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Verletzungen der extrahepatischen Gallenwege. 3

B. MiBbildungen der extrahepatischen Gallenwege.

Wir unterscheiden Doppelbildungen und kongenitale Atresien. An den sel-
tenen Doppelbildungen koénnen sich die Gallenblase sowie die extrahepatischen
Gange beteiligen; die Gallenblase kann auch vollstindig fehlen (im Tierreich:
Pferd, Esel, Papagei).

Unter den kongenitalen Atresien ist der totale Defekt oder die Obliteration
der Gallenblase und der extrahepatischen Gdnge wiederholt beobachtet worden.
Solche Individuen werden bereits ikterisch geboren, der Stuhl bleibt acholisch;
unter rasch auftretenden cholimischen Erscheinungen sterben derartige Saug-
linge bald. Plastische Operationsversuche waren bisher nicht von Erfolg begleitet.

Die sogenannte idiopathische Choledochuseyste.

Hierbei handelt es sich um eine bisher in etwa 100 Féllen beschriebene kon-
genitale Anomalie, bei welcher es zu einer oft méchtigen cystenartigen Erwei-
terung des Choledochus kommt, die bei der meist nur unvollstdndig ausgebildeten
AbfluBméglichkeit der Galle gegen den Darm zu alsbald zu schweren Gallen-
stauungserscheinungen fithrt. Ein derartiges Golepgangdivertikel kann oft
mehyere Liter Galle enthalten.

Beim Uberwiegen des weiblichen Geschlechtes werden diese Anomalien
meist in den Kindheitsjahren beobachtet.

Die Diagnose kann aus dem meist deutlich palpablen kugeligen Tumor in
der Oberbauchgegend hei vorhandenem Ikterus mit Acholie oder Hypocholie
gefolgert werden. Anfallskoliken, oft gepaart mit schweren cholangitischen
Symptomen infolge Infektion des Cysteninhaltes, bilden gewdhnlich den An-
fang des bei unterlassenem rechtzeitigen chirurgischen Eingreifens todlichen
Leidens.

Die chirurgische Therapie besteht in der Anlegung einer Anastomose als
am wenigsten eingreifenden Vorgang zwischen Cystensack und Duodenum.
Gefahrlicher, aber fiir den Enderfolg sicherer, erscheint die Exstirpation der
cystisch erweiterten Choledochuspartie und Implantation des Hepaticusstumpfes
in den Magen oder in das Duodenum (WALZEL).

C. Verletzungen der extrahepatischen Gallenwege.

Diese Verletzungen sind duBerst selten isoliert, sondern meist in Kombination
mit subcutanen oder offenen Verletzungen der Leber oder anderer Bauch-
organe zu beobachten.

Bei schwerer Blutung oder rasch auftretender eitriger Infektion des Peri-
toneums infolge einer Darmruptur ist die Diagnose derartiger Verletzungen
meist erst bei der Operation zu stellen. Der Ergufi steriler Galle in die
freie Bauchhohle bei isolierten Verletzungen, z. B. der Gallenblase, Jbraucht
keineswegs. zu stiirmischen Symptomen zu fithren. Bei Spannung und Druck-
empfindlichkeit der Bauchdecken tritt oft mehrere Tage nach der Verletzung
ein leichter Ikterus ( Reﬁgr/gtionsiktgruﬂ auf; es kann zu vollstindiger Abkap-
selung des Gallenergusses (Cholascos) mit Ausheilung einer kleinen Wunde der
Gallenblase kommen. Héaufiger ist jedoch der Ubergang in eine gallig-eitrige
Peritonitis durch Infektion der Gallenfliissigkeit vom Darm aus auf dem Wege
des untersten Choledochusabschnittes.

Bei offenen Verletzungen wird uns das stdrkere AustlieBen von Galle aus
der Wunde die Diagnose mit grofiter Wahrscheinlichkeit stellen lassen.

