5 FaIle) einen Erfolg. Kirschner stellte zwar bei arteriosklerotischer Gangran 
in den ersten Wochen eine Besserung der Schmerzen fest, sie traten dann aber 
mit fast unverminderter Heftigkeit wieder auf. Harry Elving vermochte in 
mehreren Fallen von hochgradiger Sklerose mit Gangran oder intermittierendem 
Hinken, ebenso bei diabetischer Gangran und ischiamischer Muskelcontractur 
keine Veranderung der Symptome herbeizufuhren. Bei zwei Patienten mit 
Endarteritis obliterans konnte trotz der zunachst eintretenden Milderung der 
Symptome ein bestandiges Resultat nicht erzielt werden. 

Bei intermittierendem Hinken erlebten Callander und Leriche 
(Meneau) in je einem FaIle vollkommene Versager. 

Florescu konnte in einem FaIle von Endarteriitis obliterans die Am­
putation nicht verhindern. 

In dreiFallen von Spontangangran Callanders schritt trotz der Operation 
der ProzeB weiter fort und wurde nur fUr einige Tage unterbrochen. Borszeky 
teilte drei FaIle mit, bei denen die zuerst eintretende schnelle Demarkation 
der Gangran bald einer Verschlechterung wich. Philipowicz war in seinem 
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zweiten FaIle genotigt, nachdem sich eine voriibergehende Erwarmung des 
Stumpfes und Besserung der Schmerzen bemerkbar gemacht hatte, nach 8 Tagen 
die Amputation auszufiihren. Ahnlieh erging es Chaton. Zwei FaIle von 
Spontangangran George Miillers wurden gebessert. 

Bei Erfrierung wurden die FaIle von Chaton, Makai, Voneken und 
Guimy, 2 FaIle von Kiimmell und 2 FaIle von Hohlbaum giinstig beein­
fluBt, indem bereits vorhandene Ulcerationen heilten, die Schmerzen nach­
lieBen, die Parasthesien verschwanden und das Warmegefiihl zunahm. In einem 
FaIle freilich von Erfrierung bei bestehender Gangran war Kiimmell zur 
Amputation gezwungen. In 2 Fallen von Leriehe (Meneau) war gleichfalls 
kein Erfolg wahrzunehmen, wenn auch in dem zweiten FaIle eine voriibergehende 
Erwarmung des FuBes auftrat, nach 6 Woe hen muBte amputiert werden. KaeB 
hatte bei Erfrierung auch einen MiBerfolg zu verzeichnen, und in dem FaIle 
Schloffers war der Erfolg nur voriibergehend; das nach der Erfrierung ent­
standene Geschwiir verkleinerte und iiberhautete sich, brach aber nach einigen 
Wochen wieder auf. 

2. Vasomotorisch·trophische Neurosen. 
Unter den vasomotorischen Neurosen war besonders haufig die Raynaud­

sehe Krankheit Gegenstand des operativen Eingriffes, stellt sie doch eine 
allen anderen therapeutischen MaBnahmen trotzende Erkrankung dar. Erfolge 
sahen Leriche in 2 Fallen und Ramond, Gernez und Petit, welche eine 
5 Monate dauernde vollkommene Heilung beobachteten. Es ist der Fall, der 
auch von einer Besserung der anderen Seite gefolgt war. Ausgezeichnet war 
der Erfolg Forsters, ebenso der George Miillers, der die Sympathektomie 
an beiden Brachiales bei einem 70jahrigen Mann wegen Raynaud ausfiihrte. 
Praktisch war er geheilt. Forster sah in einem FaIle schwersten Raynauds 
mit Ulcus am Zeigefinger der linken Hand einen prompten Erfolg, der iiber 
1 Jahr anhielt. Demgegeniiber ist ein Fall Twymans nur sehr kurz beobachtet. 
Hier handelte es sich um einen Raynaud, der aIle Extremitaten betraf. 1m 
AnschluB an die Sympathektomie beider Femorales wurden die FiiBe warmer 
die Schmerzen verschwanden, das trophische Ulcus reinigte sich. Giinstig 
war das Ergebnis in mehreren Fallen Kiimmells. Stieda konnte bei seiner 
Patientin nach zwei vergeblichen Sympathektomien der Arteriae brachiales 
eine Besserung erst dann erzielen, als er noch die Sympathektomie der Femoralis 
hinzufiigte. Auch Le Ve illet hat durch die Sympathektomie ein fast ganz­
liches Versehwinden der vasomotorischen Storungen erzielt, die Krisen horten 
fast vollkommen auf. 1m 2. Fall Camp bells wurden die heftigen Schmerzen 
bei R a yn a u d scher Gangran durch die doppelseitige Sympathektomie der Femo­
ralis in den ersten Tagen gebessert, nach 8 Tagen waren sie vollkommen ver­
schwunden. 

Demgegeniiber hatten Ramond, Gernez, Petit in zwei weiteren Fallen 
von Raynaud keinen Erfolg, ebensowenig Guillemin, der nach &nfanglicher 
Besserung zur Amputation der Oberschenkels schreiten muBte. Verfasser 
hatte zwei vollkommene Versager. Als MiBerfolg ist auch der 1. Fall Camp­
bells zu buchen, in dem bei einer 58jahrigen Frau nach doppelseitiger Sym­
pathektomie der Femorales trotz voriibergehender Besserung der Schmerzen 
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16 Tage nach der Operation eine Amputation beider FuBe notwendig wurde. 
Bruning hatte nach der Sympathektomie in einem FaIle einen MiBerfolg, 
nach der dann ausgefiihrten Exstirpation des Grenzstranges Erfolg. 1m Gegen­
satz dazu steht der Fall Robineaus, bei dem der anfanglich vorzugliche Erfolg 
in einen vollkommenen MiBerfolg umschlug trotz Entfernung des Ganglion 
stellatum. 

Es gibt manche FaIle, die sich nicht ohne weiteres als typischer Raynaud 
bezeichnen lassen, die aber doch in die Gruppe der vasomotorischen N eurosen 
gehoren, ohne daB sie sich in eine bestimmte Klasse unter einen bestimmten 
Namen zwangen lassen. Derartige vasomotorische Zustande, die sich in Blaue 
der Hand, Cyanose, Kaltegefiihl, besonders an den distalen Partien der Hande 
bei Kalte auBern, konnte man auch zu den Erfrierungen rechnen, wenn sie nicht 
wie in einem eigenen FaIle familiar vor kamen. Hier ha tte Ve rf ass e r einmal 
einen vorubergehenden, sehr guten Erfolg, nach 6 Wochen jedoch Rezidiv, in 
einem anderen FaIle bei einer sehr schwer psychisch belasteten Patientin einen 
leidlichen ErIolg. Zinner hatte in einem FaIle von Angiospasmus einen MiB­
erfolg. Verfasser beobachtete schwere vasomotorische Storungen bei einem 
Oberarmstumpf, bei demSauerbruch-Kanale angelegt worden waren. 1m Winter 
schwoll der Arm so an, daB das Tragen der Prothese unmoglich wurde. Durch die 
Sympathektomie wurde zunachst eine erhebliche Besserung erzielt, spater trat 
wieder ein Ruckschlag ein. 1m ganzen war jedoch der Stumpf bedeutend warmer 
als fruher, wenn auch die Prothese im darauffolgenden Winter nicht getragen 
werden konnte. 

In diese Gruppe vasomotorischer Erkrankungen ist ein Fall von J enckel 
zu rechnen, der seiner Eigenheit halber kurz wiedergegeben sei. Ein Arbeiter 
hatte sich durch eine Fischgrate eine Infektion des linken Mittelfingers zuge­
zogen. Es trat eine Gangran dieses Fingers ein. Derselbe wurde exartikuliert. 
Dann trat ein Erysipel von der Wunde aus auf, das bis zum Oberarm heraufzog 
und die Aufnahme des Patienten in das Krankenhaus forderte. Dort konnten 
an den verbliebenen 4 Fingern der linken Hand Ulcerationen beobachtet werden, 
die an den Endgliedern beiderseits neben dem N agelbett fast symmetrisch 
sich entwickelt hatten und Tendenz zur Gangran zeigten. Durch periarterielle 
Sympathektomie der Arteria brachialis trat in wenigen Tagen vollige Heilung 
und Gebrauchsfahigkeit der Finger ein. 

Ein Fall George Mullers von Halsrippe mit GefaBstorungen und 
Schmerzen wurde in gunstiger Weise beeinfluBt (vgl. den Fall des Verfassers 
S. 651). Trophoneurotische Storungen unbekannter Atiologie mit Kausalgie 
und Odem des FuBes heilte Frazier in einem FaIle vollkommen. 

Ein ratselhaftes Krankheitsbild ist die Erythromelalgie, die noch schwerer 
beeinfluBbar erscheint als die Raynaudsche Erkrankung. Kirschner hatte 
bei dieser Erkrankung einen Erfolg: Kribbeln und Stechen waren 4 Tage nach 
der Operation verschwunden, und objektiv waren Schwellung der Haut an den 
Fingern und die teleangiektatischen Knotchen vollig zuruckgegangen. DaB 
in diesem FaIle eine Reflexwirkung auf der anderen Seite zu beobachten war, 
ist bereits an anderer Stelle erwahnt. Leriche konnte bei der Erythromelalgie 
niemals ein nutzbringendes Ergebnis erzielen. Einmal wurde die obliterierte 
Arteria femoralis in der ganzen Lange entfernt ohne den geringsten Erfolg. 
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Auch die hintere Wurzeldurchschneidung versagte. In einem anderen Falle, 
in dem bereits Durchschneidung des Nervus cruralis, Ischiadicus, hintere Wurzel-

Abb. 23. Fall von Akroparasthesie mit schweren vasomotorischen SWrungen und Odem 
vor der Operation. 

durchschneidung und Amputation ohne Erfolg ausgefUhrt worden war, hat 
Leriche den antero-lateralen Strang in Hohe des 7. Dorsalsegmentes durch­
schnitten. Der Erfolg war ein guter. 
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fiber Akroparasthesie berichtet Kirschner. Bei einem jungen Madchen 
h6rten die Schmerzen sofort auf und kamen auch in den nachsten 6 W ochen 

Abb. 24. Derselbe Fall 8 Tage nach der Operation. 

nicht wieder, wahrend sie auf der nicht operierten Seite bestehen blieben. Ein 
Fall Enderlens blieb geheilt, und zwar beiderseits, obwohl nur einseitig operiert 
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worden war. Die Diagnose war allerdings zweifelhaft, weil Morphinismus voraus­
gegangen und eine Entwohnungskur vorgenommen worden war. Ebenso hatte 

Abb. 25. Derselbe Fall 10 Monate nach der Operation. 

Hellwig in einem zwar nur einige Wochen beobachteten Fall einen giinstigen 
Erfolg bei Akroparasthesie zu verzeichnen. J enckel erzielte bei einer jungen 
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Frau mit Akroparasthesien in den Fingerspitzen, blauschwarzer Verfarbung 
der vollig kalten Endglieder undheftigsten Schmerzen einen glanzenden Erfolg, 
indem bereits am Tage nach der Operation eine Besserung festzustellen war, 
nach 4 Tagen war wieder normales Aussehen und Gefiihl in den Fingern vor­
handen. Die Schmerzen verschwanden. Die Patientin blieb wahrend der Beob­
achtungszeit von 1/4 Jahr geheilt. 

Einen wohl ebenfalls in diese Gruppe gehOrenden Fall, den wir selbst beob­
achtet haben, will ich etwas ausfiihrlicher bringen, zumal ich gute Abbildungen 
zur Verfiigung habe, die zur Erlauterung dienen konnen und auch so dem AuBen­
stehenden einen objektiven MaBstab fiir den vorziiglichen Erfolg an die Hand 
geben (Abb. 23-25). 

45jahrige Patientin, die seit 1/2 Jahr ein pelziges Gefiihl in samtlichen Fingern bemerkte. 
Die Finger schwollen manchmal an, es traten knotchenformige Efflorescenzen auf, die 
wie Hitzepickel aussahen und als Erysipeloide gedeutet wurden. Salbenbehandlung war 
ohne Erfolg. Dann schwollen die Hande ab und wurden wieder besser. Jetzt wird die Hand 
anfallsweise dick, ebenso der Unterarm, Kribbeln, Ameisenlaufen und taubes Gefiihl, auBer­
dem Schmerzen in den Fingerspitzen. Bisweilen ist die Hand eiskalt, blau gefarbt, zwischen­
durch mehr weiB, in asphyktischem Stadium. Seit 8 Tagen ziehen die Schmerzen an beiden 
Seiten in dem Arm herauf. Zugleich mit dem Anschwellen der Hand Bewegungslosigkeit 
der Finger. Das Tastgefiihl ist aufgehoben. Das Bild, das die Hande bieten, geht aus den 
Abb. 23-25 hervor. Hervorgehoben sei noch die Trockenheit, Glanzlosigkeit und Rissigkeit 
der Nagel, welche langs- und quergestreift sind. Bei Eintauchen in kaltes Wasser treten 
Schmerzen in den Fingerspitzen auf. Beiderseits periarterielle Sympathektomie am 
13.3.1923, rechts in 2 cm, links in 7 cm Ausdehnung. Verlauf: Am Abend der Operation 
kann die linke Hand besser bewegt werden, sie ist nicht mehr verfarbt, die ganze Hand 
ist abgeschwollen, was an abhebbaren Falten erkennbar ist, ebenso das Handgelenk. Die 
Schwellung der rechten Hand ist auch zUriickgegangen. Es bestehen leichte Parasthesien 
im Medianusgebiet. Die Besserung macht rapide Fortschritte. Nach 2 Monaten sind die 
Hande nicht wieder zu erkennen, sie erscheinen fast vollig normal. Nach 10 Monaten ist 
der Befund folgender: Hande vollkommen normal. Haut rosa und warm, nirgends Infiltrate. 
Aile Bewegungen werden in vollkommener Weise ausgefiihrt. Die Nagel brechen nicht 
mehr ab, eine Riffelung der Fingernagel ist nicht mehr feststellbar, der alte Glanz ist wieder 
vorhanden. Kalte (trotz des sehr strengen Winters) hat keinerlei EinfluB. VOriibergehend 
hat eine gewisse Steifheit des rechten 4. Fingers bestanden. Die Parasthesien im Medianus­
gebiet sind ebenfalls verschwunden. 

Bei angiospastischen Schmerzen stellte KaeB unmittelbar nach der 
Operation ausnahmslos ein Aufhoren der Schmerzen fest. 

Anhangsweise seien, da eine gewisse Zugehorigkeit besteht, bei dieser Gruppe 
die Reflexcontracturen besprochen. In 18 Fallen von spastischen Lah­
mungszustanden (Typ Babinski-Froment) wurde die Sympathektomie von 
Leriche ausgefiihrt und dreimal fast vollkommene Heilungen erzielt, die 
mehrere Monate anhieiten; die vasomotorisch-trophischen Storungen ver­
schwanden. Zehnmal wurden mehr oder weniger betrachtliche Besserungen 
erreicht, von denen einige fast Heilungen darstellen, zwei Besserungen mit 
Rezidiv, bei denen keine postoperative Behandlung gefolgt war. Viermal ging 
nach der Sympathektomie des Spasmus bereits am foigenden Tage zuriick. 
Zugieich wurde die kaite Hand bedeutend warmer, die Deformitaten der Hand 
wichen einer normalen Stellung, die willkiirliche Bewegung der Finger wurde 
moglich. In einem anderen Falle ging die Parese der Finger und der Hand nach 
36 Stunden zuriick. Die Besserungen hielten solange an wie die Gefli,B­
erweiterung. Der Spasmus kehrte wieder, sowie die Hand kait wurde. Trotz­
dem W!!oI' ein gewisser Erfoig nach 4-6 Wochen erkennbar. In drei Fallen 
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zeigte sich keine Besserung. In dem FaIle von Le Fort mit Reflexcontractur 
trat nach voriibergehender Besserung nach 10-11 Tagen eine Verschlechte­
rung des Zustandes ein. In einem ahnlichen FaIle Hohlbaums beseitigte die 
Sympathektomie die Schmerzen, das Kaltegefiihl und die Contracturen. 

3. Kausalgien und andere Schmerzzustande. 
Die FaIle, die zu dieser Gruppe gehoren, bediirfen einer besonderen Wiirdi­

gung, well bei ihnen die Schmerzzustande im Vordergrund des klinischen 
Bildes stehen, wenn wir auch wissen, daB einerseits gerade bei den arterioskleroti­
schen Veranderungen ebenfalls erhebliche Schmerzen bestehen und anderer­
seits auch mit den schmerzhaften Zustanden nicht unerhebliche vasomotorische 
Veranderungen einhergehen konnen. 

In den 19 Fallen Platons von Kausalgie sind 18 Resultate bekannt. 
16 FaIle waren gebessert. Die Besserung zeigte sich nicht nur in dem lokalen 
Befunde, sondern auch in dem Gesamtzustande, was ja wesentlich ist, indem 
die vorher angstlichen Patienten, die schlaflos und vollig abgemagert waren, 
sich machtig erholten. Die Schmerzen verschwanden bald schlagartig nach 
der Operation, bald einige Wochen spater, biswellen traten sie nur noch bei 
hohen Temperaturen auf. AuBerdem bestand manchmal ein gewisses Kaltegefiihl. 
Leriche fiihrte die Operation wegen Kausalgie viermal an dem oberen, zweimal 
am unteren Glied aus und hatte fiinfmal zum Tell vorziigliche Erfolge. Turbin 
sah in acht Fallen rasche Besserung nach der Sympathektomie. Die Schmerzen 
und Contracturen verschwanden, die trophischen, vasomotorischen und sekre­
torischen Storungen besserten sich, und die Fahigkeit, die Extremitaten zu 
bewegen, erschien wieder. Bob bio berichtet iiber drei, Cotte iiber zwei Erfolge, 
Agata, Butoianu und Stoian, Callander, Le Fort, Griinberg und 
Verfasser (Fall Sch., S. 651) iiber je einen erfolgreich behandelten Fall. 

1m Gegensatz zu den bisher genannten Autoren hat Carter unter 3000 
peripheren Nervenverletzungen 23 FaIle von Kausalgie gefunden und fest­
gestellt, daB die Lerichesche Operation bei wirklicher Kausalgie wertlos ist, 
o bwohl sie in ganz bestimmten Fallen von periarterieller Neuritis des Sympathicus 
erfolgreich war. Auch Braizeff glaubt auf Grund von zwei mit Medianus­
verletzung und Kausalgie einhergehenden Fallen, die er erfolglos mit der Sym­
pathektomie behandelt hat, daB diese Operation der Nervenoperation nicht 
iiberlegen sei. Zu diesen MiBerfolgen kommen die von Foix (2 Falle), Robi­
neau (2 FaIle), Cotte und Leriche hinzu. 

Schmerzzustande nach SchuBverletzungen, die nicht einen ausgesprochenen 
kausalgischen Charakter zeigen, wurden von Leriche, Enderlen und Ver­
fasser erfolgreich mit der Sympathektomie behandelt. In einem FaIle hatte 
Leriche ebenso wie Ender len allerdings einen MiBerfolg. 

Ein ungemein schwer zu beeinflussendes Leiden stellen die schmerzhaften 
Stiimpfe dar. Jeder Chirurg kennt die Falle, bei denen auch nach wieder­
holter Neuromexstirpation die Schmerzen immer wieder auftreten. Leriche 
(Meneau), Santy (2 Falle), Guillemin und Sherwood sahen hier nach der 
Sympathektomie Erfolge, aber auch MiBerfolge, so Leriche in einem FaIle 
von tiefer Unterschenkelamputation, der erst mit Alkoholinjektion in den 
Nervus tibialis erfolglos behandelt wurde. Der Stumpf war kalt, violett, 
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schmerzhaft, so daB der Patient den Apparat nicht tragen konnte. Anstatt einer 
Reamputation versuchte Leriche die Sympathektomie mit negativem Erfolge. 
Die Arterie zog sich schlecht zusammen, die Scheide war hart und vascularisiert. 
Der schmerzhafte Amputationsstumpf George Miillers, der 8 Jahre vorher 
erfolglos behandelt worden war, wurde durch die Sympathektomie einer voIl­
kommenen Heilung zugefiihrt. Aber auch dieser Autor hatte in einem zweiten 
FaIle einen MiBerfolg. 

In zwei Fallen von lanzinierenden Schmerzen bei Ta bes wurden von 
Kiimmell durch doppelseitige Sympathektomie die Schmerzen beseitigt. 

4. Die Erkl'ankungen der Haut und des Unterhautzellgewebes. 
In einem FaIle von schwieligem Ekzem Kiimmells begann sich das Ekzem 

sofort nach der Enthiilsung abzuschuppen und war nach 8 Tagen geheilt. 
Auch Leriche brachte einen Fall von chronischem Ekzem zur Heilung, ebenso 
eine Kraurosis vulvae bei einer 28jahrigen Patientin, bei der sofort nach der 
Operation die weiBen und roten Flecke verschwanden. Zwei FaIle von Pso­
riasis Kiimmells zeigten Heilungstendenz. Demgegeniiber wurde ein Fall 
von Pruritus nicht beeinfluBt. Hervorzuheben ist einFaIl von Hyper keratose 
der linken Hand, die derselbe Autor beschrieb. Nach 6 Wochen fing die Hyper­
keratose, die seit 11 Jahren bestanden hatte, an abzuheilen und war schlieBlich 
vollig gebessert. Ein eigener Fall von Angiokeratom blieb unbeeinfluBt, 
wahrend ein Fall von Akrodermatitis Kiittners einwandfrei gebessert 
wurde. Die Schmerzen waren auch bei einer Nachuntersuchung nach 6 Monaten 
noch verschwunden, wenn auch eine objektive Besserung nur in geringem Grade 
feststellbar war. Die vasomotorisch-trophischen Erscheinungen waren im ganzen 
dieselben geblieben, nur fiihlte sich die Haut nicht mehr so trockenan wie 
vor der Operation. Ein Fall Kiimmells von Dermatitis dysmenorrhoica 
blieb iiber zwei Jahre gebessert, nur auf der nicht operierten Seite trat ein 
Rezidiv ein. Demgegeniiber blieben zwei FaIle von Psoriasis und Ichthyosis, 
die Rieder publizierte, unbeeinfluBt. 

Auch das Verhalten bei Sklerodermie ist von Interesse. Briining, 
Epderlen, Horn sahen Erfolge, Verfasser erlebte in zwei Fallen nicht die 
geringste Besserung, ebensowenig Kiittner. In den Fallen von Briining 
und Horn waren die oberen Extremitaten betroffen, in den eigenen Fallen 
das eine Mal die beiden unteren, das andere Mal die rechte obere Extremitat. 