Therapeutisch kommt, wie bei allen stumpfen oder offenen Bauchverletzungen
mit Verdacht auf Ruptur eines Organes, die moglichst frithzeitige Laparotomie

1*
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in Betracht. Finden sich dabei Verletzungen der duBleren Gallenwege, so wird
bei Ruptur der Gallenblase ihre Entfernung, bei Verletzungen des groBen
Gallenganges seine rekonstruierende Naht das erstrebenswerte Ziel sein. Die
Bauchhohle wird vom galligen Ergu3 griindlichst reingespiilt; die iibrige Be-
handlung entspricht je nach dem vorliegenden Falle den Regeln der Behand-
lung bei abgesackter oder diffuser Peritonitis.

D. Das Gallensteinleiden.

Die wichtigsten Erkrankungen der extrahepatischen Gallenwege haben
ihren Ursprung in der Steinbildung innerhalb der Gallenblase; bei langdauernder
Gallenriickstanung und Infektion koénnen sich auch in den intrahepatalen
Gallengangverzwelgungen fallweise Steine ausbilden. In der Regel aber wurden
Steine, die im Hepaticus und seinen intrahepatalen Asten zu finden sind. so-
wie Choledochussteine urspriinglich in der Gallenblase gebildet und erst durch
Wanderung, entweder leber- oder darmwirts verschleppt. Die in den Leber-
gallengingen vorhandenen Gallensteine fithren auch den Namen ,,Lebersteine*.

Die Ansichten iiber die Enisichung der Gallensteine treffen sich wohl in ihren
Grundlinien, sind aber noch keineswegs restlos geklart. Die 1856 von MECKEL
v. HEmsBacH ausgesprochene Annahme, dall der Steinbildung ein sog. Katarrh
der Gallenwege infolge AbfluBbehinderung der Galle vorausgehen miisse, fand
ihren Widerhall in der Lebensarbeit Naunyns, welcher neben Gallenstauung
vorwiegend die Jufektign der Gallenfliissigkeit verantwortlich machte. ASCHOFF
und BacMEISTER bringen als neue Komponente zur Gallenstelnblldung die
Cholesterin-Stoffwechselstorung; diese Hypercholesterinimie, wie sie z. B. bei
der Graviditat vorzukommen pflegt, kann nach ASCHOFF-BACMEISTER voll-
kommen symptomlos zur Ausbildung eines reinen Cholesterinsteines fiihren,
ohne dafl Stauung oder Infektion diesen Vorgang unterstiitzend beeinﬂuBt
haben. Unter den Theorien der Gallensteinbildung seien noch die Unter-
suchungen von BErG erwdhnt, welcher gewisse anatomische und funktionelle
Storungen im Stromgebiete der extrahepatischen Gallenwege fiir die Stein-
bildung verantwortlich macht; hierher zidhlen u. a. besonders ausgepragte
Knickungen am Ubergang der Gallenblase in den D. cysticus und unregel-
mifiige oder gestérte Funktion des von dem autonomen Nervensystem
regulierten Spieles des Sphincter Odii.

Diese hier angefithrten Theorien wollen wir gewissermaflen als Stiitzpunkte
des pathologischen Geschehens der Steinbildung betrachten; sie geniigen uns
fir die Erklirung des Aufbaues der Gallensteine.

1. Der Aufbau der Gallensteine.

Die vornehmlichsten Bildungsstoffe der Gallensteine sind:

1. das Cholesterin, welches nach ASCHOFF-BACMEISTER von den Leberzellen
ausgeschieden wird,

2. der Q'lirubink%é@, der aus den Mucindriisen der Gallenblase und Gallen-
ginge stammt und besonders bei Entziindungen reichlich erzeugt wird.