In drei Fallen von Trophodem konnte Leriche (Meneau) eine rasche 
Verminderung des Odems nachweisen, ebenso Kiimmell in einem Fall von 
chronischem Odem, wahrend Verfasser in zwei Fallen von chronischem 
Odem, dessen Ursache das eine Mal unklar, das andere Mal eine aIte Thrombose 
war, MiBerfolge sah. Stumpfodem blieb in den Fallen von Enderlen un­
beeinfluBt, in einem FaIle Kirschners war 11 Tage nach der Operation das 
Geschwiir geheilt, und das seit 4 Jahren sich einstellende lastige Stumpfodem 
trat nicht mehr auf. In einem anderen FaIle Enderlens von entziindlichem 
Odem mit Ulceration am Unterschenkel ging das Odem unter Abheilung 
der Ulcera.zuriick, um nach 10 Tagen wieder aufzutreten. Drei FaIle Leriches 
von sogenanntem blauem Odem zeigten einen sehr guten Erfolg, eine be­
deutende Besserung und einen MiBerfolg. In einem FaIle Kiimmells ging bei 
Ele phantiasis die Schwellung zuriick. 
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5. Ulcera. 
Ein Stumpfulcus von Guillemin war nach 10 Tagen vernarbt, Terra­

col sah die Reilung des Ulcus in 19 Tagen, nach 1 Jahr war das Ulcus noch ver­
heilt, es hatte sich aber ein neues an der AuBenseite des Stumpfes entwickelt. 
Gtinstig war auch der Erfolg im FaIle L e ric h e s (M e n e au), bei dem in 36 Tagen 
das Ulcus vernarbt war und sich auch die tibrigen Stumpfstorungen verloren 
hatten, sowie in einem FaIle von Butoianu und Stoian. Kappis verftigt 
tiber zwei FaIle. In dem ersten trat schnelle Reilung ein, das Ulcus wurde 
stecknadelkopfgroB, dann wieder linsengroB und verkleinerte sich erst nach 
Wochen wieder. 1m zweiten FaIle zuerst Verkleinerung, aber Reilung erst nach 
21/2 Monaten, so daB Ka ppis doch keinen deutlichen EinfluB der Operation 
feststellen zu dtirfen glaubt. Weitere FaIle von Stumpfulcus sind bereits in 
anderen Gruppen erwahnt worden. 

Abb.26. Ulcus cruris vor der Sympathektomie 
nach Bardon und Mathey-Cornat. 

Abb. 27. Der gleiche Fall 46 Tage nach 
der Sympathektomie. 

tiber Narbenulcera berichten Butoianu und Stoian, Guillemin und 
Kappis. Sie stellten eine Besserung fest. In den Fallen von Kappis wurde 
die Besserung durch eine 2. Sympathektomie entschieden untersttitzt. 

Sehr zahlreich sind die Berichte tiber Ulcera cruris. Die grof3te Serie 
von operierten Fallen bringen Bardon und Mathey- Cornat. Es handelte 
sich um 13 FaIle von Ulcus cruris, die meistens schon tiber 9 Jahre, in einem 
FaIle sogar 20 Jahre bestanden hatten und trotz langer Bettruhe und verschie­
denster Behandlungsmethoden ungeheilt geblieben waren. Nach der Sympath­
ektomie trat im Durchschnitt nach 6-25 Tagen eine Reilung ein, einmal erst 
nach 35 Tagen. Die Abbildungen 26 und 27 geben einen Fall dieser Autoren vor 
der Operation und 40 Tage nach derselben wieder. Man muf3 sich fragen, ob 
ein solcher Erfolg nicht vielleicht auch auf andere Weise in dieser Zeit hatte 
erreicht werden konnen. In vier Fallen waren Rezidive zu verzeichnen und 
die Beobachtungszeit erstreckte sich im allgemeinen nur tiber wenige Monate. 
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Desto bemerkenswerter sind drei Dauererfolge von 1 bzw. 2 Jahren. Auch die 
zum Teil nur kurz beobachteten FaIle von Kappis erscheinen mir nicht durch­
aus uberzeugend. Von acht Fallen heilten funf. Die Heilung dauerte mitunter 
mehrere Wochen, das eine Ulcus heilte uberhaupt erst endgultig, nachdem auf 
die durch die Sympathektomie gereinigte Granulationswunde nach Thiersch 
transplantiert wurde. Kummell sah unter 4 Fallen zweimal vollkommene 
Heilung, zweimal gute Fortschritte, Leriche in einem FaIle mit Ekzem nach 
acht Tagen ein Schwinden des Ekzems, nach vier weiteren Tagen Heilung des 
Ulcus. Ein 57 jahriger Patient Guille mins mit Ulcus cruris war 10 Monate 
nach der Operation noch geheilt, in einem weiteren Falle waren bei einem 
35jahrigen Manne nach 10 Monaten wieder zwei kleine oberfIachliche Ulcera 
inmitten der odematosen Zone entstanden. Die Varizen waren aber erheblich 
geringer geworden. Der Patient hatte kein Mudigkeitsgefiihl und keine Schwere 
im Bein mehr und lief 20 km, ohne Beschwerden zu haben. Eine schnelle Heilung, 
sahen J enckel, Butoianu und Stoian bei einem Ulcus varicosum. Ein 
von Bayer beschriebener Fall von handtellergroBem Unterschenkelgeschwiir, 
das drei Jahre nicht heilen wollte, wurde durch die Sympathektomie in 7 Wochen 
komplett zur Heilung gebracht. Das Geschwiir war allerdings vorbereitet worden, 
bis es rein granulierte, auBerdem wurde ein schmaler Hautstreifen quer uber 
das Geschwiir transplantiert. Trotzdem glaubte Bayer den Erfolg der Sym­
pathektomie zuschreiben zu durfen. In einem zweiten Falle war nur eine 
Besserung zu verzeichnen. Ecot berichtet uber ein Ulcus, welches bereits 
langere Zeit bestanden hatte und durch die Sympathektomie geheilt wurde, 
uber die Dauer ist nichts mitgeteilt. Muhsam und Unger stellen in ihren 
Fallen von Ulcus cruris wohl eine Besserung, aber keine Heilung fest. In einem 
Teil der Falle Rieders war ein deutlicher Erfolg bemerkbar. Die Kombination 
von Sympathektomie mit Nervendehnung empfahlen Volkmann, Kappis, 
und Bruning. Verfasser fiihrte die Sympathektomie in zwei Fal,lt}n aus und 
erzielte in dem einen Falle eine Heilung nach 6 Wochen, in dem anderen nach 
4 Wochen, also zu einem Zeitpunkt, wo auch wahrscheinlich andere Methoden 
erfolgreich gewesen waren. Aber nach der Entlassung stellte sich der 
urspriingliche Zustand wieder ein. Uber einen MiBerfolg berichtet auch Chaton. 
Nach vorubergehender Besserung trat Stillstand und Verschlimmerung ein, 
bis ds." Ulcus schlieBlich so groB war wie vor der Operation. Auf Jodbehandlung 
heilte es plotzlich. Kappis konnte trotz wiederholter Sympathektomie 
drei Falle einer endgiiltigen Heilung nicht zufiihren, und in dem dritten FaIle 
Guillemins brachen trotz der Sympathektomie die Ulcera immer wieder auf, 
wahrend die Schmerzen geringer blieben. 

Rontgenulcera: Gundermann behandelte drei Falle. In dem ersten 
verschwanden die Schmerzen prompt, nach acht Monaten war das Ulcus ver­
heilt, im zweiten Falle zeigte das Ulcus im Verlauf der nachsten Monate uberall 
rote Granulationen, Fortschritte in der Uberhautung und nach fiilJf Monaten 
Heilung, im dritten Falle war auch ein Erfolg zu hemerken. Sehr auffallig 
ist ein Erfolg, uber den Partsch aus dcr Rostocker Klinik berichtet. Ein 
Rontgenulcus, welches vier Monate lang vergeblich behandelt worden war und 
II : 2 cm maB, heilte innerhalb von 14 Tagen nach der Operation. George 
Muller und Drever mann stellten ein Verschwinden der Schmerzen nach 
der Sympathektomie fest; sie hielten sich bis 6 Wochen nach der Operation 



Die Grundlagen der periarteriellenSympathektomie. 703 

in ganz maBigen Grenzen. Ein EinfluB auf die Wundheilung des Ulcus 
aber war nicht nachzuweisen. Hahn und Rahm konnten in drei Fallen 
keinen endgiiltigen Erfolg erzielen. Die Kranken waren zwar vom Augenblick 
der Operation schmerzfrei, doch traten lokale Rezidive ein. Auch im FaIle von 
KaeB wurden die subjektiven Schmerzen mit einem Schlage beseitigt, wahrend 
die erst allmahlich einsetzende Demarkierung nicht als Folge der Sympath­
ektomie angesehen werden konnte. Ve rf ass er behandelte zwei FaIle von Rontgen­
ulcera mit der Sympathektomie. In dem einen FaIle war keinerlei EinfluB 
auf das groBe, sich iiber die ganze FuBsohle erstreckende Ulcus zu erkennen, 
und das Aussehen schien sich nicht in dem Sinne Gundermanns zu andern; 
in dem zweiten FaIle besserten sich die Schmerzen, aber der EinfluB auf die 
Heilung der Ulcera war nicht deutlich. 

Ulcera nach Riickenmarkserkrankungen wurden zum Teil giinstig 
beeinfluBt. So heilte ein trophisches Ulcus nach Spina bifid a von Kappis 
bei einem neunjahrigen Jungen rasch und blieb 1/2 Jahr geheilt. Makai be­
handelte ein Ulcus nach Poliomyelitis: 14jahriger Knabe. Sympathektomie 
auf 8 cm. Heilung des Geschwiirs in acht Tagen. 5 Wochen nach der Operation 
braunliche Borke an der geheilten Geschwiirsstelle. In einigen Tagen hebt sie 
sich ab, und es erscheint eine pfenniggroBe Wundflache, braunrote Granu­
lation. Keine Heilungstendenz. 2. Sympathektomie auf 8 cm. Schon am folgen­
den Tage war der schmutzig graue Belag der Geschwiirsflache nicht mehr vor­
handen. Frischrote Granulationen. In vier Tagen vollstandige Heilung. V er­
fasser hat in einem gleichen FaIle ebenfalls zweimal an der Arterie sympath­
ektomiert und jedesmal nach dem Eingriffe eine bedeutende Besserung festge­
steIIt, insofern als die vorher jauchige Sekretion nachlieB. Eine Heilung wurde 
jedoch nicht bewirkt, nach einem Jahre war der Zustand der gleiche wie vor 
der Operation, so daB der Patient sich zweimal am Tage verbinden muBte. 
Die Sehmerzen waren jedoch nicht wiedergekommen. In einem zweiten FaIle 
iiberhauteten sich die Ulcera nach 21 Tagen. Ein Ulcus nach spinaler Kinder­
lahmung brachte Verfasser durch die Sympathektomie gleichfalls zur Heilung, 
ebenso J enckel ein handtellergroBes Ulcus des Unterschenkels, welches nicht 
heilen wollte und stark schmerzte. Die Heilung trat innerhalb von vier Wochen 
ein. Ein Ulcus nach Syringomyelie wurde von Kiimmell und Chiari 
erfolgreich behandeIt, wahrend Seidel praktisch nur einen. geringen ~rfolg 
beobachtete. In die Kategorie von Riickenmarksaffektionen, welche mit UlCera 
einhergehen, geh6rteine Beobachtung J enckels. J enckelhatte einem Patienten 
eine Dermoidcyste des Lendenmarkes entfernt. Es war eine Reithosenanasthesie 
mit Ulcerationsbildung an beiden Nates zuriickgeblieben .. Durch periarterielle 
Sympathektomie an beiden Arteriae iliae und hypogastricae, welche 12 Jahre nach 
der ersten Operation ausgefiihrt wurde, erfolgte schnelle Ausheilung der Geschwiire. 

Bei einem Ta boparalytiker mit Ulcera beider FiiBe, die seit mehreren 
Monaten bestanden, erreichte Kiimmell durch die Sympathektomie, daB die 
Ulcera innerhalb zweier Monate heilten. Die Epithelisierung setzte, allerdings 
erst acht Tage spater, auch auf der nichtoperierten Seite ein. Miihsam und 
Unger hatten ebenfalls ein giinstiges Ergebnis bei einem Ulcus tabischer Genese, 
ebenso J enckel in drei Fallen. 

Uber FaIle von Ulcera nach Nervenverletzung verfiigt vor allem 
Leriche, nach dessen Angaben von 13 Fallen 12 rasch heilten. In dem FaIle 
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Briinings, in dem nach einer Ischiadicusverletzung nicht nur ein Ulcus am 
FuB, sondern auch ein solches in der GesaBgegend entstanden war, war 20 Tage 
nach der Operation das Ulcus am FuB, nach 6 Wochen auch das Decubital­
geschwiir verheilt. Auch in den Fallen von Gaudier, Heitz, Miihsam und 
Unger und Schamoff war ein Erfolg nachzuweisen. In dem von Hertz be­
schriebenen FaIle, einer totalen Lahmung des Ischiadicus, bei dem sowohl 
der Ischiadicus aus dem Narbengewebe gelOst als spater die Sympathektomie 
der Arteria femoralis vorgenommen wurde, waren nach acht Monaten Schmerzen 
und trophische Storungen verschwunden, jedoch ist es nicht ersichtlich, ob 
dieser Erfolg der Sympathektomie oder der Nervenoperation zuzuschreiben ist. 
Kiittner erscheint die Sympathektomie bei Ulcera nach Nervenverletzung, 
zumal in der Kombination mit der Resektion des Neuroms, begriindet und 
empfehlenswert, obwohl er auch hier einen Versager bei bestehender Gelenk­
fistel hatte. Kreuter erreichte in acht Fallen von trophischen Geschwiiren nach 
Nervenverletzung wohl verhaltnismaBig rasche Reinigung durch die Sym­
pathektomie, aber nach mehreren Wochen und Monaten traten Rezi­
dive auf. Ahnlich ungiinstig sind die Erfolge Kirschners. In allen seinen 
Fallen stellten sich, auch bei Kombination mit der Exstirpation des Neuroms, 
nach der Sympathektomie im Laufe von 8-12 Wochen die Ulcera wieder ein, 
so daB bei allen Patienten bei der Nachuntersuchung wieder Geschwiire be­
standen, teilweise in groBerer Ausdehnung und Tiefe als zuvor. Auch in dem 
FaIle Sch usters brach nach voriibergehender Heilung das Ulcus wieder auf. 

Drevermann fand bei einem Ulcus unbekannter Atiologie, an dem 
ein 54jahriger Mann litt, daB sich das Ulcus nach der Sympathektomie schnell 
reinigte und nach drei Wochen verheilt war. Seidel beobachtete in zwei Fallen 
von trophischen Ulcera am FuB zunachst Heilung, dann stieB sich ein Sequester 
abo Ob diese AbstoBung im Sinne eines MiBerfolges oder Erfolges zu deuten ist, 
ist nach Seidel nicht ganz klar. Acht FaIle Borszekys von Ulcus unbekannter 
Atiologie blieben ohne endgiiltigen Erfolg. Uber das Resultat in einem .Falle 
Forsters von trophischem Ulcus des Tuber ischii, das vier Jahre den verschie­
densten Heilmethoden getrotzt hatte, und Denudation der Arteria hypogastrica 
konnte in Anbetracht der kurzen Frist noch nichts gesagt werden. 

6. Tubel'kulose. 
Der Gedanke, Knochen- und Gelenktuberkulose mit der Sympath­

ektomie zu behandeln, ist von Florescu zum ersten Male ausgesprochen und 
von Gunder mann zuerst ausgefiihrt worden. 

Gunder mann wandte in sechs schwersten Fallen von Knochen- und Gelenk­
tuberkulosen, die schon langere Zeit erfolglos behandelt worden waren, die 
Sympathektomie an. Es handelte sich viermal um das FuBgelenk und die benach­
barten Knochen, einmal um das Ellenbogengelenk, einmal um das Handgelenk. 
Drei FaIle wurden geheilt, ein Fall verlieB mit an Heilung grenzender Besserung 
auf eigene Faust die Klinik, einFall war. gebessert, aber noch nicht geheilt, 
in einem FaIle, in dem eine ulcerose Lungentuberkulose vorhanden war, MiB­
erfolg. Gundermann empfiehlt das Verfahren vor allem bei fistelnden Tuber­
kulosen. Von seinen Fallen sei als Beispiel Fall 1 herausgegriffen: 

Fall 1: 20 Jahre alt. Juni 1920 bis Marz 1921 wegen Handtuberkulose behandelt. Seit 
September 1921 Beschwerden im rechten FuBgelenk, seit Dezember 1921 bettlagerig. 
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n. 10. 1922 Aufnahme in die Klinik. - Befund: Blasser, elend aussehender junger Mann. 
Rechter FuB besonders in der Knochelgegend sehr stark geschwollen, sehr schmerzhaft, 
namentlich bei Beriihrung und Bewegungen. SpitzfuBstellung. Mehrere Fisteln an innerem 
und auBerem Knochel. Rontgenbild zeigt starke Verschleierung und Zerstorung der Knochen 
von FuBwurzel und FuBgelenk. - Verlauf: Die vorgeschlagene Amputation wird abgelehnt. 
Daher 13. 10. Ausraumung des ganzen Talus und von TeHen der angrenzenden Knochen. 
Wegen weiterer Versohlimmerung 14.12.1922 Sympathektomie an Arteria femoralis, 
dicht unterhalb Leistenband~ 21. 12. FuB schmerzfrei. 15. 1. Bewegung im FuBgelenk 
schmerzlos. FuB schwillt abo 1m Marz und April stoBen sich spontan mehrere Sequester 
abo 1m August 1923 stellt sich Patient als geheilt vor, kann ohne Beschwerden Marsche 
yon 2 Stunden machen. FuBgelenk gut beweglich. 

Lawen hat die periarterielle Sympathektomie in 19 Fallen von Extremitaten­
tuberkulose ausgefiihrt. Er teilt sein Material in drei Gruppen. In der ersten 
Gruppe, die vier volle Erfolge aufweist, handelt es sich zweimal um Tuberkulose 
des rechten FuBgelenks, einmal um eine Spina ventosa des Metatarsus und einmal 
um ein Rezidiv nach Kniegelenksresektion. Zur zweiten Gruppe gehoren fiinf 
Falle, bei denen der Erfolg nicht iiber alle Zweifel erhaben war. In zwei Fallen 
dieser Gruppe wurde das Verschwinden eines tuberkulOsen Kniegelenkhydrops 
beobachtet, in einem weiteren Faile blieb eine offene Tuberkulose des rechten 
Ellenbogengelenks zwei Monate unbeeinfluBt, um dann im dritten Monat unter 
erheblicher Besserung der Bewegungsfahigkeit bis auf eine wenig sezernierende 
Fistel zu heilen. In einem vierten Falle reinigte und verkleinerte sich nach der 
Sympathektomie ein tuberkuloses Weichteilgeschwiir unterhalb des Knie­
gelenkes, in einem fiinften Falle gingen bei einer geschlossenen Tuberkulose 
des rechten FuBgelenks die vorhandene leichte Schwellung und die Schmerzen 
zurUck. Doch konnte in diesem FaIle schon die Bettruhe giinstig gewirkt haben. 
Die dritte Gruppe umfaBt 10 FaIle, in denen die Sympathektomie keine irgendwie 
giinstige Wirkung ausgeiibt hatte. 

J enckel glaubt die giinstige Einwirkung der Sympathektomie bei fistulosen 
Knochentuberkulosen von Kindern bestatigen zu konnen. 

7. Verschiedene Erkrankungen. 
Von selteneren Indikationen ware ein Fall von parenchymatosem Kropf 

bei einem 20jahrigen Patienten zu erwahnen. Leriche fiihrte die Sympath­
ektomie der Thyreoidea info und der Carotis comm. auf 2 cm aus. In den drei 
bis vier darauffolgenden Tagen schien der rechte Lappen an Volumen vergroBert 
zu sein. Dann wurde er allmahlich kleiner. Nach einem Monat war der Knoten 
auf der nicht sympathektomierten Seite gut fiihlbar, weich, teigig und kleiner 
als vor der Operation, auf der rechten Seite war er vollkommen verschwunden. 
Nach zwei Monaten der gleiche Zustand. Diesen Unterschied zwischen rechts 
und links glaubt Leriche auf die Sympathektomie zuriickfiihren zu konnen. 
Es muB aber betont werden, daB auBerdem drei in der Mitte liegende kleinere 
Kolloidknoten enucleiert worden waren. Bei Epilepsiesympathektomierte 
Leriche ebenfalls die Car otis auf 3 cm. In einem Falle hOrten die Krampfe 
nach drei Tagen auf. Die Beobachtung dauerte einen Monat. 1m zweiten FaIle 
Besserung und fast vollkommenes Verschwinden der Krampfe. 

Abadie fiihrte die Sympathektomie der Carotis bei einer eigenartigen Form 
der Opticusatrophie aus, fiir die er eine Storung der Nervenernahrung infolge 
Vasoconstriction der Arteriolen verantwortlich machte. In bezug auf Einzel­
heiten des Symptomenkomplexes muB auf das Original verwiesen werden. 

Erll'ebnisse der Chirurgie. XVII. 4/, 
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An dieser Form der Optieusatrophie litt ein 50jahriger Patient, der bereits auf der 
einen Seite erblindet war. Da die Affektion sieh aueh auf der anderen Seite einstellte, wurde 
die Carotis interna auf 1 em Ausdehnung sympathektomiert. Am folgenden Tage besserte 
sieh der Zustand, das Gesiehtsfeld hatte sieh auf der nasalen Seite erweitert. Naeh 15 Tagen 
war das Gesiehtsfeld normal und blieb einen Monat so, aber die Besserung war nur von 
kurzer Dauer, nach 2 Monaten fing das Gesiehtsfeld an sieh wieder zu versehleehtern, und 
der Zustand wurde wie vor der Operation. Abadie hielt es ftir miiglieh, daB Fasern des 
Plexus earotideus vikariierend eingetreten seien und daB noeh Fasern vom Ganglion cervieale 
zum Plexus earotideus ftihren mtiBten. Der Patient wurde ein zweites Mal von Leriehe 
operiert. Dabei zeigte es sieh, daB sieh ein diehtes Narbengewebe um die Carotis gelagert 
hatte, Die Freilegung war schwierig, so daB die Carotis interna unterbunden werden muBte. 
Es trat keine Gehirnstiirung auf, merkwiirdigerweise aber eine ausgesproehene Besserung, 
die sieh nieht so rasch entwickelte wie das erstemal. Sie erreichte einen Hiihepunkt, um 
dann wieder zuruekzugehen und mit Erblindung zu enden. In zwei weiteren vorgeruekteren 
F"lillen war eine leichte Besserung feststellbar. 

Jenckel sympathektomierte ein junges Madchen aus erblich belasteter 
Fam ilie , welches an Kopfschmerzen litt und sich mit Selbstmordgedanken 
trug, die Carotis und erlangte vollige Heilung. Hieraus darf man wohl schlieBen, 
daB in Bestatigung der Hellwigschen Ansicht gewisse auf Vasoconstriction 
der Arteria carotis interna beruhende Formen von Kopfschroerzen fur die 
Sympathektomie geeignet sind. 

Die Sympathektomie der Carotis externa brachte in einem weiteren Fall 
J enckels die Neuralgie im Bereich der rechten Wange mit Entzundung und 
Rotung der Haut und einem sich uber die Stirn erstreckendes nassendes Ekzem 
zum Verschwinden. 

Was laBt sich aus dieser Ubersicht als wesentlicher Kern heraus­
schalen 1 Neben einer ganzen Reihe von Erfolgen sehen wir zahlreiche Rezidive 
und MiBerfolge. Hiervon abgesehen sind - was aber eher aus dem Studium der 
Originale als aus der von mir gegebenen Darstellung hervorgeht - viele FaIle, 
wie schon erwahnt, nur sehr kurze Zeit, manchmal nicht langer als 3-4 Wochen 
beobachtet worden. Deswegen interessiert uns vor allen Dingen die Frage nach 
den Dauererfolgen. DaB diese Frage noch nicht spruchreif ist, muB zugegeben 
werden, wenngleich es schon jetzt feststeht, daB die verschiedenen Gruppen 
in einer Reihe von Fallen Heilungen von 1-2jahriger Dauer aufweisen. Diese 
seien hier kurz zusammengefaBt. 

8. Dauererfolge. 
Higier hatte in einem FaIle von arteriosklerotischer Gangran bei einem 

76jahrigen Manne einen ausgezeichneten Heilerfolg. Der Kranke blieb P/4Jahre 
beschwerdefrei. Schamoff beobachtete in seinen 7 Fallen den gewiinschten 
Erfolg bis zu zwei Jahren, und ein an Endarteriitis obliterans leidender Kranker 
Muhsam und Ungers war nach doppelseitiger Sympathektomie noch nach 
einem Jahre ohne Beschwerden. Ein Fall Brunings, in dem eine Mischform 
von Raynaud, Sklerodermie und Akroparasthesie vorlag, blieb fur eine Beob­
achtungsdauer von einem Jahre geheilt, desgleichen hielt die Heilung in dem 
Fall Forsters von schwerstem Raynaud mit Ulcus am Zeigefinger uber ein Jahr 
an, undder Fall von Sklerodermie Brunings warnach P/2 Jahren nochgebessert. 

Platon fand in seinen Fallen von Kausalgie in 12 Fallen (75% der FaIle) ein 
Anhalten der Besserung wahrend zweier Jahre, Leriche in zwei Fallen eine 
Besserung von 16 bzw. 19 Monaten. 
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Unter den Fallen von Rauterkrankungen ware der Fall Kiimmells von 
Dermatitis symmetric a dysmenorrhoica zu nennen, der iiber zwei Jahre gebessert 
blieb; auf der nicht operierten Seite trat ein Rezidiv ein. 

Unter den Ulcera cruris wurde ein Fall von Guille min nach 13 Monaten 
nachuntersucht. Die Wunde war geheilt geblieben, keinerlei Beschwerden, 
keine Krampfe, weder Kribbeln noch Kaltegefiihl noch Schmerzen. Bardon 
und Mathey-Cornat berichten iiber drei Dauererfolge bei Ulcus varicosum 
iiber ein bzw. zwei Jahre. Ein Ulcus unbekannter Atiologie Callanders war 
noch nach iiber einem Jahr fest verheilt, ein Narbenulcus Guillemins nach 
17 Monaten, Stumpfulcera in den Fallen vonLeriche (Meneau) und Terracol 
nach einem Jahr bzw. 17 Monaten (auch die anderen Storungen waren nicht 
wiedergekehrt). In drei Fallen von Ulcera nach Nervenverletzung, tiber die 
Leriche (Menea u) verfiigt, wiesen zwei eine 14 Monate, ein Fall eine 18 Monate 
dauernde Reilung auf. Allerdings war in zwei Fallen auBer der Sympathektomie 
noch die Nervennaht ausgefiihrt worden. 

Die Zahl der Dauererfolge ist hiernach noch eine verschwindend kleine. 
Das liegt unter anderem daran, daB die FaIle nur kurze Zeit beobachtet und nicht 
nachuntersucht worden sind. Es muB spateren Statistiken vorbehalten bleiben, 
diese Liicke auszufiillen. 

VII. Ursachen del' MiJ3erfolge; SchlnJ3betrachtnngen. 
Worin liegen nun die Ursachen der MiBerfolge? Nach Briining beruht 

ein Teil auf fehlerhafter Technik, indem die Adventitia nicht sauber genug 
von dem GefaBe wegprapariert wird. Man miisse auch sorgfaltig auf der Hinter­
seite der Arterie alles adventitielle Gewebe exstirpieren. AuBerdem sei die 
Operation hoch oben und in geniigender Ausdehnung auszufiihren, eine Strecke 
von 2-3 cm kanne nicht geniigen, weil immer feine Aste von den graBeren, 
Begleitnerven zu den GefaBen hinfiihrten, da ja sympathische Fasern mit allen 
spinalen Nerven verlaufen. Man habe daher bei einem Eingriff auf 10 cm mehr 
Aussicht, die Anastomosen zu unterbrechen, als wenn man nur 2-3 cm der 
Adventitia entfernt. Vielleicht sei die Unterbrechung der Anastomosen ein 
wesentlicher, ja sogar ausschlaggebender Faktor. Auch nach anderen Autoren 
spielt die Ausdehnung der Sympathektomie eine gewisse Rolle. Demgegeniiber 
betont Wiedhopf mit Recht, daB man unter der Voraussetzung, daB es wirklich 
lange Vasomotorenbahnen und einen mit den GefaBen verlaufenden efferenten 
langen Reflexschenkel gabe, diesen ja durch eine einfache zirkulare Incision 
unterbrechen kanne. 

Aus unseren Ausfiihrungen geht hervor, daB wenn wirklich eine 
ausgedehnte Sympathektomie einen besseren Erfolg zeitigt als die 
weniger ausgedehnte, die Entfernung der sogenannten Anasto­
mosen keine Schuld daran tragt, denn selbst wenn wir auf groBe 
Strecken hin die von den cerebrospinalen Begleitnerven zu den 
GefaBen ziehenden Vasomotoren entfernen, so bleiben infolge der 
segmentaren Anordnung der Vasomotoren die iibrigen Teile der 
Arterie vollkommen unbeeinfluBt. 

Auf Grund der Literatur kann ich mich nicht davon iiberzeugen, daB wirk­
lich bei einer ausgedehnteren Entfernung die Erfolge besser sind. So finde ich 

45* 
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eine ganze Anzahl von Fallen, bei denen trotz Entfernung der Adventitia auf 
kurze Strecke der Erfolg ein gunstiger war. Wenn spater ein Rezidiv ein­
trat, so lag das sicher nicht an der mangelhaften Entfernung, der 
Adven ti tia, sondernan anderenDingen. In einemFaIle sympathektomierte 
Abadie die Carotis auf 1 cm und erzielte eine Besserung wahrend der Dauer der 
Hyperamie. Halstead und Christopher sahen bei Endarteriitis obliterans und 
Resektion von 5 cm eine Besserung von 10 Monaten, ebenso Leriche bei einer 
Endarteriitis und Sympathektomie von 6-7 cm. In einem FaIle von Leriche 
wurde die Kraurosis vulvae durch die Sympathektomie der Art. hypogastric a 
auf 3 cm wahrend einer Beobachtungszeit von 4 Wochen gut beeinfluBt, des­
gleichen ein Fall von Kropf, in dem die Carotis auf nur 2 cm ihrer Adventitia 
beraubt worden war. In einem FaIle GuiIlemins erfolgte rasche Vernarbung 
des Stumpfulcus durch Sympathektpmie auf 5 cm Ausdehnung und im FaIle 
'Terracols bei 6 cm und gleicher Indikation, wenn sich auch nach einem Jahre 
ein neues Ulcus bildete. Leriche' (Meneau) beobachtete bei einem Ulcus 
unbekannter .!tiologie nach der Sympathektomie auf 4 pm nach 1/2 Jahre noch 
deutliche Besserung. Das gleiche gilt von mehreren Fallen Chatons. Wenn 
demgegenuber FaIle bekannt sind, in denen bei wenig ausgedehnter 
Sympathektomie kein Erfolg zu vermerken war oder Rezidive auf­
traten, so liegt das weniger an der geringenAusdehnung, als an dem 
Wesen der Operation und dem Grundleiden, so im FaIle Seiferts, 
in welchem die syringomyeloischen Prozesse durch eine Sympathektomie 
von 2-3 cm praktisch nicht beeinfluBt wurde oder in Fallen von Ka ppis, 
Matheis, Guillemin u. a., in denen nach Wegnahme von weniger als 9 cm 
MiBerfolge oder Rezidive nicht ausblieben. Anderseits sind auch nach Weg­
nahme von 10 cm und mehr MiBerfolge und Rezidive nicht zu vermeiden 
gewesen. 

1m ganzen habe ich auf Grund der genauer publizierten FaIle den Eindruck, 
daB die Ausdehnung der Sympathektomie nicht fur den Erfolg 
ausschlaggebend ist. Verhielte sich wirklich die eintretende Hyperamie 
der entfernten Adventitia proportional, so ware dieser Zusammenhang nur so 
zu erklaren, daB die reflektorische Vasoconstrictorenhemmung bei der aus­
giebigeren Ausschaltung zentripetaler Reize eine intensivere ist. Auch die 
Ansicht Leriches, daB die Operation schlecht ausgefuhrt sei, wenn keine 
Vasoconstriction entsteht, da dann die Vasodilatation nicht folgen konne, 
mussen wir ablehnen, aus Grunden, auf die naher einzugehen wir uns wohl 
versagen durfen. Dasselbe gilt von der richtigen Operationshohe, die 
Leriche, Kappis u. a. fordern. Selten sind wohl die Falle, bei denen die 
MiBerfolge einer falschen Diagnose zuzuschreiben sind. Ein Beispiel hierfur 
bildet ein Fall von Leriche. Der Kranke war ihm als Raynaud zugeschickt 
worden. Die Anamnese ergab, daB in der Kindheit eine Clavicularfraktur 
vorgelegen hatte, und die Freilegung der Arterie zeigte, daB diese vollkommen 
obliteriert war. Leriche glaubt, daB eine Sympathektomie der Brachialis 
naturlich keinen Erfolg in diesem Falle hatte haben konnen, was dann der Methode 
zur Last gelegt worden ware. Ebenso berichtet Forster uber einen Fall, der 
wegen vasomotorisch-trophischer Storungen erfolglos sympathektomiert worden 
war. Es muBte nachtraglich amputiert werden. Dabei stellt sich heraus, daB 
es sich um eine Thrombose gehandelt hatte. Weitere Ursachen der MiBerfolge 
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sind darin zu suchen, daB wir von der Operation zu viel verlangen, so bei 
ausgebildeter Gangran, der doch organische Veranderungen zugrunde liegen, 
die natiirlich durcheine bessere Durchblutung wohl kaum beeinfluBt werden 
konnen, wenn es auch nach einigen Autoren hier und da gelingen mag, die Demar­
kationszone etwas zentralwarts zu verschieben. Hohlbaum macht fiir die 
MiBerfolge bei vasomotorischen Neurosen konstitutionelle Momente geltend. 
Das Vasomotorensystem erhalt auch Reize auf dem Blutwege von dem endo­
krinen Driisenapparat. AuBerdem stehen dieselben unter dem EinfluB psychi­
scher Vorgange. So kann die operative Herabsetzung des Sympathicustonus 
illusorisch gemacht werden. Auch bei groBen Granulationsflachen und Defekten 
darf man nicht erwarten, daB nun durch die periarterielle Sympathektomie 
auf einmal eine Heilung erzwungen werden kann. Darum hat es uns nicht 
in Erstaunen gesetzt, daB der eine Fall von Rontgenulcus, bei dem die ganze 
FuBsohle eine Geschwiirsflache darstellte, durch die Sympathektomie in keiner 
Weise gebessert wurde. Die MiBerfolge auf eine Restitution sympathischer 
Fasern zu schieben, halte ich fiir unrichtig, da gerade sympathische Fasern, 
wenn iiberhaupt, dann auBerordentlich spat regenerieren, wie in Ubereinstim­
mung mit Tierexperimenten besonders die klinischen Erfahrungen lehren. 

Wir konnen also in einigen Fallen die Ursachen unserer MiBerfolge feststellen. 
Doch gibt es gleichgelagerte FaIle, bei denen einmal die Sympathektomie erfolg­
reich ist, ein andermal nicht, und ich werde dabei lebhaft an andere Kapitel 
der Nervenchirurgie, besonders die Nervennaht, erinnert, iiber die ich schrieb: 
"Aber bedauerlicherweise konnen wir uns der Tatsache nicht verschlieBen, daB 
wir heute noch nicht wissen, warum trotz gleicher Verletzungen an ein und dem­
selben Nerven und trotz gleicher Technik das eine Mal die Naht von Erfolg 
begleitet ist, das andere Mal nicht". Und ahnlich ist es .mit der Sympathektomie, 
bei der meines Erachtens noch nicht einmal die Technik eine entscheidende 
Rolle spielt, denn schwierig ist die Operation nicht. Ob man mit dem Messer 
die Adventitia abschalt oder mit Schere und Pinzette oder sonstwie, will mir 
ziemlich gleichgiiltig erscheinen, von einer radikalen Entfernung der sympathi­
schen Nervenastchen ist ja doch nicht die Rede. Aber das f\uffallende 
ist, daB manche FaIle von schweremRaynaud offenbar erheblich 
gebessert, ja erkennbar einer Heilung' zugefiihrt werden und andere 
wieder in keiner Weise auf den Eingriff reagieren. 

Die Rezidive und MiBerfolge der Sympathektomie werden uns trotz einwand­
freier glanzender Resultate auf der anderen Seite in der Wahl der FaIle zur 
Sorgfalt und Vorsicht mahnen, was unbedingt notwendig ist. Wir haben keinen 
Grund, an die Stelle erfolgreicher Operationsverfahren die Sympathektomie 
mit ihren unsicheren Erfolgen zu setzen. So halte ich es fiir fehlerhaft, statt 
zu hemistrumektomieren, die Sympathektomie der Thyreoidea und Carotis' 
anzuwenden, fiir unkritisch, bei Epilepsie zusympathektomieren und sich dutch' 
eine voriibergehende Besserung einen Erfolg und Beseitigung des Leidens vol'­
gaukeln zu lassen. Ebenso wird die Ara der Sympathektomie in der Behandlung , 
von verzogerter Callusbildung, fortgeschrittener, vor allem diabetischer Gangran 
eine Episode bleiben. Inwieweit <tie Behandlung der Tuberkulose mit der 
Sympathektomie wirklich ein Gewinn fiir unser therapeutisches Riistzeug im 
Kampfe gegen die Tuberkulose bedeutet, laBt sich an Hand der bisher publi­
zierten FaIle nicht beurteilen. 
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Die Hauptindikationen fur die Sympathektomie scheinen mir einmal 
bestimmte Formen von schmerzhaften Zustanden zu sein, vor allem 
von solchen, bei denen die genaue Analyse des Krankheitsbildes das Vorherr­
schen sympathischer, lokalisierter oder allgemeiner Reizzustande erkennen mBt. 
Ein weiteres Gebiet stellen die vasomotorischen Erkrankungen (Raynaud, 
Akroparasthesie, Angiospasmen anderer Natur) dar, von denen wir zwar wissen, 
daB sie durchaus nicht immer durch die Sympathektomie einer Heilung zuge­
{iihrt werden, von denen uns aber auf der anderen Seite bekannt ist, daB bisher 
jede andere Therapie versagt hat. Demnach muB die Einfiihrnng der Sym­
pathektomie bei der Behandlung dieser trostlosen Zustande doch als wesent­
licher therapeutischer Fortschritt bezeichnet werden. Auch die mannigfachen, 
sonst schwer beeinfluBbaren Hautleiden bilden scheinbar ein dankbares 
Feld fur die Sympathektomie. Die geschwurigen Prozesse verschiedenster 
Atiologie erscheinen mir fUr die Sympathektomie dann geeignet, wenn andere 
konsequent durchgefiihrte, konservative Behandlungsmethoden erfolglos ge­
wesen sind. Bei den geschwiirigen Prozessen mussen wir stets daran denken, 
daB Rontgenulcera, von der Schmerzbeseitigung abgesehen, nicht gerade giinstig 
reagieren, daB der Erfolg bei Ulcus cruris umstritten ist und daB die besten 
Resultate bej Stumpfgeschwiiren und solchen auf rein nervoser Basis beobachtet 
worden sind. Wir wissen, daB mane her langwierige Heilverlauf durch 
dies oder jenes Mittel plotzlich in andere Bahnen gelenkt werden 
kann. Es ist und bleibt bei jeder Wundbehandlung oberstes Gesetz, 
daB die Wunde nicht "gelangweilt" werden will, und wenn man die 
verschiedensten Mittel vergebens versucht hat, kann manchmal gerade die 
Sympathektomie dasjenige sein, welches zum Erfolg fuhrt. Trotzdem erscheint 
uns bei den ulcerosen Prozessen eine gewisse Zuriickhaltung gerechtfertigt, 
weil man an den postoperativen Komplikationen und ihren mitunter letalen 
Folgeerscheinungen nicht ohne weiteres voriibergehen kann. 

Die Sympathektomie ist eine Operation, die den Vorzug groBer Einfachheit 
hat. Operative und postoperative Unglucksfalle k6nnen vermieden oder zum 
mindesten wesentlich eingeschrankt werden. Der Weg ist klar vorgezeichnet: 
1. Krankheitsbilder mit fortgeschrittenen Arterienveranderungen, bei denen 
nach den bisherigen Erfahrungen der Erfolg der Operation, wenn er uberhaupt 
eintritt, doch als auBerst gering einzuschatzen ist, mussen aus der gro.Ben Zahl 
der Indikationen verschwinden. 2. In den einzelnen Fallen mu.B mit subtilster 
Technik vorgegangen werden. 3. Falle, in denen stark sezernierende Geschwiirs­
flachen, vielleicht gar regionare Lymphdrusenschwellung das Bestehen einer 
chronischen Lymphangitis nahelegen, sind prophylaktisch zu drainieren. 

Suchen wir so durch eine engere Indikationsstellung und durch verfeinerte 
Technik den Gefahren, die die Sympathektomie in Mi.Bkredit zu bringen drohen, 
vorzubeugen, so wird dieser Operation in der modernen Chirurgie stets ein Platz 
gesichert sein, denn, von der nicht gleichgultigen Grenzstrangexstirpation abge­
sehen, gibt es wohl keine Operation, die in so sinnfalliger Weise eine wochenlang 
dauernde arterielle Hyperamie mit allen ihren die verschiedensten Prozesse 
giinstig beeinflussenden Folgen hervorzurufen, sowie lokale und allgemeine 
Reizzustande im sympathischen sensiblen System so prompt aufzuheben imstande 
ist wie die periarterielle Sympathektomie. 
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I. Die Angina pectoris I), 
Auf dem ChirurgenkongreB 1922 trat in Deutschland zum ersten Male 

Kappis fiir die Sympathicusresektion bei Angina pectoris ein. Die Operation 
wurde aber erst am 16. Januar 1923 in Deutschland ausgefiihrt, und zwar von 
Briining, der dabei etwa die von J onnesco angegebene Technik anwendete, 
anscheinend aber etwas mehr vom oberen Teile des linken Halssympathicus 
mitentfernte. Die giinstigen Erfolge der ersten Operationen (Jonnesco, Tuf­
fier und Briining) gaben nunmehr den AnlaB zu einer ganzen Reihe solcher 
Eingriffe. Dabei wurde allerdings die Methode zum Teil geandert. Pleth 
resezierte doppelseitig, Kiimmell und Kappis resezierten den ganzen linken 

1) Vgl. S. 59. 
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Halssympathicus mit dem oberen Brustganglion, KoHey und Brown rese­
zierten alle Aste zum oberen Hansganglion bzw. dieses Ganglion selbst auf 
der linken Seite. Abgesehen von einem Todesfall, den die beiden letztgenannten 
Autoren sechs Stunden post operationem beobachteten, lauten die Resultate 
im allgemeinen gleich giinstig. 

Einen anderen Weg, auf dessen physiologische Grundlagen wir noch zuriick­
kommen, schlugen Eppinger und Hofer ein. Sie durchtrennten teils einseitig, 
teils doppelseitig den Nervus depressor vagi, ohne den Grenzstrang anzutasten. 
Auch sie berichten iiber giinstige Erfolge. 

Andere Autoren haben danach beide Verfahren kombiniert. So hat Bor­
chard bei einem allerdings am 13. Tage an cerebralen Erscheinungen ge­
storbenen Falle sowohl den linken Nervus depressor durchschnitten, als auch 
den linken Grenzstrang mit dem ersten und zweiten Halsganglion entfernt. 
Florcken empfahl dasselbe Verfahren. Briining schlieBlich hat in seinen 
spateren Fallen sowohl den Grenzstrang exstirpiert, als auch die periarterielle 
Sympathektomie an der Carotis und an der Arteria vertebralis ausgefiihrt. 

Der Unbefangene fragt sich beirn Lesen dieser Zusammenstellung unwill­
kiirlich, weshalb denn die Operationsverfahren fortwahrend geandert werden, 
wenn doch die ersten zu befriedigenden Resultaten fiihrten. Die Anderungen 
in der Methode sind aber wahrscheinlich nicht so sehr durch die Art des Erfolges 
bedingt aIs vielmehr durch das Bestreben bei der Operation moglichst physio­
logisch vorzugehen. Nicht die Unbestandigkeit des Erfolges ist schuld an der 
Anderung der Methode, sondern die Wandlung in den physiologischen Auf­
fassungen und Erkenntnissen. 