Der Zusammensetzung ‘nach unterscheidet man folgende Hauptformen

1. Den reinen Cholesterinstein, gekennzeichnet durch seine_runde Form
und Transparenz, meist als Einzelstein (Solitéir) yorkommend. Auf “einem
Durchschnitt sieht man deutlich die radidren Krystallisationsstrahlen, darum
auch der Name radisrer Cholesterinsolitir. Diese Steinart kann vollstindig
symptomlos, nur auf Grund von Stauung und Hypercholesterinimie entstehen
und kann als ,,harmloser (AscHO¥F) Stein bis an das Lebensende beherbergt
werden, ohne je Beschwerden verursacht zu haben.
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2. Den Cholesterinkalkstein. Dieser entsteht durch schichtweise Ablagerung
von Bilirubinkalk um einen bereits vorhandenen reinen Cholesterinstein; dieser
Art Steinbildung ist in der Regel eine Gallenblasenentziindung vorausgegangen,
wodurch es zum Ausfillen des Kalkes aus den Mucindriisen kommt. Aus der
Menge der konzentrischen Kalkschichten kann zuriickblickend anndhernd auf
die Zahl der entziindlichen Anféille geschlossen werden. Diese Steine kénnen
“betrichtliche Grofie erreichen und stellen nicht selten vollige Ausgiisse der Gallen-
blase dar. -

3. Die gemischien Chalesterin- Pigment-Kalksteine bilden die haufigste Stein-
gattung beim Gallensteinleiden und sind in verschiedener Gréfe oft in einer
Unmenge vorhanden. Sie bestehen aus einem Kern und mehrfach ge-
schichteter Kalkschale; ihre GroBe, Form, Farbe ist sehr verschieden; oft
dhnelt ein Stein dem anderen, man sagt dann ,,Steine einer Herde* oder ,,mehrere
verschiedene Herden“. Diese Steine sind héufig in zierlicher Pyramiden-
form auskrystallisiert oder zeigen unregelméifBig geformte, zahlreiche Schliff-
flachen (Facettensteine). Denselben Aufbau haben auch die oIt besonders
groBen sog. Tonnensteine, welche durch gegenseitige Pressung mitunter glatte
Gelenksflichen bilden, so daB der benachbarte Stein gut angepafBlt werden
kann. Die gemischten Cholesterin-Pigmentkalksteine sind stets Produkte
mehrfacher Gallenblasenentziindungen. Sie entstehen auf Grundlage mehr-
facher Krystallisationspunkte in Drusenform mit nachfolgender Kalkmantel-
anlagerung.

4. Erdige, teigige und mortelartige Gebilde, welche ebenfalls oft férmliche
Ausgiisse der Gallenblase oder des Choledochus darstellen kénnen. Diese
teigigen Steine bilden sich oft durch Ablagerung von Pigment und Gallen-
farbstoff auf einem kleinen Facettenstein, der beim Durchschneiden derartiger
Konkremente deutlich als Zentrum erkannt werden kann.

Neben diesen Hauptformen von Konkrementen gibt es noch eine Reihe von
Steinen, die insbesondere durch ihre Form charakteristisch sind, so die maul-
beerartigen Steine, wie wir sie nicht selten am Beginn der Erkrankung finden.
Ferner die sog. Konglomeraisteine, wobei mehrere Steine durch eine Kittmasse
ganz unregelméfBig miteinander verbacken sind.

Zu erwahnen wiare noch die Spontanzertriimmerung von Steinen, wobei ein
groBerer Stein in mehrere Teilchen zerfallt und diese wiederum die Zentren
fiir nachfolgende Cholesterin-Kalkanlagerungen bilden konnen.