Das Wesen der Angina pectoris ist bis heute noch nicht geklart. Es fehlt 
uns vor allem jede sichere Kenntnis iiber die pathologisch-anatomische Grund­
lage fiir die Schmerzentstehung. In manchen Fallen fand man Sklerose der 
CoronargefaBe, in anderen arteriosklerotische oder syphilitische Veranderungen 
der Aorta, in anderen. wiederum mehr oder weniger hochgradige organische 
Veranderungen des Herzens. In manchen Fallen lieBen sich aber weder am 
Herzen noch an den GefaBen pathologische Veranderungen feststellen, so daB 
die Annahme berechtigt erscheint, daB die Ursache, die das Krankheitsbild 
hervorruft, verschiedener Art sein kann. In neuerer Zeit wurden schlieBlich 
in sehr dankenswerter Weise von Stammler Untersuchungen am sympathi­
schen Nervensystem vorgenommen. Dieser fand in einigen Fallen teils Binde­
gewebsvermehrung zwischen den Ganglienzellen, teils Veranderungen der 
GefaBe in den Grenzstrangganglien, teils degenerative Erscheinungen einzelner 
Ganglienzellen. Die Befunde waren aber durchaus nicht konstant und sind 
schon aus diesem Grunde vorlaufig kaum zu verwerten. 

Der intensive Schmerz deutet ganz zweifellos auf eine Erregung sensibler 
Nerven. Nach L. R. Miiller ist das Endokard, das Myokard und das Perikard 
fiir mechanische und entziindliche Reize unempfindlich, wahrend das Myokard 
eine auBerordentliche Empfindlichkeit gegen ischamische Storungen besitzt. 
Nach der Ansicht M ~llers werden durch die verringerte Blutzufuhr sympathische 
Nervenfasern gereizt, die nach dem Plexus cardiac us und von da nach dem 
Riickenmark ziehen. Eine sensible Leitung im Vagus schlieBt er aus, "da gar 
keine Anhaltspunkte dafiir beizubringen sind, daB sensible Eindriicke yom 
Herzen nach dem Gehirn duroh den Vagus geleitet werden". Ob diese Annahme 
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berechtigt ist, liiBt sich heute noch nicht entscheiden. J edenfalls sind 
die von M u II er angefuhrten Griinde durchaus nicht beweisend. Andererseits 
erscheint es naheliegend, daB ebenso wie von der Aortenwurzel auch yom 
Herzen selbst zentripetale Fasern im Vagus verIaufen. 

Ebenso umstritten wie die Schmerzbahn ist die Frage nach der Entstehungs­
ursache fUr den Schmerz. Bruning glaubt, daB er durch einen Krampf der 
glatten GefaBmuskeln, insbesondere der Coronararterien hervorgerufen wird. 
Er glaubt diese Hypothese durch das Ausbleiben des abnorm hohen Blutdruckes 
nach der Operation beweisen zu konnen. Er steIIt so den Herzschmerz in Parallele 
zu dem Kolikschmerz der muskularen Hohlorgane und vertritt damit eine schon 
altere (Krehl u. a.), aber noch immer recht einleuchtende Theorie. Als Schmerz­
leitung kommt nach Bruning ebenso wie bei den Darmkoliken, bei denen er 
gemeinsam mit Gohr brand diesen Nachweis erbringen konnte, die sym­
pathische Bahn in Betracht bzw. die afferente Bahn ihres Reflexbogens, wenn 
wir unter sympathischen Nerven nur die zentrifugalen Fasern verstehen wollen. 
Dafur sprechen nach seiner Ansicht auch die im Anfalle in der linken Schulter 
und im linken Arm beobachteten Schmerzen, die er im Sinne Makenzies 
und Heads als irradierende auffaBt. Daneben halt er allerdings fur diese 
Schmerzen noch eine andere Erklarung fUr ebenso begrundet, daB namlich 
der Schmerzreiz schon im Ganglion stellatum auf die hier befindlichen Zentren 
fUr die vasomotorischen Funktionen des linken Armes uberspringt und nun 
im Arm Angiospasmen und damit Schmerzen auslOst. 

Rudolf Schmidt in Prag vertritt die Ansicht, daB die Schmerzen der 
Angina pectoris von der Aorta ausgehen. Er hat aus diesem Grunde fUr die 
Krankheit den Namen "Aortalgie" gepragt. Seine Auffasssung kleidet er in 
folgende Worte: "Wie nicht jede Arthritis schmerzhaft ist, es vielmehr auch 
ganz schmerzlose Formen gibt, versetzen auch durchaus nicht alle, aber gewisse 
Formen entzundlicher Aortensklerose, besonders solche luetischen oder auch 
gichtischen Ursprunges, den die Aorta umgebenden Plexus aortic us in einen 
Zustand neuralgischer, gelegentlich auch neuritischer Reizung." Auf diese 
Weise solI es durch bestimmte innere oder auch auBere Einflusse zu den An­
fallen kommen. Dieser Auffassung hat sich W encke bach angeschlossen und 
ebenso auch Eppinger und Hofer. Die letzten beiden erweiterten die 
Schmidtsche Theorie dahin, daB die Aortalgie vielleicht als Reizzustand 
des Nervus depressor aufzufassen sei, und begrundeten damit ihre Operations­
methode. 

Von anderen Theorien erscheint schlieBlich noch eine von Danielopol u 
vertretene erwahnenswert. Danach solI der Angina-pectoris-Schmerz ein Herz­
muskelermudungsschmerz sein und hervorgerufen werden durch eine Storung 
des Gleichgewichtes zwischen der Arbeit des Herzi:lUs und seiner Durchblutung. 
Durch die kardio-aortischen Nerven solI er zum Zentralnervensystem geleitet 
werden. Danielopolu unterscheidet dabei aufsteigende pressorische und 
depressorische Nerven, die fur diese Leitung in Betracht kommen. Auf ihrem 
Wege entstehen pressorische und depressorische Reflexe, unter denen die pres­
sorischen uberwiegen. Diese sollen dann wieder einen Circulus vitiosus verur­
sachen, da sie die Herzarbeit und damit die Ermudung der Myokardes steigern. 
Danielopolu glaubt mit Durchschneidung der aufsteigenden pressorischen 
Fasern den Circulus vitiosus unterhrechen zu k6nnen, und schlagt vor, den 
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sympathischen Grenzstrang und den Nervus vertebralis, die nach Francois­
Frank die meisten pressorischen Fasern enthalten, zu durchtrennen. 

Jede dieser Theorien klingt an sich uberzeugend, und dennoch ist es nicht 
recht moglich, sich zu einer einzelnen zu bekennen, wenn man die Resultate 
der verschiedenen Operationsmethoden berucksichtigt. So spricht gegen die 
von Bruning aufgestellte Theorie der giinstige Ausfall der Depressorresektion, 
gegen die Schmidtsche Theorie die Tatsache, daB Jonnesco, der sicher nicht 
ari den Nervus depressor herankam, mit teilweiser Halssympathicusresektion 
die Anfalle beseitigte. Die Ausfiihrungen Danielopolus sind zu allgemein 
gehalten, um zu einer Kritik herangezogen werden zu konnen. Sie deuten aber 
die Moglichkeit eines reflektorischen Vorganges bei der Schmerzentstehung 
und Empfindung an, und gerade dies scheint uns die einzige Losung des 
schwierigen Ratsels zu sein. 

Wenn die schmerzhaften Anfalle unterbleiben nach Resektion des Ganglion 
stellatum und des Halssympathicus. wenn sie unterbleiben nach Resektion des 
obersten Halssympathicus allein, ferner nach Resektion des Nervus depressor, so 
ist das nur so zu deuten, daB entweder zentripetale Fasern ihren Weg uber Nervus 
depressor, Ganglion cervicale supremum und Grenzstrang nach dem Riicken­
mark nehmen, dann werden sie durch jede der genannten Operationen unter­
brochen, eine Annahme, die aber auBerst unwahrscheinlich ist, oder es werden 
durch die verschiedenen Operationen bald zentripetale, bald zentrifugale zu 
den Anfallen in direkter Beziehung stehende Bahnen unterbrochen. Auch in 
dem zweiten Falle konnte man verstehen, daB die Unterbrechung irgendeiner 
Leitung zum vollen Erfolge fiihrt. 

Bei den bisherigen Operationsresultaten darf auch nicht iibersehen werden, 
daB auch absolut einseitig ausgefiihrte Resektionen erfolgreich waren, Briining 
erinnert dabei an die durch Kappis und Braun gemachte Feststellung, daB 
z. B. das Gallensystem, die Pylorus- und Duodenalgegend nur von einer Seite 
aus nervos versorgt werden. Da die einseitigen Operationen !rich bisher auf die 
linke Seite beschrankten, so lieBe sich diese Frage ohne weiteres durch eine 
rechtsseitige Resektion lOsen. Vorlaufig ist nur mit der Moglichkeit zu rechnen, 
daB sich die links und rechts verlaufenden Nerven in verschiedener Weise an 
den A nfallen der Angina pectoris beteiligen. Diese Moglichkeit ist um so weniger 
von der Hand zu weisen, als wir wissen, daB der rechte und linke Vagus ein 
verschiedenes Versorgungsgebiet einnehmen. 

SchlieBlich ist aber auch daran zu denken, daB die Sympathicusresektionen 
ahnlich wirken, wie wir das von den Stoffelschen Nervenresektionen her 
kennen, daB es dabei nicht zu einer vollstandigen, sondern nur zu einer teilweisen 
Unterbrechung und damit zu einer Herabsetzung der Impulse kommt, die aber 
dazu ausreicht, den therapeutischen Effekt zu sichern. 

Wie wir sehen, harren in unserem Problem noch recht viele Fragen der 
Losung. Wodurch aber auch die schmerzhaften Anfalle zustande kommen 
mogen, worauf def Operationserfolg beruhen m&.g; die Tatsache dieses 'Erfolges 
berechtigt den Chirurgen zweifellos in gewissen Fallen zum Eingriff. Heute 
schon bestimmte Indikationen fur den Eingriff festzulegen, ware verfriiht. 
Eine absolute Berechtigung dazu liegt aber auch heute schon gewiB in allen jenen 
Fallen vor, die jeglicher internen Therapie trotzend, eine Abnahme in der Haufig­
keit und Heftigkeit der Anfalle nicht erkennen lassen. 
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Auch das zweckmaBigste Operationsverfahren laI3t sich heute noch nicht 
bestimmen. Vielleicht lehrt uns die Erfahrung, je nach klinischen Befunden 
von Fall zu Fall in der Methode zu wechseln. Heute haften an jeder einzelnen 
gewisse theoretische Bedenken. So fiirchtet Briining, daI3 die Resektion des 
Nervus depressor bei allen mit Blutdrucksteigerung einhergehenden Fallen 
bedenklich ist, weil dieser Nerv ja gerade der Blutdrucksteigerung entgegen­
arbeitet. Gegen die Resektion des Hals- und Brustsympathicus fiihren Danielo­
polu und Hristide die Uberlegung ins Treffen, daI3 sie zahlreiche extrakardiale 
motoriache Bahnen unterbricht und aomit fundamentale Eigenschaften des 
Herzmuskels, u. a. seine Contractilitat schwacht und so die Leistungsfahigkeit 
des an sich schon schwer geschadigten Herzens noch weiter herabsetzt. Diesen 
und anderen Einwanden setzt allerdings Jonnesco die Tatsache entgegen, 
daI3 er in nahezu 200 Fallen von Halssympathicusresektionen (bei anderen Er­
krankungen) niemals Herzstfu'ungen gesehen hat. Frey schIieI3Iich kommt durch 
tierexperimentelle Versuche zu der Annahme, daI3 zwar die Durchschneidung 
des Vagus und die Entfernung eines sympathischen Ganglions keinen EinfluI3 
auf ein gesundes oder wenigstens geniigend leistungsfahiges Herz haben, daI3 
aber fiir ein geschadigtes Herz schon die A usschaltung eines Teiles seiner regu­
Iierenden Nerven von schwerwiegender Bedeutung ist. Es erscheint aber heute 
entschieden verfriiht, zu diesen Einwanden Stellung zu nehmen. 

Operations-Methoden. 

A. Methode nach Bruning. 

Briining 1) gliedert seine Methode in drei Abschnitte: 
1. Die Exstirpation des Halsgrenzstranges mit seinen Ganglien mit Ein-

schluI3 des Ganglion stellatum. 
2 Die periarterielle Sympathektomie der Arteria vertebralis. 
3. Die Exstirpation des Plexus pericarotideus. 

Die Verfahren 2 und 3 scheint er allerdings nur in den Fallen anzuwenden, 
die mit starker ErhOhung des Blutdruckes einhergehen. Geniigt in diesen Fallen 
die einseitige Exstirpation nicht zur Erzielung einer ausreichenden Blutdruck­
senkung, so schlagt er doppelseitige Resektion vor. 

Die Operation wird von Briining ebenso wie von den meisten Autoren 
in Narkose ausgefiihrt. 

1. Die Exstirpation des Halsgrenzstranges mit seinen Ganglien 
unter EinschluB des Ganglion stellatum. 

Briining haIt sich dabei im wesentlichen an die von Jonnesco angegebene 
Technik. Hautschnitt am hinteren Rande des Musc. sternocleidomastoideus 
von der Spitze des Proc. mastoideus bis ZUf Clavicula. N/.1.ch Unterbindung 
und Durchtrennung der Vena jugularis wird das groI3e GefaI3ilervenbiindel 
freigelegt und mit stumpfen Haken medianwarts verschoben. Nun gelingt es 
leicht, den pravertebral herabziehenden Grenzstrang freizulegen. Er"liegt immer 

1) In engBter Anlehnung an die Bruningschen Ausfiihmngen. 
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in einer eigenen Scheide der Fascia praevertebralis, aus der er sich leicht heraus­
praparieren laBt. Auf einen Schielhaken genommen wird er zunachst nach 
unten verfolgt. Um einen guten Zugang zum Ganglion cervicale info zu be­
kommen, empfiehlt Briining die Unterbindung und Durchtrennung der Arteria 
thyreoidea info Das soli auch in den Fallen geschehen, in denen der Grenzstrang 
vor der Arterie verlauft, was allerdings selten ist. Nach Durchtrennung der 
zahlreichen .Aste zur Schilddriise und einer konstanten Anastomose zum Nervus 
recurrens ist das Ganglion inf. frei und hat nur noch die Verbindung zum Ganglion 
stellatum. Dieses wird unter vorsichtigem Anziehen des Grenzstranges zunachst 
an seiner Hinterflache freigemacht; denn hier befindet sich lockeres Binde­
gewebe, das die Losung sehr .erleichtert. 1st der obere Pol einigermaBenfrei, 
so wird das Ganglion mit einer scharfen Klemme gefaBt, da der Grenzstrang 
leicht abreiBt und das Ganglion dann nach dem hinteren Mediastinum zuriick­
schliipft und kaum oder jedenfalls nur sehr schwer wieder gefunden werden 
kann. Nun geht man vorsichtig praparierend an die Vorderflache, wobei man 
sich irnmer eng an das Ganglion halt, denn die Arteria vertebralis und die Pleura­
kuppe sind in unangenehmer Nahe. Nach Durchtrennung aller .Aste wird das 
Ganglion frei und im Zusammenhang mit dem ganzen Grenzstrang entfernt. 

Das Ganglion cervicale supremum geht Briining zuletzt an. Dazu legt er 
den hinteren Rand des Musc. sternocleido-mastoideus nur bis an den Nervus 
auricularis magnus frei und geht dann tunnelierend unter dem Muskel bis an 
das Ganglion. (J onnesco geht zur Schonung der hinter dem Muskel austreten­
den Nerven zwischen den Muskelfasern stumpf in die Tiefe.) Um die Carotis 
nicht zu verletzen, ist es zweckmaBig, sich beirn Praparieren dicht an das Ganglion 
zu halten. Der obere Pol wird ausgerissen oder ausgedreht. 

2. Die periarterielle Sympathektomie der Arteria. vertebralis. 

Da beirn Freilegen des Ganglion stellatum der Anfangsteil der Arteria verte­
bralis freigelegt wird, schlagt Briining vor, gleich nach Exstirpation dieses 
Ganglions die periarterielle Sympathektomie an der vertebralis auszufiihren. 
Das ist bei langem, fettlosem Hals nicht sehr schwer und kann in &J:oBer Aus­
dehnung geschehen, bei kurzem, fettem HaIse muB man sich dagegen oft mit 
einer einfachen zirkularen Durchtrennung der Adventitia begniigen oder auch 
ganz von diesem Teile der Operation Abstand nehmen. 

3. Die Exstirpation des Plexus pericarotideus. 

Bei diesem Teile der Operation empfiehlt Briining zunachst die gemein­
same GefaBscheide zu spalten, dann Vena jugularis und Nervus vagus auszu­
IOsen und schlieBlich die Adventitia der Carotis communis im Zusammenhang 
mit der gemeinsamen GefaBscheide auf eine Strecke von 5 cm zu exstirpieren. 

B. Methode von Eppinger und Hofer. 

Eppinger und Hofer beschreiben ihr Operationsverfahren folgendermaBen: 
Eine vollstandige Freilegung der GefaBscheide bis hoch hinauf an das Foramen 

jugulare ist Vorbedingung. Da die Anordnung der oberen Vagusaste eine sehr 
variable ist, muB jeder gefundene Zweig genau prapariert und bei seinem Abstieg 
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verfolgt werden. Nur die frei in den Brustraum verlaufenden oder nachAb­
spaltung yom Nervus laryngeus superior oder Vagus wieder in den letzteren 
eintretenden Fasern kommen als "Depressor" in Betracht. Eine Verwechselung 
mit anderen Nervenzweigen wird nicht stattfinden, wenn man sich vergegen­
wartigt, daB der Descendens hypoglossi auf den groBen GefaBen liegt, der moto­
rische Ast des Laryngeus sup. gegen den Larynx abbiegt, der Phrenicus erst 
yom vierten Halssegment an sichtbar wird, die Accessoriuszweige die Muskeln 
versorgen und endlich die Sympathicuszweige keinerlei direkte Beziehung zum 
oberen Vagus-Laryngeus aufweisen und man am Grenzstrang die Ganglien 
erkennt. 

Die bei der Operation notwendige, wenngleich schonende Betastung und 
Dislokation der Nerven ruft wohl gelegentlich voriibergehende Hypoglossus­
paresen, Reizerscheinungen des Vagus (Erbrechen) und Hypasthesien des Larynx 
durch voriibergehende Lahmung des Nervus laryngeus sup. hervor. Eine Gefahr 
besteht nach Eppinger und Hofer dann nicht, wenn man die Operation 
prinzipiell nur immer auf einer Seite ausfiihrt und die zweite Seite erst nach 
vollstandiger Wundheilung und Larynxuntersuchung nachfolgen laBt. 

Fiir die FaIle, in denen ein sog. Depressor fehlt, schlagen dieselben Autoren 
die totale Vagusdurchschneidung vor. AuBerdem empfehlen sie in Zweifels­
fallen, den kranialen Stumpf kiinstlich zu reizen. In einem von Odermatt 
beschriebenen FaIle wurde eine solche Reizung unter gleichzeitiger graphischer 
Registrierung des Blutdruckes vorgenommen, ergab aber keinerlei Resultate. 

Eppinger und Hofer haben endlich auBer den von ihnen als Nervus 
depressor angesprochenen Nervenfasern auch den Ramus descendens Nervi 
hypoglossi durchschnitten, da Schuhmacher u. a. gefunden haben, daB in 
einzelnen Fallen mit diesem Nerven Vagusfasern in die Brusthohle gelangen. 

c. Methode von Florcken. 

Florcken schlagt als den besten Weg zum cervicalen Grenzstrang einen 
musculoplastischen Schnitt am Halse mit Durchtrennung des Kopfnickers vor, 
wie ihn de Quervain in Anlehnung an Kiittners musculoplastischen Lappen 
fiir das obere seitliche Halsdreieck empfohlen hat: 

Er macht einen Hautschnitt an dem vorderen Rande des Kopfnickers vom 
Proc. mastoideus nach abwarts, der oberhalb des Schliisselbeins nach hinten 
umbiegt. Dann durchtrennt er beide Clavicularansatze des Sternocleido­
mastoideus und schlagt den ganzen Hautmuskellappen mit dem Nervus acces­
sorius nach hinten. Die weitere Technik entspricht im allgemeinen dem J on­
nesco- und Briiningschen Verfahren. AuBerdem aber empfiehlt er die Resek­
tion des Nervus depressor anzustreben. Dazu legt er zunachst den Nervus 
laryngeus sup. durch starkes seitliches Verziehen des Kopfnickers frei. Dann 
durchtrennt er aIle Verbindungen zwischen Nervus laryngeus sup. und Vagus 
und hofft so die yom oberen Kehlkopfnerven abgehende Depressorwurzel zu 
treffen. Eine zweite zum oberen Halsganglion fiihrende Depressorwurzel sucht 
er durch Resektion aller Verbindungen zwischen diesem Ganglion und dem 
Nervus vagus zu unterbrechen. 
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II. Das Asthma bronchiale. 
1m Jahre 1923 machte H. Kummell den Vorschlag, das Asthma bronchiale 

durch Resektion des Halssympathicus chirurgisch anzugreifen. Die Uberlegung, 
die er diesem Vorschlag zugrunde legt, war ungefahr folgende: 

Man vermutet als Ursache fur das Asthma bronchiale die krankhafte Er­
regung einzelner Nerven, in erster Linie des Nervus vagus. Dadurch solI ein 
Bronchiospasmus ausgelOst werden, der die Anfalle von Atemnot bedingt. 
Es muBte also die Unterbrechung der zur Lunge fUhrenden Bronchoconstric­
toren, also der Vagusfasern, die Anfalle unmoglich machen. Anatomische 
Untersuchungen brachten Kummell zu der Uberzeugung, daB die Fasern 
von Vagus und Sympathicus in so enger Verbindung miteinander stehen, "daB 
es ausgeschlossen erscheint, eine vollstandig isolierte Durchtrennung des einen 
Stammes, des Sympathicus und seiner Ganglien, vornehmen zu konnen, ohne 
gleichzeitig indirekt, zum Teil auch direkt Trennung€m der Auslaufe der anderen 
Nerven auszufuhren". Er zog daraus den SchluB, daB durch Resektion des 
Halssympathicus auch die zur Lunge fiihrenden Vagusfasern unterbrochen 
werden mussen. Der glanzende Erfolg in drei und die Besserung in einem von 
vier Fallen, in denen er den linken Halssympathicus mehr oder weniger voll­
standig entfernte, £aBt er als einen Beweis fUr die Richtigkeit seiner Hypothese 
auf und glaubt, daB die Ausschaltung und Lahmung der Bronchoconstrictoren 
durch die Resektion des Halssympathicus eine grundliche Revision unserer 
bisherigen Anschauungen uber den Sympathicus notwendig macht. 