2. Die Hiufigkeit der Gallensteine.

Wir miissen immer unterscheiden zwischen ,,Gallensteintrdagern’ und |, Gallen.:.
steinkranken'‘. Die Ergebnisse der Sektionen bemmi—émeiche Menschen
mtrager sind, ohne je irgendwelche Anzeichen einer Gallenstein-
erkrankung durchgemacht zu haben; dies gilt vor allem fiir den radidren Chole-
sterinsolitir. In manchen Staaten und Stddten betrigt die Zahl der bei Ob-
duktionen nachgewiesenen Gallensteintrager 15—18°/,; von diesen ist aber nur
ein Bruchteil auch wirklich gallensteinkrank gewesen. — Das [berwiegen des
weiblichen Geschlechtes gegeniiber dem ménnlichen Geschlechte, in unseren Zonen
etwa wie 1: 5, hingt sicherlich mit Grraviditit zusammen, bei welcher wir schon
oben das hiufige Vorkommen der Hypercholesterinimie angefiihrt haben. Da-
neben scheinen inshesondere auch Infektionen vm weiblichen Genitaltrakt eine
auslosende Rolle zuspielen. So sehen wir sehr héufig die ersten Anzeichen eines
Gallensteinleidens im Anschlufl an eine febrile Geburt oder nach einem Abortus.
Hierzu kommen noch Stauungszustinde und Lageverdnderungen im Bereiche
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der extrahepatischen Gallentvege, wie sie durch das zunehmende -Volumen des
Uterus .bedingt werden konnen. Auch die mangelhafte Zwerchfellatmung scheint
infolge der Gallenstauung der Steinbildung Vorschub zu leisten. Dem Zwerch-
felldruck auf die Leber wird ja zum Teil die Fortbewegung der Gallenfliissig-
keit zugeschrieben. So neigen u. a. besonders auch fettleibige Individuen
mit eingeschrinkter Bauchatmung zum Gallensteinleiden. — Die verschieden-
artigsten entziindlichen Organprozesse in der Bauchhohle (Appendicitis, Ulcus
ventriculi, Salpingitis, Oophoritis), ferner septische Prozesse und Infektions-
krankheiten, insbesondere der T'yphus abdominalis konnen teils auf dem Blut-
wege, teils durch direkte hochvirulente Infektion vom Darm aus auf dem Wege
des untersten Choledochusabschnittes eine Galleninfektion und damit das Stein-
leiden auslosen. Die Steinbildung scheint in der Zeit zwischen dem 3. und 5
Lebensdezennium am héufigsten zu sein, doch sind akute Gallenerkrankungen
mit Steinbildung, wenn auch selten, im frithesten Kindesalter beobachtet
worden. Zu unterstreichen wire noch eine Art erbliche Disposition des Gallen-
steinleidens, so dal oft mehrere Geschwister gallensteinkrank werden, deren
Eltern es auch waren. — Dem Trauma scheint nur eine héchst untergeordnete
Rolle fiir Gallensteinbildung zuzufallen. — Wichtiger dagegen scheint die
Moglichkeit der Ausbildung von Gallensteinen bei Einwanderung von Parasiten,
insbesondere der Askariden in die Gallenwege.

Unter den dyferen Umstinden, welchen eine Bedeutung auf die Ausbildung
von Gallensteinen beigemessen wird, seien noch erwédhnt: sitzende Lebensweise,.
hdufige Didtfehler, welche zu Stérungen der Verdauung fiihren, insbesondere
zur chromischen Obstipation.

3. Zur Bakteriologie der Gallenwege.

Die normale Galle ist als steril anzusehen, doch bildet sie einen ausgezeich-
neten Ndhrboden insbesonders fiir den K_lebaczllus Wir wissen auch, daB nach
iiberstandenem Abdominaltyphus die T'yphusbacillen jahrelang in der Gallen-
blase gedeihen koénnen. Fir die Darmflora ist der gegebene Weg der ascen-
dierenden Infektion die Papilla Vateri und hier wie iiberall im Organismus wird
die Infektion durch das fallweise Eintreten einer Stauung geférdert. Aber
auch auf hdmatogenem Wege vermittels der A. hepatica und Vena portae
kann die Gallenfliissigkeit infiziert werden, wodurch sich der nicht seltene
Befund von Stgphylokokken und Streptokokken in der Galle erklaren laBt.
Sah man friiher die Kolibacillen als die hauptsichlichen Erreger der Chole-
cystitis an, so darf heute nach den Forschungen von GUNDERMANN das deutliche
Vorherrschen der Staphylokokkeninfektion gegeniiber der Koliinfektion bei
der Cholecystitis angenommen werden. Es ist nicht unwichtig zu wissen,
dafBl sich bei sterilem Befund der Gallenfliissigkeit die genannten Bakterien
aus der Gallenblasenwand und aus dem Lebergewebe ziichten lassen. Typhus-
bacillen lieffen sich wiederholt aus Gallensteinen ziichten. Auch Gasbrand-
bacillen (KIRCHMAYR) sind vereinzelt in Gallenblasen gefunden worden.