1m AnschluB an die K u m mellsche Mitteilung ist die Operation auch von 
anderer Seite verschiedentlich ausgefUhrt worden. Die Berichte uber die Resul­
tate dieser Operationen sind bisher noch nicht sehr zahlreich, geben aber dennoch 
schon zu einigen Bedenken AnlaB. 

FlOrcken, der etwas ausgiebiger als Kummell reseziert zu haben scheint, 
brachte in einem Fall aIle Beschwerden "schlagartig" zum Schwinden. Sie 
sind bis zur Publikation (8 Wochen) nicht wieder aufgetreten. Rothfuchs, 
der den rechten Halssympathicus exstirpierte, brachte die taglichen Anfalle 
auf drei Monate zum Schwinden. J enckel hat drei Patienten operiert, bei 
diesen zweimal den Halssympathicus doppelseitig reseziert, einmal linksseitig 
nur das Ganglion stellatum und den Grenzstrang bis uber das Ganglion mediale, 
rechtsseitig das Ganglion stellatum allein. In 2-3 monatlicher Beobachtungs­
dauer hat der letzte Fall einmal wieder einen typischen AnfaH gehabt. KaeB 
berichtet uber 5 von Witzel operierte FaIle, bei denen einmal eine Teil­
resektion des (linken n Halssympathicus, in den ubrigen Fallen eine Teilresektion 
der drei (linken?) Halsganglien zu promptem Erfolg fuhrte. Schulze-Berge 
hat in drei Fallen den Grenzstrang beiderseits entfernt. Einer von diesen Fallen 
bekam nach einigen Wochen erneute Anfalle. Uber gunstige Erfolge berichten 
auBerdem Ringler und Kappis. Letzterer hatte allerdings ebenso gute Erfolge 
nach Durchtrennung des Vagus unterhalb des Recurrensabganges. Bruning 
hatte in drei mit Vagusdurchtrennung behandelten Fallen hingegen keinen 
Erfolg. Auch in drei anderen mit Jungmann zusammen gemachten Beobach­
tungen, bei denen teils der linke, teils der rechte Halssympathicus reseziert 
worden war, verzeichnet Bruning nur MiBerfolge. Nach kurzer, nur wenige 
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Tage anhaltender Besserung trat in jedem FaIle der alte Krankheitszustand 
wieder auf. SchlieBlich ist noch eine von Heile gemachte Beobachtung er­
wahnenswert. Dieser hatte nach Entfernung aller drei Ganglien einen 5 Wochen 
andauernden Erfolg, dann traten wiederum Anfalle auf, die aber durch Sug­
gestion zuruckgingen. 

Die Operationsresultate sind, wie wir sehen, auBerordentlich verschieden: 
glanzende Erf6lge, ganzliche MiBerfolge ebenso wie aIle "Obergange zwischen 
beiden wurden beobachtet. Die unbefriedigenden Ergebnisse sind sicher nicht 
auf technische Fehler zuriickzufuhren. Dagegen spricht schon die Tatsache, 
daB gerade Bruning, der bisher wohl die meisten Sympathicusresektionen 
in Deutschland ausgefiihrt hat, nur ungunstige Erfolge verzeichnet. So kommt 
man denn zu der Vermutung, daB der verschiedene Endeffekt in dem Wesen 
der Krankheit selbst seine Ursache hat. 

Den asthmatiseden AnfaH konnen wir ganz allgemein als Symptom auf­
fassen, bedingt nach der heute hauptsachlich vertretenen Anschauung durch 
einen tonischen Krampf der glatten Bronchoconstrictoren und eine nach Art 
eines £luchtigen Odems auftretende SchweHung der Schleimhaute. Ein abnormer 
Erregungszustand der Vagusendigungen wird fur diese Erscheinungen verant­
wortlich gemacht und laBt sich auch physiologisch begrunden. Manche FaIle 
von Asthma bronchiale lassen sich als reine Vagusneurosen erklaren. Es erscheint 
aber, wie das auch von L. R. Muller betont wird, unwahrscheinlich, daB aile 
Formen von Bronchialasthma in ihrem Wesen als reine Neurosen aufzufassen sind, 
vielmehr mussen wir annehmen, daB entsprechende Sttirungen in der Inner­
vation auch sekundar von katarrhalisch-entzundlichen Veranderungen der 
Schleimhaut aus verursacht werden konnen. Auch konstitutionelle Momente 
spielen zweifellos bei dieser Krankheit eine wichtige Rolle. Ob diese nun in 
einer ailgemeinen Labilitat des vegetativen Nervensystems, ob sie in einer Sttirung 
des Kalkhaushaltes beruhen, ob sie anaphylaktischer Natur sind, das zu ent­
scheiden ist nicht unsere Aufgabe. Sieher aber dUrfen wir als feststehend an­
nehmen, daB der Symptomkomplex des Asthma bronchiale von a tiologischen 
Gesichtspunkten aus betrachtet kein einheitliches Krankheitsbild darstellt. 

Berucksichtigen wir diese Feststeilung, so mussen wir uns fragen, ob uber­
haupt mit der Moglichkeit gerechnet werden kann, durch eine einheitliche 
Operation das Leiden in jedem FaIle zu beeinflussen. Die Erfolge der pharma­
kologischen Therapie geben uns hier, glaube ich, die richtige Antwort. Da 
das den Vagus in seinen Endapparaten lahmende Atropin und das die dilata­
torischen Nervenenden des Sympathicus reizende Adrenalin imstande sind, die 
Anfaile zu beseitigen, so diirfte eine entsprechend wirkende Operation ebenfalls 
Aussicht auf Erfolg haben - gleichgultig, welche Atiologie dem Broncho­
constrictorenkrampfe zugrunde liegt. Da wir die reizende Wirkung des Adrenalins 
bisher operativ nicht ersetzen konnen, so bleibt uns nur die Erzeugung einer 
Vaguslahmung, was nach unseren anatomischen Feststeilungen, wenn wir 
nicht den Stamm beiderseits durchtrennen wollen, nur durch Unterbrecbung 
der zu den beiden Plexus der Lunge ziehenden Vagusaste moglich ware. 

Ob bei der von K u m mell vorgeschlagenen Sympathicusresektion tatsachlich 
so viel Vagusfasern mitdurchtrennt werden, daB der Constrictorenkrampf durch 
Constrictorenlahmung gelOst wird, erscheint sehr zweifelhaft. Es sprechen 
dagegen vor aHem die verschiedentlich beobachteten Rezidive. 
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Wenn durch die Sympathicusresektion trotzdem Besserungen und Heilungen 
erzielt worden sind, so mochte ich diese, falls sie iiberhaupt auf die Nerven­
durchtrennung zuriickzufiihren sind, auf die Unterbrechung zentripetaler mit 
dem Sympathicus verlaufender Reflexbahnen zuriickzufiihren, wenn auch iiber 
die Existenz und die physiologische Funktion solcher Bahnen bisher nur Hypo­
thesen bestehen. Diese Erklarung lieBe verstehen, daB in manchen Fallen 
durch die Sympathicusresektion Erfolge nicht erzielt werden; denn von einer 
solchen Resektion diirften wir nur in den Fallen ein giinstiges Resultat erwarten, 
in denen der Anfall etwa ausgelOst durch katarrhalisch-entziindliche Schleim­
hautveranderungen durch einen im Sympathicus zentripetal verlaufenden 
Impuls bedingt ist. 

Bei all diesen Uberlegungen kann aber das nicht genug betont werden, daB 
sie rein theoretisch sind. Es krankt eben auch hier, wie bei den anderen Er­
krankungen des vegetativen Systems, unsere Vorstellung an der noch recht 
mangelhaften Klarung der normalen Physiologie dieses Systems. Was aber 
gerade die Beurteilung der K ii m mellschen Operation so schwierig gestaltet, 
das ist die Tatsache, daB Heile ein Rezidiv durch Suggestion zur Heilung 
brachte und Kiimmell selbst einen 47jahrigen Asthmatiker von seinen tag­
lichen Anfallen einfach dadurch befreite, daB er lediglich die Schilddriise frei­
legte und auf die Thymus vordrang, ohne irgendeine Nervenresektion vor­
zunehmen. 

jij1'lH.bnisse der Cbirurgie. XVII. 46 
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Akrodermatitis, Sympathek­
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Akroparasthesie, Sympathek­
tomie bei 696. 
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tionspriifung der Leber 
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sehmerzhafte, Sympath­
ektomie bei 699. 
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- s. Stumpfulcus. 
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rus bei 392. 
Anaestheticum, Wahl des, und 

Leberfunktion 232. 
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Sympathektomie 638. 
Aneurysmen, Exstirpation 

von 639. 
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Exstirpation d. Grenz­
stranges des Sympa­
thieus bei 610, 653, 
669. 

- - operative Behandlung 
712. 

- - Sympathicusresektion 
bei 57. 

Angiokeratom, Sympathek­
tomie bei 700. 

Angioneurosen, Sympathek-
tomie bei 689. 

Ankylose s. Patellarankylose. 
Arteria 
- brachialis, Nervenversor­

gung der 676, 678. 
- femoralis, Nervenversor­

gung der 677, 678. 
- plantaris med. und lat., 

N ervenversorgung 
der 679. 

- poplitea, Nervenversor-
gung der 677, 679. 

- radialis, Nervenversorgung 
der 676, 678. 

- subclavia, Aneurysma der 
638. 

- - Nervenversorgung der 
676, 678. 
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- tibialis postica, Nerven­

versorgung der 677, 
679. 

- ulnaris, Nervenversorgung 
der 676, 678. 

- vertebralis, Sympathekto­
mie, periarterielle der 
717. 

Arterien s. Schadelhiihle 412. 
Arterienresektion, H yperamie 

nach 635. 
Arteriosklerose s. Gangran. 
Arthritis, GroBzehe, Grund­

gelenk der 503. 
Arthritis deformans 
- - s. Knieseheibenbruch 

297,298. 
- - Osteochondritis defor­

mans juvenilis coxae 
und 75. 

Ascites bei akuter Leber­
atrophie 318, 384. 

Asthma bronchiale, operative 
Heilung 719. 

Atmung 
- s. Hirndruck 435. 
- s. Nervensystem, vegeta-

tives 35. 
Augen, Innervation, s. Nerven­

system, vegetatives 29. 
Augensymptome s. Hirndruck 

.439. 

Balkenstich 455. 
Basedowsche Krankheit, Sym­

pathicusresektion bei 52. 
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609, 615. 
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mannliehen 589. 
BewuBtseinsstorung s. Hirn­

druck 437, 439. 
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rohre bei 568. 
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tung durch 594. 

Blut s. Ikterus 341. 
Blutbild, Leberdiagnostik und 
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Blutdruck, Sympathektomie 
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Carotis communis, Unterbin­
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nach 412. 
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Chloroformnarkose, Ikterus 
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365. 
Chromocholoskopie, Leber-

funktionspriifung durch 
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Coffein s. Hirndruck 450. 
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Coxa plana 64, 75, 87. 
Coxa vara, Differentialdia­

gnose 139. 

Darm s. Ikterus 347. 
Dauerkatheter 593, 600. 
Dermatitis dysmenorrhoica, 

Sympathektomie bei 700. 
Diabetes insipidus, Resektion 

der vegetativen Nerven 
der Nieren· bei 59. 

Diabetes mellitus s. Gangran. 
Diathermie zur Behandlung 

der Harnrohrenstrikturen 
581. 

Digestionstraetus s. Nerven­
system, vegetatives 35. 

Dilatator fiir Strikturen der 
Harnrohre 577. 
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Duodenalsondierung 
- s. Ikterus 348. 
- Leberfunktionspriifung 

durch 170. 

EiweiBstoffwechsel s. Leber, 
Funktionspriifung 172. 

Ekzem, Sympathektomie bei 
700. 

Elektrolyse bei Strikturen der 
Harnrohre 521, 531, 580. 

Elephantiasis, Sympathekto­
mie bei 700. 

Em bolie s. Lungenarterien. 
Endarteriitis obliterans, Sym­

pathektomie bei 692. 
Endokrine Driisen, Osteo­

chondritis deformans juve­
nilis coxae und 115. 

Entwicklungsgeschichte s. 
Nervensystem, sympathi­
sches. 

Epilepsie, 
- Nebennierenexstirpation 

bei 7. 
- Sympathektomie bei 51, 

690, 705. 
Erbrechen s. Hirndruck 435. 
Erfrierung, Sympathektomie 

bei 693. 
Erythromelalgie, Sympathek­

tomie bei 694. 

Farbstoffproben zur Funk­
tionspriifung der Leber 

. 171, 185, 226. 
Fascienplastik hei Harnroh­

rendefekten 604. 
Fibrolysininjektionen b. Harn­

rohrenverengerungen 542, 
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Fingergangran, Sympathek­
tomie bei 692. 

Fontanella lumbo-sacralis 515. 
Foerstersche Operation bei 

gastrischen Krisen 60, 61. 
Frakturert, 
- Kniescheiben briiche 240. 
- Schadelbasisfraktur, ope-

rative Therapie 456. 
- Sympathektomie bei 690. 
FuBdeformitaten, 
- HohlfuB 457. 
- Redressement von 505. 

Galaktosurie, alimentare bei 
Leberkrankheiten 168,179. 

Galle, "weiBe" 365. 
Gallenblase s. Nervensystem, 

vegetatives 43. 
Gallenfarbstoff im Blut, Be­

stimmung nach Hijmans 
van den Bergh und kli-
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nische Bedeutung der Me­
thode 336. 

Gallenfarbstoffbildung, Topik 
der 330. 

Gallensaureretention im Blute 
342. 

Gallenwege, Funktionsprii-
fung 158, 722. 

Ganglien, sympathische, pa­
thologische Veranderungen 
1. 

Gangran, 
- arteriosklerotische, Sym­

pathektomie bei 649, 
691, 692. 

- diabetische, Sympathek­
tomie bei 691. 

- Nebennierenhyperfunk­
tion und 6, 63. 

- Spontan-, Sympathekto­
mie bei 692, 693. 

Gasbacillensepsis, Ikterus der 
376. 

GefaBe 
- s. Nervensystem, vegeta­

tives 32. 
- Permeabilitat der 686, 687. 
GefaBbahnen , Schema der 

vasoconstrictorischen und 
sensiblen 681. 

GefaBerkrankungen, organi­
sche, Sympathektomie bei 
689, 691. 

GefaBinnervation, segmen-
tare sensible 686. 

GefaBkrampf , segmentarer 
631. 

- - Sympathektomie bei 
692. 

Gehirn, 
- elektrischer Widerstand im 

449. 
- funktionelle Beeinflussung 

mittels direkt einge­
spritzter Substanzen 
449. 

- Kompressibilitat des 422. 
Gehirnbasis, Arterien der 411. 
Gehirnerschiitterung, BewuBt-

losigkeit bei 437, 438. 
GehirngefaBe, Innervation der 

415. 
Gelenk, Lisfrancsches, Resek­

tion des 509. 
GelenkerguB nach Knieschei­

benbruch 297. 
Gelenktuberkulose, Sympath­

ektomie bei 690, 704. 
Genitalapparat s. Nerven­

system, vegetatives 40. 
Geschwiire, Sympathektomie, 

periarterielle bei 660. 
Glaukom. Resekt,ion des Hals­

sympathicus bei 1 ff., 56. 
GroBhirnrinde, vegetatives 

Nervensystem und 23. 

Hamoklasie, Chinin und 177. 
Hamoklasieprobe nach Widal 

166, 169, 173, 191, 223. 
Hallux valgus 502. 
Halsrippe mit GefaBst6run­

gen, Sympathektomie bei 
694. 

Halssympathicus, Resektion 
des 719. 

- - bei Basedowscher 
Krankheit 52. 

- - bei Epilepsie 51. 
Hammerzehe 459, 461, 462. 
Harn s. Ikterus 350. 
Harnableitung 
- durch Katheter 592. 
- durch temporare Harnroh-

ren- bzw. Blasenfistel 
592. 

Harnblase 
- s. Nervensystem, vegeta­

tives 38. 
- Punktion der, bei akuter 

Harnverhaltung 574. 
Harnentleerung 39. 
Harnretention, akute bei 

Harnrohrenstrikturen, Be­
. handlung 574. 

Harnrohre, 
- Callusgeschwiilste der 570. 
- Carcinom der 547, 549. 
- Distensionsplastik mittels 

Mobilisation der 596. 
- Meatotomie 582. 
- Regeneration der mann-

lichen 591. 
- Rontgenuntersuchung der 

532 . 
- Spasmen 573. 
- Strikturen der 516. 
- - Anatomie, pathologi-

sche 570. 
- - anatomische und phy-

siologische Vorbe-
merkungen 558. 

- - angeborene 562. 
- - Begriff der Striktur 

561. 
- - Diagnose und Differen­

tialdiagnose 572. 
- - Einteilung 562. 
- - erworbene, chemische 

Form 568. 
-- erworbene, entziind-

liche Form 565. 
- - erworbene, traumati­

sche Form 569; Ren­
tenfahigkeit Strik­
turkranker 607. 

- - Komplikationen 571. 
- - Prognose 573. 
- - Symptome und Ver-

lauf 571. 
- - Therapie 574; blutige 

Methoden 582; un­
blutigeMethoden 575. 



Harnrohrendefekte, 
- Mobilisation des Penis bei 

599. 
- Transplantation zur 

Deckung von 600, 604. 
Harnriihrenfistel, perineale, 

temporare Harnableitung 
durch 594. 

Harnrohrenplastik 547, 548, 
549, 595, 600. 

Harnriihrenschnitt, 
- auBerer 587. 
- innerer 583. 
Haut, vegetative Organe der 

34. 
Hautjucken s. Ikterus 342. 
Hautkrankheiten, Sympath­

ektomie bei 689, 700. 
Hepaticusdrainage 383, 384. 
Hepatitis, gummose, Ikteru 

bei 377. 
Herz s. N ervensystem, vege. 

tatives 30. 
Herzkranke s. Ikterus. 
Hinken, intermittierendes, 

Sympathektomie bei 691, 
692. 

Hirndruck 398. 
- anatomische 

kungen 408. 
Vorbemer-

- s. Balkenstich 455. 
- biologische Veranderungen 

des Schadelinhalts 423. 

Sachverzeichnis. 

HohlfuB, 
- Therapie 503. 
- Verlauf und Prognose 503. 
Hornerscher Symptomenkom­

plex 683, 685. 
Hiiftgelenk s. Osteochondritis 

deformans. 
Hiiftgelenksentziindung, 

tuberkulose, Differential­
diagnose 138. 

Hiiftluxation, kongenitale, 
Differentialdiagnose 140. 

Hydrocephalus 425, 427, 432, 
443. 

- s. Balkenstich 455. 
- operative Behandlung 453. 
Hydrops viarum biliferarum 

365. 
Hyperamie, 
- Arterienresektion und 635. 
- s. Nervendurchschneidung 

642. 
- Sympathektomie und 633, 

6411 686, 688. 
Hyperamiebehandlung der 

Harnriihrenstrikturen 536, 
581. 

Hyperbilirubinamie 341. 
Hypercholesterinamie 345. 
Hyperkeratose, Sympathekto-

mie bei 700. 

- Blutzirkulation bei 419. Ikterus, 
- diagnostische Methoden, - cholangischer 362. 

neue 447. 1- cyanotischer 384. 
- experimenteller 424, 431, - duodenalis 362. 

432. - emotioneller 364. 
- Gewebskompression bei - -Formen, Einteilungsprin-

422. zipien 353. 
- klinischer 424, 431, 432. - - infolge Storungen im 
- s. Lumbalpunktion 453. Bereich der gallen-
- Pathogenese nach Schiick absondernden Appa-

430. rate 367. 
- Symptomatologie 433. - - mit gesteigerter Gallen-
- Theorien des 418. farbstoffbildung in-
- Therapie 451. folge iibermaBigen 
- s. Trepanation 452. Zerfalls von roten 
- s. Ventrikulographie 448. Blutkiirperchen 386. 
Hirnschwellung 426, 428. - - toxische 373. 
Hochfrequenztherapie bei - hamolytischer 386. 

Strikturen der Harnrohre - s. Herzkrankheiten 384. 
581. - historische Wandlungen 

HohlfuB 457. der Lehre vom 319. 
- Atiologie 491. - infectiosus 371. 
- Anatomie, pathologische - s. Infektionskrankheiten 

482. 375. 
- begleitende Erkrankungen - katarrhalischer 368. 

500. - s. Lebercirrhosen, spleno-
- Diagnose 496. megalische 394. 
- Entstehung, Mechanismus - mechanischer infolge Sper-

der 468. rung der Gallenwege 
- paralytischer 509. 358. 
- Pathogenese 468. - neonatorum 396. 
- Statistik 464. - Pathogenese der verschie-
- Symptomatologie 496. denen Formen 308. 
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Ikterus, 
- serologische Blutverande­

rungen 346. 
- simplex 368. 
- Stein-, Pathogenese 363. 

Sub- bei der perniziiisen 
Anamie 392. 

- Symptomatologie, allge­
meine 340. 

- syphiliticus 377. 
Infektionskrankheiten, Ikte­

rus bei 375. 

Kanaloperation s. Turmscha-
del 409. 

Katheter, 
- Harnableitung durch 592. 
- nach LeFort 579. 
Kausalgie, Sympathektomie, 

periarterielle bei 9, 62, 626, 
650, 687, 699. 

Kinderlahmung, Ulcus nach 
spinaler, Sympathektomie 
703. 

KlauenhohlfuB 510. 
KlumphohlfuB, paralytischer 

489. 
Kniegelenksresektion bei 

Pseudarthrose der Knic­
scheibe 304. 

Kniescheibe. 
- angeborener Mangel der 

252. 
- Knochenbildungen, akzes-

sorische 252. 
- Mechanismus der 255. 
- nierenformige 252. 
- Spaltbildungen, angebo-

rene 252. 
- Struktur der 251. 
Kniescheibenband. 
- Ruptur des 264. 
- Verkniicherung, posttrau-

matische 252. 
Kniescheibenbriiche, 
- anatomische Vorbemer-

kungen 250. 
- Behandlung 267. 
- - anatomische Ergebnisse 

unblutiger und bluti­
ger Behandlung 291. 

- - Anzeigestellung 275. 
- - funktionelle Ergebnisse 

unblutiger und bluti­
ger Behandlung 295. 

- - operative, Technik 280. 
- - unblutige, Technik 277. 
- Bereitschaft, erhOhte 263. 
- Bruchformen und ihre 

Entstehung 256. 
- Erkennung der 265. 
- Komplikationen undFolge-

zustande 297. 
- komplizierte 304. 
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Kniescheibenbriiche, 
- physiologische Vorbemer­

kung en 253. 
- Pseudarthrosen nach 301. 
- Refrakturen der Patella 

299. 
- Unfall£rage mid 305. 
- Vorhersage der 290. 
Knochenatrophie, reflekto-

rische 658. 
Knochennaht s. Kniescheiben­

briiche. 
Knochenplastik bei Patellar­

fraktur 274. 
Knochentuberkulose, Sym-

pathektomie bei 690, 70-1. 
Kochsalzliisung, hypertoni-

sche, s. Hirndruck 451. 
Kohlenhydratstoffwechsel s. 

Leber, Funktionspriifung 
178. 

Kohlersche Krankheit, Osteo­
chondritis deformans ju­
venilis coxae und 146. 

Kopfschmerzen 
- s. Hirndruck 433. 
- s. Sympathektomie. 
Kotentleerung 38. 
Krampfe 
- s. Hirndruck 434. 
- Nebennierenexstirpation 

bei 3, 4. 
Kraurosis vulvae, Sympathek­

tomie bei 700. 
Kropf, Sympathektomie bei 

690, 705. 

Lahmung. cerebrale spasti­
sche, Sympathektomie bei 
690. 

L'3 Fortsches Verfahren bei 
Harnrohrenstrikturen 518, 
579. 

Leber 
- -Atrophie, akute 379. 
- -Cirrhosen, splenomegali-

sc,\le, Ikterus bei 394. 
- -Funktiori, Schilddriise 

und 381. 
- Funktionspriifung 158, 

219, 229, 232, 722. 
- Milz und, Korrelationen 

zwischen 380, 381. 
- s. Narkose. 
Liquor cerebrospinalis 416. 
- - Ableitung des 453. 
- - Drainage des 454. 
LumbalpunkJion s. Hirndruck 

453. 
Lungenarterien, Em bolie der, 

nach Kniescheibenfraktur 
297. 

Lungentuberkulose, Sympath­
ektomie, thorakale bei 57. 

Sachverzeichnis. 

Magen, 
- Physiologie des 36. 
- vegetatives Nervensystem 

und 59. 
Mal perforant, Sympathekto-

mie, periarterielle bei 623. 
Malaria, Ikterus und 377. 
Massage 
- s. Hp,rnrohre, Strikturen 

518, 581. 
- s. Kniescheibenbriiche 278, 

280. 
Meatotomie s. Harnrohre 582. 
Methylenblau, Leberfunk­

tionspriifung durch per­
orale Verabreichung von 
186, 227. 

Migrane, 
- Resektion des Halssympa­

thikus bei 4, 56. 
- Sympathektomie der Caro­

tis bei 690. 
Milz, Leber und, Korrela-

tionenzwischen 380, 381. 
Milzexstirpation 
- s. Anamie, perniziose 394. 
- s. Ikterus, hamolytischer 

389, 390. 
- s. Leberatrophie, akute, 

381. 
- s. Lebercirrhosen, spleno­

megalische 395. 
Muskulatur, quergestreifte, s. 

Nervensystem, vegetati­
ves 35. 

Myelodysplasie, HohlfuB bei 
493, 506. 

Narbenulcera, Sympathekto-
mie bei 701. 

Narkose 
- s. Chloroformnarkose. 
- Leberschadigung nach 232. 
Nebennielen 
- -Exstirpation bei Epilepsie 

7. 
- - zur Behandlung von 

Krampfen 3, 4. 
- -Hyperfunktion, Gangran 

durch 6, 63. 
- s. N ervensystem, vegeta­

tives 43. 
Nebenschilddriise s. Nerven­

system, vegetatives 41. 
Nekrosen nach Patellamaht 

298. 
Nervendehnung 8. Unter­

schenkelgeschwiire, chro­
nische 702. 

Nervendurchschneidung, Hy­
peramie nach 642. 

Nervensystem, sympathisches, 
Entwicklung des 13. 

Nervensystem, vegetatives, 
- Anatomie 13. 

Nervensystem, vegetatives, 
- Chirurgie des 1, 711. 
- GroBhirnrinde und 23. 
- Nomenklatur 6, 13_ 
- Pathologie 44. 
- Physiologie 22; 
- Riickenmark und 24. 
Nervenvereisung 643, 644. 
Nervenverletzimg, Ulcera 

nach, Sympathektomie 
703. 

Nervus 
- facialis, Ana.tomie 14. 
- oculomotorius, Wurzel-

gebiet des 14. 
- vagus, Anatomie 14. 
Netzhaut s. Hirndruck 440. 
Neugeborene s. Ikterus 396. 
Nem'osen, 
- vasomotorische, anatomi­

sche Untersuchungen bei 
713. 

- vasomotorisch-trophische, 
Sympathektomie bei 693" 

Nieren s. Nervensystem, vege­
tatives 43. 

Nystagmus s. Hirndruck 446. 

Odem, chronisches, Sympath­
ektomie bei 661, 700. 

Ohrspeicheldriise s. Nerven-
system, vegetatives 30. 

Opticusatrophie 
- s. Hirndruck 442. 
- Sympa.,hektomie bei 690, 

705, 706. 
Orbita, Ableitung des Liquor 

in die, s. Hirndruck 455. 
Os naviculare pedis s. Kohler­

sche Krankheit. 
Osteochondritis deformans ju­

venilis coxae 64. 
- Atiologie 103. 
- Arthritis deformans und 

75. 
- Diagnose und Differential­

diagnose 138. 
- Rontgenbild 116. 

Statistisches, Vorkommen, 
Beziehungen zu anderen 
Skelett-Erkrankungen 
146. 

Symptomatologie 132. 
- Therapie 152. 
- Verlauf und Prognose 141. 
- Wesen und Pathogenese 82. 

Pankreas s. N ervensystem, 
vegetatives 41. 

Parasympathisches System, 
Anatomie 14.' 

Parotisfisteln, permanente, 
Entnervung der Speichel­
driise bei 11, 58. 



Patella s. Kniescheibenbriiche 
240. 

Patellarankylose nach Knie­
scheibenbruch 297. 

PaMllardefekt, Streckfunktion 
bei erworbenem 253. 

Patellarnaht, Nekrosen nach 
298. 

Penis, Mobilisation des, bei 
Harnrohrendefekten 599. 

Pepsin-Pregllosung bei Strik­
turen der Harnrohre 581. 

Peronaealarterien, Nerven-
versorgung der 677, 679. 

Pes transverso-planus 500. 
Phenol-Tetrachlorphthalein­

probe zur Priifung' der 
Leberfunktion 171. 

Phimose, Strictura urethrae 
infolge kongenitaler 543. 

Phosphorikterus 374. 
Plastik s. Knochenplastik. 
Plexus pericarotideus, Ex-

stirpation des 717. 
Pneumonie, croupose, Ikterus 

bei 376. 
Poliomyelitis, 
- HohlfuB bei 492. 
- Ulcus nach, Sympathekto-

mie 703. 
Pruritus, Sympathektomie bei 

700. 
Pseudarthrosen der Knie­

scheibe 301. 
Psoriasis, Sympathektomie bei 

700. 
PuIs s. Himdruck 435. 
Pupillen s. Himdruck 445. 

Raynaudsche Krankheit, 
Sympathektomie bei 63, 
624, 625, 661. 662, 693. 

Redressement s. FuBdeformi-
taten 505. 

Reflexcontracturen 656, 657. 
- Sympathektomie bei 698. 
Reflexwirkungen s. Sympath-

ektomie, periarterielle 661. 
Regeneration s. Harnrohre 

591. 
Rentenfahigkeit bei trauma­

tischen Strikturen der 
Harnrohre 607. 

Resektion s. Lisfrancsches Ge-
lenk 509. 

Resistance globulaire 170. 
Rontgenbild 
- s. HohlfuB 466 ff. 
- s. Osteochondritis defor-

mans juvenilis coxae 116. 
Rontgenstrahlen, Harnrohren­

strikturen und 573. 
Rontgenulcera, Sympathekto­

mie bei 649, 702. 

Sachverzeichnis. 

Rontgenuntersuchung der 
Harnrohre 532. 

Riickenmark, vegetative 
Bahnen im 24. 

R iickenmarkserkrankungen, 
Ulcera nach, Sympathek­
tomie 703. 

Salvarsanikterus 377. 
Schadel, Basisfraktur, opera-

tive Therapie 456. 
Schadelgrube, hintere, 
- Hirndruck und 432. 
- Stauungspapille und 442. 
Schadelhiihle, BlutgefaBe der 

412. 
Schadelkapsel 408. 
Schilddriise, 
- Leberfunktion und 381. 
- s. Nervensystem, vegeta-

tives 41. 
Schlattersche Krankheit, 

Osteochondritis deformans 
juvenilis coxae und 146. 

Schmerzempfindlichkeit der 
BlutgefaBe 685. 

Schmerzen, 
- angiospastische, Sympath­

ektomie bei 698. 
- Sistieren der, nach peri­

arterieller Sympathekto­
mie 687. 

Schmerzerregende Reize 688. 
Schmerzproblem der Einge­

weide 609, 615. 
SchuBverletzungen, Sympath­

ektomie bei Schmerzzu­
standen nach 699. 

SchweiBdriisen s. Nerven­
system, vegetatives 34. 

SchweiBsekretion, Sympath­
ektomie, periarterielle und 
658, 661. 

Sectio perinealis 587. 
Sehnenplastik s. HohlfuB. 
Sehstorungen s. Hirndruck 

443. 
Sepsis, Ikterus bei 375. 
Serologische Blutverande­

rungen beim Ikterus 346. 
Silberdraht, Schicksal des, bei 

der Naht der gebrochenen 
Patella 283. 

Sinus durae matris, Topo­
graphie 413. 

Sklerodermie, Sympathekto­
mie bei 626, 700. 

Sonden fiir Harrirohrenstrik-
turen, 

- elastische 577. 
- geknopfte 577. 
- Metall- 577. 
Speiserohre, Innervation der 

36. 

Spina bifida occulta 
- Behandlung 513. 
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- HohlfuB bei 489, 493, 507, 
511. 

- Sympathektomie bei tro­
phischem Ulcus nach 
703. 

Spirochaetosis ictero-haemor-
rhagica 371. 

SpreizfuB 500. 
Stauungspapille 432, 439, 440. 
Stuhluntersuchung bei Ikterus 

347. 
Stiimpfe s. Amputations­

stiimpfe. 
Stumpfodem, Sympathekto­

mie bei 700. 
Stumpfulcus, Sympathekto­

mie bei 701. 
Suboccipitalstich 455. 
Sympathektomie, periarte-

rielle 61. 
- Anatomisches 623. 
- Arterienbefunde bei der 

624. 
- Blutdruck und 646, 647. 
- Dauererfolge 706. 
- entziindliche Vorgange, 

Beeinflussung der 660. 
- Erfolge der, bei den ver­

schiedenen Erkran­
kungen 689. 

- Gefahren des Eingriffes 
626. 

- Geschichte der 621. 
- Grundlagen der 608. 
- Hyperamie nach 633. 
- Kritik der bisherigen An-

schauungen; eigene Auf­
fassung 674. 

- MiBerfolge, Ursachen der 
707. 

- Motilitat und 655. 
- physiologische Wirkungen 

der 629. 
- Reflexwirkungen 661. 
- sakrale 4, 58. 
- Schmerzen, Beeinflussung 

der 649. 
- SchweiBsekretion und 661. 
- Sensibilitat und 653. 
- Technik der 623. 
- thorakale 57. 
- Tierexperimente 669. 
- totale nach Leriche 635. 
- Wirkungsweise nach den 

bisherigen Auffassungen 
664. 

- Wundheilung nach 671. 
Sympathicus, 
- Anatomie 17. 
- Grenzstrang des, Anato-

mie 16. 
- - Exstirpation des 641, 

653. 
- - Operationen am 51. 
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Sympathicus, 
- Halsgrenzstrang, Exstir­

pation des 716. 
- -Resektion s. Angina pec­

toris 57, 712. 
- - s. Basedowsche Krank-

heit 52. 
- - s. Epilepsie 51. 
Synasthesalgie 662. 
Syphilis 
- s. Harnrohre, Strikturen 

517, 567. 
- s. Ikterus. 
Syringomyelie, 
- HohlfuB bei 4!H. 
- mcus nach, Sympathekto-

mie 703. 

Tabes, 
- gastrische Krisen, chir­

urgische Behandlung 60, 
61. 

- Kniescheibenbruch bei 
264. 

- Refrakturen der Knie­
scheibe bei 299. 

- Schmerzen, lancinierende, 
Sympathektomie 700. 

- mcera bei, Sympathekto­
mie 703. 

Tachykardie, paroxysmale, 
Vagusreizung bei 4. 

Thrombose nachKniescheiben­
fraktur 297. 

Thyreoidea, Sympathektomie 
der 690, 705. 

Tod s. Hirndruck 435, 449. 
Toluylendiaminvergiftung 

313, 381. 
Tranendriisen s. Nervensy­

stem, vegetatives 29. 
Transplantation zur Deckung 

von Harnrohrendefekten 
600, 604. 

Trauma, 
--:- Harnrohrenstrikturen 569. 

Sachverzeichnis. 

Trauma, 
- Osteochondritis deformans 

juvenilis coxae und 103. 
Trepanation, dekompressive 

452. 
Trigeminusneuralgie, Sym-

pathektomie bei 56, 690. 
TrophOdem, Sympathekto-

mie bei 700. 
Tuberkulose 
- s. Gelenktuberkulose. 
- s. Harnrohre, Strikturen 

549, 567. 
- s. Knochentuberkulose. 
Turmschadel 409. 

Ulcera, Sympathektomie bei 
690, 701. 

mcus cruris, Sympathekto­
mie bei 626, 649, 660, 665, 
701. 

mcus duodeni, vegetatives 
N ervensystem und 2. 

Unfallfrage s. Kniescheiben­
briiche 305. 

Unfallversicherungsgesetz s. 
Harnrohrenstrikturen, 
traumatische 607. 

Unterernahrung, Leber und 
370. 

Unterkieferspeicheldriisen s. 
N ervensystem, vegetatives 
30. 

Unterschenkelgeschwiire, 
chronische, Nervendeh­
nung bei 702. 

Urethralfieber 519, 521, 578. 
Urethroskopische Behandlung 

von Harnrohrenstrikturen 
581. 

Urethrotom nach Maisonneuve 
584. 

Urethrotomia 
- externa 587. 
- interna 583. 
Urobilinurie s. Ikterus 351. 
Uterus, Physiologie des 40. 

Uteruscarcinom, Sympathek­
tomie, sakrale bei inope­
rablem 58. 

Vaginalschleimhaut, Plastik 
der mannlichen Urethra 
aus 604. 

Vagotomie bei gastrischen 
Krisen 61. 

Vagus s. Nervus vagus. 
Vagusreizung bei paroxysma­

ler Tachykardie 4. 
Vaguswurzel, Resektion der, 

an der Medulla oblongata 
7. 

Vegetatives Nervensystem s. 
N ervensystem. 

Venen s. Schadelhohle 413_ 
Venentransplantation 640, 

641. 
- zum Ersatz eines Ham­

rohrendefektes 557, 604. 
Ventrikeldrainage 454. 
Ventrikelpunktion s. Hirn­

druck 454. 
Ventrikulographie 448. 

Weilsche Krankheit 371. 
Widalsche Probe s. Leber, 

Funktionspriifung. 
Wundheilung, Sympathekto­

mie und 671. 
Wurmfortsatz zum Ersatz 

eines Harnrohrendefektes 
517, 604. 

Xanthelasmen 345. 

Zehengangran, Sympathekto­
mie bei 692. 

Zuckerbelastungsproben, Le­
berfunktionspriifung durch 
167, 178, 220. 
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Extremitiiten, obere, SchuBverletzungen (einschl. der SchuBfrakturen) 

ders. (H. Seidel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Farbstoflproben, B. Leber, Funktionspriifung. 
Faszientransplantation, freie, autoplastiBche (0. Kleinschmidt) 
Femoralhernien, B. Schenkelhernie. 
Fettembolie (Landois) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Fibrolysininjektionen, s. Harnrohre, Strikturen. 
Fingergangriin, B. Sympathektomie. 
Fingerkontraktur, Dupuytrensche (H. Coenen) 
Fissura spinalis, s. Spina bifida cystica. 
Fissura urethrae, s. Epispadie und Hypospadie. 
Fistel, Knochen., Bach SchuBverletzung und ihre Behandlung (H. 

v. Tappeiner, Greifswald) .............. . 
Foerstersehe Operation bei gastrischen Krisen, s. Nervensystem, 

Chirurgie des vegetativen. 
Frakturen, Behandlung der (B. Bardenheuer und R. GraeBner) 
- s. Kniescheibenbriiche. 
- s. a. Knochenbriiche, Reposition, Schenkelhalsbruch. 
- B. Schii.delbaBisfraktur. 
- s. Sympathektomie. 
- SchuB·, der oberen Extremitaten, s. Extremitaten, obere. 
Friedenschirurgie, das durch den Krieg geanderte Bild der (Max Hof· 

mann· Meran) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Fungus haematodes, s. Hamangiome. 
Furunkel an der Hand, s. Panaritium. 
FuB, Normal· und Platt., Mechanik ders. nebst einer neuen Mechano· 

therapie des PlattfuBes (Fritz Demmer, Siegfried Romich 
und Johannes Rotter) ................. . 

FuBdeformitiiten, s. HohlfuP.. 

Gabelhand, s. Madelungsche Deformitat. 
Gallenblase, gut· und bOsartige Neubildungen der,und der Gallen· 

gange (H. Kehr) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Band Saita 

V 467-487 
X 1170--1196 

IV 183-201 

IV 654-671 
X 1122-1169 

VII 515-597 

XVI 155~164 

V 532-582 
I 258-300 

XII 166-210 

XII 1-130 
V 39-84 

X 802-1011 

VIII 207-273 

XVI 99-154 

X 1170-1196 

XII 363-420 

I 173-240 

XI 83-98 

XI 183-210 

VIII 471-624 
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Gallenlarbstolf, s. Blut. 
Gallenfarbstolfbildung, Topik der, s. Ikterus, Pathogenese. 
Gallengiinge, s. Gallenblase. 
Gallensiiureretention, s. BI1!t. 
Gallensteinkrankheit, Die Atiologie und pathologische Anatomie der­

selben (H. Riese) . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . 
- chirurgische Behandlung derselben und ihre Dauerresultate (C. 

Steinthal) . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gallenwege, FunktionsprUfung der (Adolf Ritter) . . . . . . 

Gangriin, arteriosklerotische, s. Sympathektomie. 
GasabszeB, gashaltige Phlegmone und (H. Coenen) ...... . 
Gasbrand (H. Coenen). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gasperitonitis (H. Coenen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gastroenterostomie, s. Magen- und Duodenalgeschwiir, pmforiertes. 
Gastroskopie (A. Stieda). . . ." . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gaumenspalte, Operation der, s. Uranostaphyloplastik. 
GeliiBehirurgie, Entwicklung und Fortschritte (H. F. O. Haberland, 

Koln) ............... " ........... . 
GeliiBerkrankungen, organische, s. Sympathektomie. 
GeliiBkrampl, segmentarer, s. Sympathektomie. 
GeliiBmiiler, s. Hamangiome. 
GeliiB- und Organtransplantationen (R. Stich) . . . . . . . . .• 
GefiiBsehwamm, lappiger, s. Hamangiome. 
GefiiBverietzungen, s. BlutgefaBverietzungen. 
Gehirnehirurgie, diagnostische Bedeutung der Augenveranderungen 

fiir die. - Veranderungen der Netzhaut und des Sehnerven 

Band Seite 

VII 454-514 

III 430-465 
XVII 158-239 
XVII 722-723 

XI 347-355 
XI 235-364 
XI 356-357 

IV 387-407 

XV 257-361 

I 1-48 

(A. Birch-Hirschfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . IX 18-122 
- s. a. Zerebrale Krankheitsherde. . 
Gehirnsehiisse, s. Schadelschiisse. 
Gelenke, Kriegsverletzungen der groBen (Felix Landois-Berlin).. XIII 502-646 
Gelenkerkrankungen, chronische, mit AusschluB der mykotischen und 

neuropathischen Formen (G. Ledderhose, Munchen) . XV 204-256 
- neuropathische, s. Neuropathische Gelenkerkrankungen. 
Gelenkpanaritium, s Panaritium. 
Gelenktuberkulose, s. Sympathektomie. 
Genitalien, weibliche, Karzinom derselben, s. Karzinom. 
Gesehwulstbildungen in der hinteren Schadelgrube, Diagnostik und 

Therapie derselben, s. Schadelgrube. 
Gesehwiilste der Appendix, s. Appendix. 
- bosartige, Strahlenbehandlung (Werner und Grode) XIV 222-255 
- inoperable, und.ihre Behandlung (H. Simon) . . . . VII 263-329 
- der Blase, s. Blasengeschwiilste. 
- erektile, s. Hamangiome. 
- der Gallenblase, s. Gallenblase. 
- gutartige, der Brustdriise, s. Brustdriisengeschwiilste. 
- der Speicheldrusen, s. Speicheldrusen. 
Gesiehtsverletzungen im Kriege (Wolfgang Rosenthal) . 
GewebsiiberplIanzung, freie, Bedeutung derselben fiir die Kriegs-

chirurgie (Most-Breslau) . . . . . . . . . . . . 
Glaukom, s. Nervensystem, Chirurgie des vegetativen. 
Gleitbrueh des Darllles (Fritz Erkes-Berlin) 
Granulom, malignes, s. Lymphom, malignes. 
Grippe, Chirurgie der (Erich Freiherr v. Redwitz) . 

HaekenhohlfuB, s. HohlfuB. 
Hiimangiome (E. Sonntag) . . . . . . . . . . 
Hiimoklasieprobe, s. Leber, FunktlOnsprUfung. 
Halsrippen (Eduard StreiBler) . . . . . . . . 
Halsverletzungen im KIiege (Fritz Hartel-Halle) 
Hammerzehe, s. HohlfuB. 
Hand, SchuBverietzungen der (Paul GlaeBner) ........ . 
Handgelenk, Madelungsche Deformitat desselben, s. Madelungsche 

Deformitat. 
Handwurzel, Verletzungen der (M. Hirsch) .......... . 
Harnapparat, die Koliinfektion dess. und deren Thera.pie (C. Franke) 

X 319-442 

XIV 695-751 

XIII 466-501 

XIV 57-221 

VIII 1-156 

V 281-360 
XI 471-622 

XI 211-234 

VIII 718-782 
VII 671-705 

48· 
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Harnblasen-, s. Blasen·. 
Harnleitersteine, s. Nierensteine. 
Harnretention, aJrute, s. Harnrohre, Strikturen. 