4. Der Gallensteinanfall und seine pathologisch-anatomischen Auswirkungen
auf die Gallenblase.

Es wurde bereits erwihnt, dal die Mehrzahl der ,,Gallensteintriger* keine
Ahnung von der Beherbergung eines oder mehrerer Konkremente in ihrer
Gallenblase hat und sich nur bei der Minderzahl das schmerzhafte und zum
Teil recht gefahrliche Leiden entwickelt. Man nennt solche keine Beschwerden. ..
verursachenden Gallensteine auch ,.schlafende Gallensteine®’.
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Die wirkliche schmerzhafte Erkrankung beginnt erst in dem Augenblick,
in welchem der Stein oder die Steine zu wandern beginnen und durch ihre ge-
legentliche Einklemmung in den engen Kanilen der Gallenwege zu Abfluf-
storungen der Galle fithren (mechanischer Vorgang) oder wenn es zur Entziindung
der Gallenwege vom Darm aus oder auf dem Wege der Blutbahn kommt. Wir
werden spéter horen, daf3 es in selteneren Fillen zu schmerzhaften Gallenanféllen
auch ohne Steinbildung kommen kann. Das Schulbeispiel eines akuten Anfalles
ist die Einklemmung eines Steines in dem faltenreichen Hals-Cysticusanteil der
Gallenblase (Herstersche Falten) (siehe
Abb. 2). Die Steineinklemmung kann so
dicht sein, dafl weder Galle aus der Gallen-
blase abflieBen noch in dieselbe zustromen
kann. Es kann auch zum sog. Ventil-
mechanismus kommen, wobei der im Hals-
teil der Gallenblase liegende Stein bei
Kontraktionen der Gallenblase fest in den
Trichter hineingepreBt wird und dadurch
nur das Abstromen des Gallenblasen-
inhaltes hindert, wihrend die Gallenan-
saugung ungehindert bleibt. Die musku-
laren Kontraktionen, mit denen die Gallen-
blase das Hindernis zu iiberwinden ver-
sucht, bilden die eine Komponente des
Kolikanfalles (vgl. Wehen des Uterus). Da
die Ausscheidung der Schleimdriisen der
Gallenblase auch bei Steininkarzeration
anhélt, findet recht haufig eine iiberméafige
Sekret- und Galleanschoppung in der Gal-
lenblase statt, welche zur Dehnung und
Volumszunahme derselben fiihrt. Infolge
der Stauung des Gallenblaseninhaltes
kommt es daselbst nicht selten zu einem
raschen Auskeimen von Bakterien und es
folgt der eitrigen Umwandlung des fliis-
sigen Gallenblaseninhaltes nun auch Ent-
ziindung der Wandschichien der Gallenblase,

Cholecystitis acuta purulenta (entziindliche

Komponente). Je nach der Dauer der Abb. 2. Hauptformen der Steineinklemmung
Steineinklemmung und nach dem Grade in den &uBeren Gallenwegen.

der Virulenz der eingedrungenen Bakterien

kann die Phlegmone der Gallenblasenwand verschiedene Formen annehmen:
Die phlegmonise Cholecystitis ist durch die serds-leukocytire Infiltration aller
ihrer Wandschichten bestimmt. Die Wand der Gallenblase kann dadurch fall-
weise auf Fingerstirke verdickt sein. Ihre Volumszunahme, meist in gurken-
formiger Gestalt, ist oft so betrachtlich, daB der Gallenblasentumor von aulen
deutlichst. gefiihlt werden kann, wobei heftiger Driickschmerz ausgeldst wird.
Hiaufig kommt es in diesem Stadium zu ulcerdsen. Prozessen, welche von
der Schleimhaut aus zu tiefgreifenden Wanddefekten fithren, die die groSe
Gefahr der Perforation bedingen (Cholecystitis phlegmonosa ulcerosa). In be-
sonders schweren Fillen kann weiterhin die teilweise oder vollkommene
Nekrose der Gallenblase (Cholecystitis gangraenosa) die Folge sein.