Band Beite 

Harnriihre, Strikturen der (Hans Boeminghaus) XVII 516-607 
Hasenscharte (E. v. T6thfalussy) . . . . . . . VII 409--453 
Hautkrankheiten, s. Sympathektomie. 
Hautpanaritium, s. Panaritium. 
Heliotherapie der Tuberkulose mit besonderer Beriicksichtigung ihrer 

chirurgischen Formen (A. RoIlier) . . . . . . . . . . . .. VII 1-109 
Hernia epigastrica (Melohior, Eduard·Breslau) ....... " XIII 389--465 
Hernie en W, s. Inkarzeration. 
Hernien, s. auch Nabelbriiche, Schenkelhernie. 
Herzkrankheiten, s. Ikterus, Pathogenese. 
Hiatus spinalis, s. Spina bifida cystica. 
Hinken, intermittierendes, s. Sympathektomie. 
Hirndruck (Franz Sohiiok) . . . . . . . . 
Hirnpunktion (G. Axhausen) ...... . 
Hirnschwellung, s. Hirndruck. 
Hirschsprungsche Krankheit (F. Neugebauer) ..... . 
Hitzeschiidigungen im Kriege (Heinz Floroken, Paderbom) 
Hochfrequenztherapie, s. Harnrohre, Strikturen. 
Hoden, die operative Behandlung der Lageanomalien dess. (K. Hanusa) 
Hodgkinsche Krankheit, S. Lymphom, malignes. 
Hiihensonne, kiinstliohe, S. Quecksilberdampf. Quarzlampe. 
HohlfuB (M. Haokenbrooh) ................. . 
Hornerscher Symptomenkomplex, S. Sympathektomie. 
Hiilte, die sohnellende (M. Zur Verth) ............ . 
Hiiftluxation, angebol'ene, mit besonderer Beriicksiohtigung der Luxa-

tionspfanne (K. Ludlof£) . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Hiiftluxationen, operative Behandlung veralteter kongenitaler (Loeff-

ler) ....................... . 
- veraltete, traumatisohe, S. Verrenkungen. 
Humanol (ausgelassenes Menschenfett), (A. NuBbaum.Bonn) 
Hydrocephalus, S. Hirndruok. 
Hydrops des Zentralkanals, S. Spina bifida cystica. 
Hydrorrhachis (-rachia, -rachitis), S. Spina bifida cystica. 
Hyperiimie, S. Sympathektomie. 
Hyperiimiebehandiung, S. Harnrohre, Strikturen. 
Hyperbilirubiniimie, s. Ikterus, Pathogenese. 
Hypercholesteriniimie, S. Ikterus, Pathogenese. 
Hyperkeratose, S. Sympathektomie. 
Hyperspadie, S. Epispadie. 
Hypophisis oerebri, Chirurgie derselben (E. Melohior) ..... . 
Hypospadie, S. Epispadie. 

Ikterus, Pathogenese der verschiedenen Formen des (F. Rosenthal) 
Deus, S. DuodenalverschluB. 
Infektionskrankheiten, Pathologie und Therapie der schweren akuten 

chirurgischen (Adolf La.ng, Budapest) .......... . 
- S. Ikterus, Pathogenese. 
Infusion, Transfusion und, bei sohweren Aniimien (Lothar Dreyer) 
Injektionen, epidurale, S. Extradura·lanasthesie. 
Inkarzeration, retrograde (Hernie en W) (W. Wendel) . . . . . . 
InsufUation, intratracheale, naoh Auer-Meltzer (H. F. O. Haberland) 
Intrakardiale Injektion (Baohleohner) . . . . . . . . . . . . . 
Intrapleurale ReUexe und ihre Bedeutung bei operativen Eingriffen 

(Karl Sohlii.pfer-Ziirioh) ................ . 
Intratracheale Insufflation nach Auer-Meltze. (H. F. O. Haberland) 
Intraveniise Narkose, s. Allgemeinnarkose. 
Intubation, S. Diphtherie. 

Kiilteschiidigungen (Erfrierungen) im Kriege (Heinz Florcken, Pader-
born) ..................... . 

Kalkaneussporn (R. Sarrazin) . . . . . . . . . . . . 
Karzinoid und Karzinom der Appendix (W. V. Simon) 

XVII 398-456 
VII 330--408 

VII 598-670 
XII 131-165 

VII 706--728 

XVII 457---515 

VIII 868-908 

III 529-570 

XVI 484---515 

XIV 453--456 

III 290-346 

XVII 308-397 

XV 718-806 

VI 76--108 

VI 536---564 
X 443--466 

XVI 1-27 

XIV 797-905 
X 443--466 

XII 166--210 
VII 729-747 
IX 291--444 
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Karzlnome der weiblichen Genitalien (W. Hannes). . . . . . . . 
- . s. auch Geschwiilste. 
- der Speicheldriisen, s. Speicheldriisen. 
Katbeter nach Le FOlt, s. Ha.rnrohre, Strikturen. 
Kausalgien, s. Sympathektomie. 
Kavernome, s. Hamangiome. 
- multiple, s. a. Rankenangiom. 
Keblkopfstenosen, Luftrohren· und, chronische, und ihre Behandlung 

(Paul Ledermann, Breslau) .............. . 
Kieferverletzungen im Kriege (Oskar Romer u. Alfred Lickteig) 
KlauenbohlfuB, s. HohHuB. 
KllliIlpbohlfuS, paralytischer, s. HohHuB. 
Kniegelenk, Umschriebene Binnenverletzungen dess. (H. Goetjes) . 
Kniegelenksresektion, s. Kniescheibenbriiche. 
Kniescbeibenbriicbe, ihre Behandlung und Vorhersage (Hermann 

Kastner) ........................ . 
Knocbenbriitilie, s. Frakturen, Reposition, Schenkelhalsbruch. 
- frische subkutane, blutige Reposition (Osteosynthese) bei dens., s. 

Reposition. 
Knocbenerkrankungen, neuropathische, s. Neuropathische Knochen­

erkrankungen. 
Knocbenfisfel nach SchuBverletzung und ihre Behandlung (H. v. Tap-

peiner, Greifswald) ................... . 
Knocbennabt, s. Kniescheibenbriiche. 
Knocbenpanaritium, s. Pana.ritium. 
Knocbenplastik, s. Kniescheibenbriiche. 
Knochenresektion, s. Muskelcontractur, ischamische. 
Knochensarkome (Simon) .................. . 
Knochentuberkulose, s. Sympathektomie. 
Knochenzysten (A. Tietze). . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Kocbsalzinfusion, s. Tra~usion und Infusion bei schweren Anamien. 
Kohlehydratstoffwechsel, s. Leber, Funktionspriifung. 
Kiihlersche Krankheit, s. Osteochondritis deformans juvenilis coxae. 
Koliinfektion des Hamapparates und deren Therapie (C. Franke) 
Kopfscbmerzen, s. Himdruck. 
- s. Sympathektomie. 
Kriimpfe, s. Himdruck. 
Kraurosis vulvae, s. Sympathektomie. 
Kretinismus, s. Kropf. 
Krieg, das durch dens. geanderte Bild der Friedenschirurgie . 
Kriegschirurgie, See- (M. zur Verth-Kiel) ........ . 
Kriegsorthopiidie, Ergebnisse der (Lange, Schede und Hohmann) 
Kriegsosteomalacie, s. a. Spatrachitis. 
Kriegs-ScbuBverletzungen des Halses (Fritz Hartel-Halle) . . . . 
Kriegsseucben, chirurgische Komplikationen (mit AusschluB der Grippe) 

(Heinrich Klose-FrankfUl't a. M.) . . . . . . . . . . . . . 
Kriegsverletzungen des Gesichts (Wolfgang Rosenthal) . . . . . 
- der Kiefer (Oskar Romer und Alfred Lickteig) ..... . 
- des Riickenmarks und der Wirbelsaule (Paul Frangenheim-Coln) 
Kropf, endemischer, Atiologie (Eugen Bircher) .. . . . . . . 
- s. Schilddriisenerkrankungen. 
- s. Sympathektomie. 
Kruralbernien, s. Schenkelhernie. 

Lageanomalien des Hodens, die operative Behandlung derselben (K. 
Hanusa) ........................ . 

Liihmungen, periphere Nervenoperationen bei spastischen (Lehmann) 
- spastische, Behandlung, s. Riickenma.rkswurzeln. 
Laparotomierte, Nachbehandlung derselben (0. Kleinschmidt) 
Larynxstenosen, s. a. Kehlkopfstenosen. 
Leber, Funktionspriifung der (Adolf Ritter) ..... 

Leberatrophie, akute, s. Ikterus, Pathogenese. 
Lebercirrhosen, splenomegalische, s. Ikterus, Pathogenese. 
Linea alba-Briicbe, s. Nabelbriiche. 
Linea alba-Hemie, s. Hernia epigastrica. 
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Band Selte 
ill 504-528 

XII 606--627 
X 196-318 

VIII 783-867 

XVII 240-307 

XII 363-420 

XVI 199-483 

II 32-55 

VII 671-705 

XI 83-98 
XI 401-470 

XIII 647-820 

XI 471-622 

XIII 1-96 
X 319-442 
X 19.6-318 

XI 1-82 
V 133---190 

VII 706-728 
XVI 577-652 

V 432-466 

XVII 158-239 
XVII 722-723 
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Lipome der Speicheldriisen, s. Speicheldriisen. 
- praeperitonea.le, s. Hernia epigastrica. 
Lippenspalte, s. auch Hasenscharte. 
Liquor cerebrospinalis, Ableitung des, s. Hirndruck. 
- s. Hirndruck. 
Lokalaniisthesie, Technik der, bei chirurgischen Operationen (H. Braun) 
Lultrohrenstenosen, Kehlkopf- und, chronische und ihre Behandlung 

(Paul Ledermann, Breslau). . . . . . . . . . . . . . . . 
Lumbalaniisthesie (Fr. Michelsson). . . . . . . . . . . . . . . 
Lumbalpun,ktion, s. Hirndruck. 
Lungenemphysem und Operation des starr dilatierten Thorax (C. Garre) 
Lungenaktinomykose, s. Aktinomykose. 
Lungentn.berkulose, s. Nervensystem, Chirurgie des vegetativen. 
Luxatio cubiti anterior (Albert Kocher) ........... . 
Luxation, s. Handwurzel, Hiiftluxation, Madelungsche Deformitat, Ver-

renkungen. 
Lymphangiome der Speicheldriisen, s. Speicheldriisen. 
Lymphangitische Infektionen an Finger und Hand, s. Panaritilim . 
. Lymphom, malignes (K. Ziegler) . . . . . . . . . . . . . 

Madelungsche Deformitiit des Handgelenks (Ed. Melchior) . 
Magendilatation, akute, s. DuodenalverschluB, Laparotomierte. 
Magensarkom (Konj etzny) .............. . 
Magen- und Duodenalgeschwiir, perforiertes (Briitt) 
Mal perforant, s. Sympathektomie. 
Malazie, metaplastische, s. v. ReckIinghausens Ostitis fibrosa. 
Malum perforans pedis (Max Hofmann) . . . . . . 
Mamma, blutende (Bruno Oskar Pribram-Berlin) . 
Mammatumoren, gutartige, B. Brustdriisengeschwiilste. 
Manus furca (valga), s. Madelungsche Deformitat. 
Massage, s. Harnrohre, Strikturen. 
- s. Kniescheibenbriiche. 
Mastdarm, karzinomatoser, der gegenwartige Stand der kombinierten 

i. e. abdomino-dorsalen Exstirpation desselben (E. Heller) 
Meatotomie, s. Harnrohre, Strikturen. 
Melanom, Das (L. Burkhardt). . . . . . . . . . . . 
- der Speicheldriisen, s. Speicheldriisen. 
Meningocele (Myelomeningocele), s. Spina bifida cystica. 
Mensch!lnfett, ausgelassenes, s. HumanoI. 
Mesente'rialdriisentuberkulose, chirurgische (Gehrels, Leipzig) .. 
MesenterialgefllBe, Embolie und Thrombose derselben (A. Reich) 
Migriine, s. Nervensystem, Chirurgie des vegetativen. 
- s. Sympathektomie. 
MllzchirlU'.gie, Ergebnisse der modernen (Fr. Michelsson) 
Mllzexstirpation, s. Ikterus, Pathogenese. 
Mischgeschwiilste der Speicheldriisen, B. Speicheldriisen. 
Mischnarkosen, B. Aligemeinnarkose. 
Momburgsche Blutleere, s. Blutleere der unteren Korperhalfte. 
Morphium-Skopolaminnarkose, s. Allgemeinnarkose. 
Muskelcontractur, ischamische (Eichhof£) . . . . . 
Myelocele (Myelomeningocele) s. Spina bifida cystica. 
Myelodysplasie, s. HohlfuB. 
Myelome, multiple (Isaac) . . . . . • . . . . 
Myokardinjektionen, s. Intrakardiale Injektion. 
Myome der Speicheldriisen, s. Speicheldriisen. 
Myositis ossificans circumscripta (H. Kiittner). . . . . . . . . . 
Myotomie, s. Muskelcontractur, ischamische. 

Nabelbriiche, Brii~he der Linea alba und postoperative seitliche Bauch­
briiche bei Erwachsenen und deren operative Behandlung (M. 
Kirchner) . . . . . . .. .. . ... 

Niivi, s. Hamangiome. 
Nagelextension (Fr. Steinmann) . 
Nagelpanaritium, s. Panaritium. 
Narbenulcera, B. Sympathektomie. 
Narkose, s. Allgemeinnarkose. 

Band Seite 

IV 1--43 

XII 606-627 
IV 44--89 

IV 265-284 

X 1122-1169 

III 37-82 

VI 649-680 

XIV 256-324 
XVI 516-576 

VIII 909~930 
XIII 311-388 

V 488-531 

IX 1~18 

XII 333-368 
VII 515-597 

VI 480-535 

XVI 165-198 

XIV 325-354 

I 49-106 

I 451--472 

IX 520-560 
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Narkose, s. Anasthesierungsverfahren. 
~ s. Chloroformnarkose. 
Nase, Chirurgie der Nebenhohlen der (Walter Kleestadt) 
Nebenhiihlenentziindungen, s. Nase, Chirurgie der Nebenhohlen ders. 
Nebennierenexstirpation, s. Nervensystem, Chirurgie des vegetativen. 
Nephritisehirurgie, s. Nephritisfragen, Nierendiagnostik. 
Nephritisfragen, derzeitiger Stand einiger, und der Nephritischirurgie 

(E. Ruge) ....................... . 
Nervenoperationen, periphere bei spastischen Lahmungen (Lehmann) 
Nervenplastik nach Spitzy, s. Nervenoperationen. 
Nervensehiisse (Rudolf Geinitz, Tiibingen) . 
- s. a. SchuBneuritis. 
Nervensystem, Chirurgie des vegetativen (Otto Hahn) 

Netzhautveranderungen, diagnostische Bedeutung ders. fUr die Gehirn-
chirurgie (A. Birch-Hirschfeld) . . . . . . . . . . . . . . 

Neubildungen, gut- und bosartige, der Gallenblase und der Gallen-
gange, s. Gallenblase. 

Neugeborene, s. Ikterus, Pathogenese. 
Neurolyse, s. Muskelcontractur, ischamische. 
Neurome der Speicheldrlisen, s. Speicheldrlisen. 
Neuropathische Knochen- und Gelenkerkrankungen (R. Levy) 
Neurosen, vasomotorisch-trophische, s. Sympathektomie. 
Nieren, s. Pyelographie. 
Nierendiagnostik, funktionelle (G. Gottstein) . . . . . . . 
Nierensteine, Harnleitersteine und, moderne Diagnose und Differential-

diagnose (Wilhelm Israel, Berlin) ............ . 
Nierentuberkulose (Leopold Casper, Berlin) ......... . 
Nierenverletzungen, Bauch- und nach den Erfahrungen def Kriegsjahre 

1914, 1915, 1916 und Sommer 1917 (A. Laewen) ..... . 
Normaifull, s. FuB. 
Nystagmus, s. Hirndruck. 

Odem, chronisches, s. Sympathektomie. 
Offene Wundbehandlung, theoretische Grundlagen und praktische Ver-

wertbarkeit (E. Grunert) . . . 
Opsonine (H. Coenen). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Opticus, s. Sehnervenveranderungen. 
Opticusatrophie, s. Hirndruck. 
- s. Sympathektomie. 
Orbita, Ableitung des Liquor in die, s. Hirndruck. 
~ Erkrankungen der (Fr. Geis) . . . . . . . . . . . . . . . . 
Organtransplantationen, s. GefaBtransplantationen. 
Orthopiidie, s. a. Kriegsorthopadie. 
Osophagoplastik (Paul Frangenheim) ........ . 
Osophagus, Diagnose und Behandlung der Fremdkorper im (Anton 

J urasz) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Osteochondritis deformans juvenilis coxae (Paul Caan) .. 
Osteomalaeie, s. a. Spatrachitis. 
Osteosynthese bei frischen subkutanen Knochenbrlichen, s. Reposition, 

blutige. 
Ostitis deformans Paget und Ostitis fibrosa v. Recklinghausen 

(Frangenheim) ............... . 
Ostitis fibrosa, s. Knochensarkome. 
Otochirurgie imWeltkriege (Walter Klestadt-Breslau) 

Pagets Ostitis deformans, s. Ostitis deformans. 
Pailaritium (zur Verth) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Pankreaserkrankungen, akute und chronische, mit besonderer Bcrlick· 

sichtigung der Entzlindungen (N. Guleke) . . . . . 
Pantopon-Skopolaminarnarkose, s. Allgemeinnarkose. 
Parotisfisteln, s. Nervensystem, Chirurgie des vegetativen. 
Parotistumllren, s. Speicheldrlisen. 
Patellarfrakturen, s. Kniescheibenbriiche. 
Penis, Mobilisation des, s. Harnrohre, Strikturen. 
Pepsin-Pregllosung, s. Harnrohre, Strikturen. 
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Ba.nd Selte 
Perikardinjektionen, s. Intrakardiale Injektion. 
Peritonitis, akute, freie (S. Weil) . II 278-358 
- tuberkuliise (Fritz Hartel) . . . . . . . VI 369-----409 
Phimose, s. Harnrohre, Strikturen. 
Phlebarteriektasie, s. Hamangiome. 
- s. Rankenangiom. 
Phlebektasie, s. Hamangiome. 
- s. Rankenangiom. 
Phlegmone des subfascialen Handriickenraumes, s. Panaritium. 
- der volaren Handfascienraume, s. Panaritium. 
- gashaltige, und GasabszeB (H. Coenen) 
PlattruB (B. Baisch) ............ . 
- s. a. FuB. 
Pleuraaktinomykose, s. Aktinomykose. 
Pleurarellexe und ihre Bedeutung bei operativen Eingriffen (Karl 

Sohlapfer-Ziirioh) ................... . 
Pneumatozele des Sohadels (H. Coenen) ........... . 
Prostatahypertrophie (W. Hirt) . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Prostatektomie, peritoneale und suprapubische (E. Grunert, Dresden) 
Pseudarthrosen, s. Kniesoheibenbriiohe. 
Psoriasis, s. Sympathektomie. 
Puls, s. Hirndruok. 
Pyelitis, s. auch Koliinfektion des Harnapparates. 

XI 347-355 
III 571-609 

XIV 797-905 
XI 358-364 

I 473-511 
XV 692-717 

Pyelographie (Baensoh) . . . . . . . . . XVI 755-799 
Pylorusausschaltung (Fr. H. v. Tappeiner) . . . IX 263-290 

Quecksilberdampf- Quarzlampe, "Kiinstliche Hohensoune" in der 
Chirurgie (Werner Budde-Halle a. d. S.). . . .. . XIII 97-143 

Rachischisis, s. Spina bifida oystica. 
Rachitis, s. a. Spatraohitis. 
Rachitisme tardif des poignets, s. Madelungsche Deformitat. 
Radiumbehandlung, s. Knochensarkome. 
Radius, curvus, s. Madelungsohe Deformitat. 
Rankenangiom, s. Hamangiome. 
- sowie die genuine diffuse Phlebarteriektasie und Phlebektasie 

(Erioh Sonntag-Leipzig) ........ . 
Raynaudsche Krankheit, s. Sympathektomie. 
v. Recklinghausens Ostitis fibrosa (Frangenheim) .. 
Reflexcontractur, s. Sympathektomie. 
Rellexe, intrapleurale, und ihre Bedeutung bei operativen Eingriffen 

(Karl Sohlapfer-Ziirich) ................ . 
Refrakturen, s. Kniescheibenbriiohe. 
Rektalnarkose, s. Allgemeinnarkose. 
Rektumprolaps, Behandlung desselben (A Bauer) ....... . 
Rentenfahigkeit, s. Harnrohre, Strikturen 
Reposition, blutige, bei frischen subkut&nen Knoohenbriichen (F. Konig) 
Retina, s. Netzhautveranderungen. 
Retrograde Inkarzeration, s. Inkarzeration. 
Riesenzellensarkome, s. Knoohensarkome. 
Riintgenbehandlung, s. a. Strahlenbehandlung. 
Riintgenbild, s. HohlfuB. 
- s. Osteochondritis deformans juvenilis ooxae. 
Riintgentherapie der chirurgischen Tuberkulose (B. Baisoh) . . .• 
- s. Knoohensarkome. 
Riintgenulcera, s. Sympathektomie. 
Riintgenuntersuchung, s. Harnrohre, Strikturen. 
Riickenmark, Kriegsverletzungen dess. (Paul Frangenheim-Coln) 
Riickenmarkserkrankungen, Uloera nach, s. Sympathektomie. 
Riickenmarkswurzeln, hintere, Resektion derselben bei spastischen 

Lahmungen (0. Forster) ....... . 

Sanduhrmagen (K. Spannaus) . . . . . . . . 
Sarkome der Speicheldriisen, s. Speicheldriisen. 
- s. Knochensarkome. 
Schadel, Pheumatozele dess. (H. Coenen) . • • 

XI 99-182 

XIV 1-56 

XIV 797-905 

IV 573-612 

VIII 157-206 

VII 1l0-146 

XI 1-82 

II 174-209 

III 393-----429 

XI 358-364 
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Schiidelbasisfraktur, operative Therapie, s. Hirndruck. 
Schiideldefekte, knticherne. Methoden zur Deckung ders. (J. Hertle) 
Schiidelgrube, Geschwulstbildungen in der hinteren, Diagnostik und 

Therapie derselben (M. Borchardt). . . . . . . . . . . . . 
Schiidelschiisse im jetzigen Kriege (N. Guleke) ... . . . . . . 
Schiideltrepanation (M. Kirschner) .............. . 
Schenkelhalsbruch und die isolierten Briiche des Trochanter major und 

minor (0. Roth) ...... . 
Schenkelhernie (Arthur W. Meyer) 
Schiefhals, muskularer (A. Bauer) . 
- der neurogene (A. Bauer) .... 
Schilddriise, s. auch Kropf. 
Schilddriisenerkrankun!\"en, funktionelle Diagnostik bei (Th. Kocher) 
Schlattersche Krankheit, s. Osteochondritis deformans juvenilis coxae. 
Schnellende Hiifte, s. Hiifte. 
Schulteriuxation, habituelle (H. Seidel) . . . . . . . . . . . . . 
Schulterverrenkungen, veraltete, s. Verrenkungen. 
SchuBfrakturen der oberen Extremitaten, s. Extremitaten, obere. 
SchuBneuritis nach Nervenschiissen (Heinrich SchltiB mann-Bochum) 
- s. a. Nervenschiisse. 
SchuBverietzungen des Bauches und der Nieren nach den Erfahrungen 

der Kriegsjahre 1914. 1915, 1916 und Sommer 1917 (A. Lawen) 
- der oberen Extremitaten mit besonderer Beriicksichtigung der 

SchuBfrakturen (H. Seidel) . . . . . . . . . . . . . . . . 
- des SchMels im jetzigen Kriege (N. Guleke). . . . . . . . . 
- s. Sympathektomie. 
Schweinerotlauf, s. Panaritium. 
SchweiBsekretion, s. Sympathektomie. 
SchwielenabsceB, s. Panaritium. 
Sectio perinealis, s. Harnrtihre, Strikturen. 
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XII 548-605 
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X 802-1011 
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Seekriegschirurgie (M. zur Verth-Kiel) . . . . . . . . . . . .. XI 402--470 
Sehnenplastik, s. HohlfuB. 
Sehnensackphlegmonen der Hohlhand, s. Panaritium. 
Sehnenscheidenpanaritium, s. Panaritium. 
Sehnenverliingerung, plastische, s. Muskelcontractur. ischamische. 
Sehnenverpflanzung (Fr. Lange) . . . . . . . . . . . . . . .. II 1-31 
Sehnervenveriinderungen, diagnostische Bedeutung ders. fiir die Gehirn-

chirurgie (A. Birch-Hirschfeld) . . . . . . . . . . . . .. IX 18-122 
Sehstiirungen, s. Hirndruck. 
Seligsche Operation, s. Nervenoperationen. 
Serodiagnostik der menschlichen Echinokokkeninfektion, s. Echino-

kokkeninfektion. 
Serologische Blutveriinderungen, s. Ikterus, Pathogenese. 
Serumbehandlung, s. Knochensarkome. 
Shock, s. Wundschlag. 
Silberdraht, s. Kniescheibenbriiche. 
Singultus (Hans Kremer, Ktiln) . . . . . . . . . . . . . . XV 362-390 
Sinusitiden, s. Nase, Chirurgie der Nebenhtihlen ders. 
Skelett, Systemerkrankungen desselben, s. Systemerkrankungen. 
Sklerodermie, s. Sympathektomie. 
Skoliose (F. Lange und F. Schede) . . . . . . . . . . . . VII 748-814 
- s. a. Wirbelsaule. 
Skopolaminnarkose, s. Al1gemeinnarkose. 
Sonden, s. Harnrtihre, Strikturen. 
Spastische Liihmungen. Behandlung, s. Riickenmarkswurzeln. 
Spiitrachitis, spatrachitische Genese samtlicher Wachstumsdeformitaten 

und Kriegsosteomalacie (Albert Fromme, Dresden) XV 1-203 
Speicheldriisen, Geschwiilste der (H. Heinecke) VI 239-334 
Speiseriihre, s. Osophagus. 
Spermatocele (E. v. Hofmann). . . . . . . . . . . . VIII 689-717 
Sphinkterplastik am Darm (V. Schmieden) . . . . . . IV 613-653 
Spina bifida, trophisches Ulcus nach, s. Sympathektomie. 
- bifida cystica (Friedr. Adolf HeBe). . . . . . . . X 1197-1388 
- biUda occult a, s. Spina bifida cystica. 
- bifida occulta und ihre atiologische Beziehung zu Deformitaten der 

unterfil~ ExtreJIritat (Otto Beck, Frankfurt a. M.) . . . . .. XV 491--568 
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Band Seite 
Spina bifida occulta, s. HohlfuB. 
Splanchnoptose (H. Burckhardt). . . . . . . . . . . . . . .. IV 285-386 
Splenomegalische Erkrankungen, s. Bantische Krankheit. 
Spondylitis tuberculosa, Pathogenese und Therapie (Friedrich Loff-

ler, Halle a. S.) ................... XV 391-490 
Spontangangriin, s. Sympathektomie. 
Stauungshyperiimie-Behandlung, s. Biersche Stauungshyperamie. 
Stauungspapille, s. Hirndruck. 
Stoflelsche Operation, s. Nervenoperationen. 
Strahienbehandlung biisartiger Geschwiilste (Werner und Grode) XIV 222-255 
Struma, s. auch Kropf, Schilddruse. 
Stuhluntersuchung, s. Ikterus, Pathogenese. 
Sublingualtumoren, s. Speicheldriisen. 
Subluxation der Hand nach VOIn, spontane, s. Madelungsche Deformitat. 
Submaxillartumoren, s. Speicheldrusen. 
Suboccipitalstich, s. Hirndruck. 
Sympathektomie, Grundlagen der periarteriellen (Walter Lehmann) XVII 608-710 
Syphilisreaktion, s. Wassermann-NeiBer-Brucksche Syphilisreaktion. 
Syringomyelie, s. HohlfuB. 
- s. Sympathektomie. 
Syringomyelocele, s. Spina bifidllo cystica. 
Systemerkrankungen des Skeletts, angeborene (P. Fr.angenheim). IV 90-182 

Tabes, gastrische Krisen, s. Nervensystem, Chirurgie des vegeta"iven. 
- s. Kniescheibenbriiche. 
- lancinierende Schmerzen bei, s. Sympathektomie. 
- Ulcera bei, s. Sympathektomie. 
Teleangiektasien, s. Hamangiome. 
Tetanus, s. Wundstarrkrampf. 
Thorax, Operation des starr dilatierten, s. Lungenemphysem. 
Thrombost', EmboJie und, der MesenterialgefaBe (A. Reich) VII 515-597 
Thymusdriise, Chirurgie der (H. Klose) . . . . . . . . . . VIII 274-423 
Thyreoidea, s. Schilddrusenerkrankungen. 
Torticollis, s. Schiefhals. 
Trachealstenosen, s. Luftrohrenstenosen. 
Tracheotomie, B. Diphtherie. 
Transfusion und Infusion bei schweren Anamien (Lothar Dreyer) VI 76--108 
Transplantation zur Deckung von Harnrohrendefekten, s. Harnrohre, 

Strikturen. 
Transplantationen, freie (E. Heller) . . . . . . . . . . . . . . . I 132-172 
- GefaB- und Organ-, s. GefaBtransplantationen. 
- Sehnen-, s. Sehnenverpflanzung. 
- s. a. Gewebsuberpflanzung. 
Trepanation, dekompressive, s. Hirndruck. 
- s. SchadeItrepanation. 
Trigeminusneuralgie, A1koholinjektionen bei (Kulcnkampff) XIV 355-452 
- s. Sympathektomie. 
Trochanter, major- und minor-Bruche, isolierte, s. Schenkelhalsbruch. 
Tropenchirurgie, B. Chirurgie der heiBen Lander. 
Tubenschwangerschaft, s. Adnexerkrankungen. 
Tuberkulose, Heliotherapie derselben, mit besonderer Berucksichtigung 

ihrer chirurgischen Formen (A. Rollier). . . . . . VII 1-109 
- chirurgische, Rontgentherapie derselben (B. Baisch). . . . .. VII 110-146 
- Mesenterialdrusen-, s. Mesenterialdrusentuberkulose. 
- Nieren, B. Nierentuberkulose. 
Tuberkuliise Peritonitis, s. Peritonitis. 
Tumor cavetnosus, s. Hamangiome. 
Tumoren, s. Geschwiilste. 

tlberdruckverfahren. s. Druckdifferenzverfahren. 
Ulcera, B. Sympllothektomie. 
Ulcus cruris, s. Sympathektomie. 
Ulcus duodeni (E. Melchior) ........ . 
Unfallfrage, s. Kniescheibenbruche. 
Unfallversichernngsgesetz, B. Harnrohre, Strikturen. 
Unterdruckverfahren, B. Druckdifferenzverfahren. 

II 210-277 
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Uy.-terhautpanaritium, s. Panaritium. 
UJ~iimie, s. Nephritisfragen. 
Uranostaphyloplastik, Technik der (Carl Helbing) ....... . 
Ureter, s. Pyelographie. 
Uretersteine, s. a. Nierensteine. 
Urethra, Mobilisation und Verlagerung der, s. Harnrohre, Strikturen. 
Urethralfieber, s. Harnrohre, Strikturen. 
Urethralfissur, s. Epispadie und Hypospadie. 
Urethrotom, s. Harnrohre, Strikturen. 
uteruscarcinom, s. Sympathektomie. 

Vagotomie, s. Nervensystem, Chirurgie des vegetativen. 
Varix arterialis (aneurysmaticus congenitus), s. Rankenangiom. 
Venentransplantation, s. Harnrohre, Strikturen. 
- s. Sympathektomie. 
Ventrikeldrainage, s. Hirndruck. 
Ventrikelpunktion, s. Hirndruck. 
Ventrikulographie, s. Hirndruck. 
Verbrennungen im Kriege (Heinz Flornken, Paderborn) . . . . . 
Verrenkungen, s. a. Handwurzel, Hiiftluxation, Madelungsche De-

formitat. 
- veraltete traumatische, der Schulter, des Ellenbogens und der 

Hiifte (J. Dollinger) . . . . . . . . . . . . . . 
Verschiittungsverletzungen des Krieges (Franz Colmers, Coburg) 

Wachstumsdeformitiiten, s. Spatrachitis. 
W-Briiche, s. Inkarzeration, retrograde. 
Wassetmann-NeiBer-Brucksche Syphilisreaktion im Dienste der Chir-

urgie (H. Coenen) ................... . 
Wassersucht, Bauchhohlen-, s. Aszites. 
- des Zentralkanals, s. Spina bifida cystica. 
Weilsche Krankheit, s. Ikterus, Pathogenese. 
Widalsche Probe, s. Leber, Funktionspriifung. 
Wirbelkiirpertuberkulose, s. Spondylitis tuberculosa. 
Wirbelsiiule, s. a. Skoliose, Skelett. 
- Kriegsverletzungen der (Paul Frangenheim-Coln) ..... . 
- Operative Behandlung ihrer Verletzungen und Erkrankungen (A. 

Nast.Kolb) ...................... . 
Wirbelspalte, s. Spina bifida cystica. 
Wundbehandlung, offene, theoretische Grundlagen und praktische Ver­

wertbarkeit (E. Grunert) . . . . . . . . . . . . . . . 
Wundheilung, s. Sympathektomie. 
Wundschlag (traumatischer Shock) und von ihm zu scheidende Zu­

stande nach Verletzungen (Wieting- Sahlenburg-Cuxhaven) .. 
Wundstarrkrampf, Die bisherigen Erfahrungen iiber den - in dem 

jetzigen Kriege (E. Sonntag) . .. . ......... . 
Wurmfortsatz, s. Appendix, Appendizitis. 
- zum Ersatz eines Harnrohrendefektes, s. Harnrohre, Strikturen. 

Xanthelasmen, s. Ikterus, Pathogenese. 

Zehengangriin, s. Sympathektomie. 
Zentralkanal, Wassersucht dess., s. Spina. bifida cystica. 
Zerebrale Krankheitsherde, Bedeutung der Bewegungsstorungen der 

Augen flir die Lokalisierung ders. (A. Bielschowsky) 
Zylindrome der Speicheldriisen, s. Speicheldriisen. 
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Gliedermechanik und Liihmungsprothesen. Von Heinrich von Reckling­
hansen. In zwei Bll.nden. Mit 230 Textfiguren. Band I: (Physiologische Hll.lfte). 
Studien tiber Gliedermechanik, insbesondere del' Hand und del' Finger. (357 S.) 
1920. Band II: (Klinisch - technische Hll.lfte). Die schlaffen Llihmungen von 
Hand nnd FnB nnd die Liihmungsprothesen. (293 S.) 1920. 

38 Goldmark / 9,25 Dollar 

Der Verballd. Lehrbuch der chirurgischen und orthopltdischen Verbandbehandlung. 
Von Professor Dr. med. Jj'ritz Hiirtel, Privatdozent, Oberarzt der Chirurgischen 
Universitlttsklinik zu Halle a. S., und Privatdozent Dr. med. Fr. Loeffler, leitender Arzt 
der Orthopltdischen Abteilung der Chirurgiscben Universitlttsklinik zu Halle a. S. Mit 
300 Textabbildungen. (292 S.) 1922. 

9,50 Goldmark; gebunden 11,50 Goldmark / 2,30 Dollar; gebunden 2,75 Dollar 

Grundrif3 der WUlldversorgung und Wundbehandlung sowie der Be­
handlung geschlossener Infektionsherde. Von Privatdozent Dr. W. von Gaza, Assistent 
an der Chirnrgischen Universitll.tsklinik Gottingen. Mit 32 Abbildungen. (290 S.) 19:11. 

10 Goldmark; gebunden 13 Goldmark / 2,40 Dollar; gebunden 3,10 Dollar 

Jahresbericht tiber die gesamte Chirurgie und ihre Grenzgebiete. Zugleich 
bibliographisches Jahresregister des Zentralorgans fiir die gesamte 
Chirurgie und ihre Grenzgebiete und Fortsetzung des Hildebranuschen Jahres­
berichtes iiber die Fortschritte auf dem Gebiete der Chirurgie und des Glaessnerschen 
Jahrbuchs fUr orthopll.dische Chirurgie. Herausgegeben von Generalarzt Professor 
Dr. Carl Franz, Berlin. Siebenundzwanzigster Jahrgang. Bericht fiber das Jahr 1921. 
(1012 S.) 1924. 69 Goldmark / 16,40 Dollar 

Die ersten 25 Jaltre der Deutschen Gesellschaft ffir Chirurgie. 
Ein Beitrag zur Geschichte der Chirurgie. Von Friedrich Trendelenburg. Mit 
3 Bildnissen. (485 S.) 1923. Gebunden 12 Goldmark / Gebunden 2,90 Dollar 
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Die chirurgischen Erkrankungen der Nieren und Harnleiter. Ein 
kurzes Lehrbuch von Professor Dr. Max Zondek. Mit 80 Abbildungen. 

Erscheint im Herbst 1924 

Kystoskopische Technik. Ein Lehrbuch der Kystoskopie, des Ureteren-Katheteris­
mus, der funktionellen Nierendiagnostik, Pyelographie, intravesikalen Operationen. 
Von Dr. Engen Joseph, a. o. Professor an der Universitat Berlin, Leiter der Uro­
logischen Abteilung der Chirurgischen Universitatsklinik. Mit 262 gr(jBtenteils farbigen 
Abbildungen. (226 S.) 1923. 

16 Goldmark; gebunden 18 Goldmark / 3,85 Dollar; gebunden 4,30 Dollar 

Die gynakologische Operationstechnik der Schule Ernst Wel'theims. 
Herausgegeben von Professor Dr. Wilhelm 'Veibel, Primararzt an der Rudolfstiftung 
in Wien. Mit 300 Abbildungen. (265 S.) 1923. 

Gebunden 30 Goldmark / Gebullden 7,20 Dollar 

Die operative Behandlung des Pl'olapses mittelst Interposition und 
Suspension des Uterus. Von Prof. Dr. E. Wertheim, Vorstand der II. Universitats­
frauenklinik in Wien. Mit 62 Textabbildungen. (141 S.) 1919. 

10 Goldmark / 2,40 Dollar 

Grundri13 del' gesamten Chirurgie. Ein Taschenbuch fiir Studierende und Arzte. 
Allgemeine Chirurgie. Spezielle Chirurgie. Frakturen und Luxationen. Operations­
kurs. Verbandlehre. Von Professor Dr. Erich Sonntag, Vorstand des Chirurgisch­
Poliklinischen Instituts der U niversitat Leipzig. Z wei t e, vermehrte und verbesserte 
Auflage. (957 S.) 1923. Gebunden 14 Goldmark / Gebunden 3,35 :Collar 

Der chirurgische Operationssaal. Ratgeber fiir die Vorbereitung chirurgischer 
Operationen und das Instrumentieren fiir Schwestern, Arzte und Studierende. Von 
Franziska Berthold, Viktoriaschwester, Operationsschwester an der Chirurgischen 
Universitatsklinik Berlin. Mit einem Geleitwort von Geh. Medizinalrat Professor 
Dr. August Bier. Zweite, verbesserte Auflage. Mit 314 Textabbildungen. (190 S.) 
1922. 4,20 Goldmark / 1 Dollar 

Die Chirurgie des Anfangers. Vorlesungen iiber chirurgische Propadeutik. Von 
Dr. Georg Axhausen, a. o. Professor fiir Chirurgie an der Universitat Berlin. Mit 
253 Abbildungen. (447 S.) 1923. Gebunden 19 Goldmark / Gebunden 4,55 Dollar 

Treves-Keith, Chirurgische Anatomie. Nach der sechsten englischen Aus­
gabe iibersetzt von Dr. A. lUiHberger. Mit einem Vorwort von Geh. Med.-Rat 
Professor Dr. E. Payr, Direktor der Chirurgischen Universitatsklinik zu Leipzig und 
mit 152 Textabbildungen von Dr. O. Kleinschmidt und Dr. C. Horliammel', Assistenten 
an der Chirurgischen Universitatsklinik zu Leipzig. (486 S.) 1914. 

Gebunden 12,60 Goldmark / Gebunden 3 Dollar 

Topographische Anatomie dringlicher Operationen. Von J. TaudIer, 
o. o. Professor der Anatomie an der Universitat Wien. Zweite, verbesserte Auflage. 
Mit 56 zum groBen Teil farbigen Abbildungen im Text. (122 S.) 1923. 

Gebunden 10 Goldmark / Gebundell 2,40 Dollar 
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Anatomie des Menschen. Ein Lehrbuch flir Studierende und Arzte. Von Professor 
Hermann Brans in Heidelberg. In drei Bltnden. 
Erster Band: Bewegnngsapparat. Mit 400 zum groBen 'reil farbigen Abbildungen. 
(846 S.) 1921. Gebunden 16 Goldmark / Gebunden 3.85 Dollar 
Zw e i t e r Ban d: Eingeweide. (EinschlieBlich periphere Leitungsbahnen. 1. Teil.) 

Mit 329 znm groBen Teil farbigen Abbildnngen (704 S.) 1924. 
Gebunden 18 Goldmark / Gebunden 4,30 Dollar 

Dritter Band. In Vorbereitung 

Lehrbuch der Diiferentialdiagnose innerer Krankheiten. Von Professor 
Dr. 31. lUatthes, Geheimem Medizinalrat, Direktor der Medizinischen Universitltts­
klinik in Konigsberg i. Pr. Vie r t e, durchgesehene und vermehrte Auflage. Mit 
109 Textabbildungen. (721 S.) 1923. Gebunden 20 Goldmark / Gebunden 4,80 Dollar 

Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. Von Dr. J tilins 
Bauer, Privatdozent fUr Innere Medizin an der Universitltt Wien. Dritte, ver­
mehrte und verbesserte Auflage. Mit 69 Abbildungen. (806 S.) 1924. 

40 Goldmark; gebunden 42 Goldmark / 9,60 Dollar; gebunden 10 Dollar 

.Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Lehrbuch der Klinischen Hltmatologie. 
Vou Dr. med. Otto Naegeli, o. o. Prof. der Inneren Medizin an der Universitltt 
Ziirich und Direktor der Medizinischen Universitlttsklinik. Vie r te, vermehrte und 
verbesserte Auflage. Mit 37 Abbildungen im Text und 25 farbigen Tafeln. (598 S.) 
1923. Gebunden 31 Goldmark / gebunden 7,45 Dollar 

G. Jochmanns Lehrbuch der Infektionskrankheiten fiir Arzte und 
Studierende. Zwei te Auflage. Unter Mitwirkung von Dr. B. Nocht, o. o. Professor, 
Direktor des Instituts fiir Schiffs- und Tropenkrankheiten zu Hamburg, und Dr. 
E. Paschen, Professor, Oberimpfarzt, Direktor der Staatsimpfanstalt zu Hamburg. 
Neu bearbeitet von Dr. C. Hegler, a. o. Professor der Universitltt, Stellvertretender 
Direktor des Allgemeinen Krankenhauses Hamburg-St. Georg. Mit 464 zum groBen 
Teil farbigen Abbildungen. (1088 S.) 1924. 

54 Goldmark; gebunden 57 Goldmark / 12,90 Dollar; gebunden 13,60 Dollar 

GrundriB der inneren Medizin. Von Dr. A. von Domarus, Direktor der 
Inneren Abteilung des Auguste Victoria - Krankenhauses Berlin - WeiBensee. Mit 
58 Abbildungen. (653 S.) 1923. Gebunden 12.60 Goldmark / Gebunden 3 Dollar 

Die innere Sekretion. Eine Einfiihrung fiir Studierende und Arzte. Von Dr. 
Arthur 'Veil, ehem. Privatdozent der Physiologie an der Universitltt Halle, Arzt 
am Institut fiir Sexual wissenschaft, Berlin. D ri t t e, verbesserte Auflage. Mit 45 Text­
abbildungen. (156 S.) 1923. 

5 Goldmark; gebunden 6 Goldmark / 1,20 Dollar; gebunden 1,45 Dollar 

Die Krankheiten der endokrinen Drusen. Ein Lehrbuch fiir Studierende 
und Arzte. Von Dr. Hermann Zondek, a. o.Professor an der Universitltt Berlin 
Mit 173 Abbildungen. (323 S.) 1923. 

16 Goldmark; gebunden 17,50 Goldmark / 3,85 Dollar; gebunden 4,20 Dollar 

Mikroskopie und Chemie am Krankenbett begriindet von Hermann Lenhartz, 
fortgesetzt und umgearbeitet von Professor Dr. Erich Meyer, Direktor der Medizinischen 
Klinik in Gottingen. Zehn t e, vermehrte und verbesserte Auflage. Mit 196 Text­
abbiIdungen und einer Tafel. (471 S.) 1922. 

Gebunden 12 Goldmark / Gebunden 2,90 Dollar 
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