Bei der phlegmondsen Cholecystitis bilden sich entsprechend der serds-
fibrindsen Ausschwitzung der Gallenblasenserosa Verklebungen mit den Nachbar-
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W(Duodenum, Kolon, Netz) ans, welche nach Riickgang der akuten Er-
scheinungen zu breiten @—W&chsungen fithren kénnen ( Pericholecystitis). Kommt
es bei ulcerdsen oder gangrindsen Wandveridnderungen zur Perforation, so er-
giel3t sich der Eiter in die Nachbarschaft; in der Regel hat sich schon zu Be-
ginn der akuten Entziindung das Netz wie eine schiitzende Hand um das ge-
fahrbringende Organ gelegt und die Perforation erfolgt dann in einen bereits
von der freien Bauchhohle abgeschlossenen Raum (pericholecystischer Abscef);
fehlen die schiitzenden Adhésionen, bildet den meist tédlichen Ausgang der
Gallenblasenperforation eine diffuse gallig-eitrige Perionitis. Der Riickgang
der Entziindungserscheinungen und damit des akuten Schmerzanfalles wird
durch die Ldsung des Steinverschlusses erzeugt; entweder fillt der Stein in
die Gallenblasenhdhle zurick und gibt dadurch den Abflul frei oder der ob-
turierende Stein wird in den Choledochus getrieben und braucht, wenn er
nicht durch seine Grofe nun wiederum das Choledochusrohr verschlieBt, fiirs
erste kein GallenabfluBhindernis zu bedeuten. Nach der Befreiung der Gallen-
blase von ihrem gestauten Inhalt pflegt auch ihre entziindete Wand bald
makroskopisch normale Beschaffenheit anzunehmen; mikroskopisch bleiben
allerdings Zeichen einer iberstandenen Entziindung stets nachweisbar. Aus-
genommen sind die schweren ulcerds-gangrinosen Formen, bei denen es zu
michtigen narbigen Einziehungen und zu Schrumpfungen der Gallenblase in
derart hohem Grade kommen kann, dafl die Gallenblase als Funktionsorgan
nicht mehr in Frage kommt; durch derartige Sc/hrumpfungsprozesse kann die
Gallenblase bis auf HaselnuBgréBe zusammenschnurren; ihre Wand liegt fest
den gelegentlich mit eingeschlossenen Konkrementen an (Schrumpfhlase)
(s. Abb. 3).

Das TFortbestehen: des AbfluBhindernisses in der Gallenblase (Stein-
einklemmung) braucht keineswegs immer den oben geschilderten schweren
Ausgang zu nehmen. Die Entziindungserscheinungen der Gallenblasenwand
konnen zuriickgehen und es bleibt nur der septische Inhalt in der Gallen-
blase verschlossen zuriick; Empyem der Gallenblase. Durch Schwinden der
Virulenz _der Bakterien kann der urspriinglich eitrige Inhalt steril werden;
wir nennen diesen Zustand Hydrops der Gallenblase; bei oft hochgradigster Er-
weiterung der Gallenblase und Verdiinnung ihrer Wand besteht hédufig ihr
Inhalt aus weilllicher, schleimiger Fliissigkeit als Produkt der Mucindriisen
(weifle Galle). Eine derartige hydropische Gallenblase braucht auler dem Tumaor-
gefithl tange Zeit keinerlei Beschwerden zu verursachen, doch bietet sie einen
locus minoris resistentiae fiir das jederzeit mogliche Aufflammen einer neuer-
lichen schweren Entziindung mit allen ihren Folgen, falls es zum Eindringen
und Auskeimen virulenter Keime in diesem iiberaus giinstigen Bakteriennihr-
boden kommt.

In der groBen Mehrzahl der Félle fiihrt jedoch_die erstmalige akute Ent-
ziindung zum chronisch-entziindlichen, rezidivierenden Gallenleiden iiber. Infolge
der in der Gallenblase beherbergten Steine kommt es dann immer wieder zu
mechanischem VerschluBl des Abfiihrungsganges und zu neuerlicher Infektion.

5. Steine im Hepaticus und Choledochus.

Es wurde bereits darauf hingewiesen, dafl durch den Steinabgang in den
Choledochus der akute Gallenanfall zum Abflauen kommen kann. Kleine
Konkremente konnen auch ohne Anfall aus der Gallenblase in den Chole-
dochus wandern. Diese miissen keinerlei schwereren Symptome hervorrufen,
ja es konnen kleinste Steinchen durch die Papilla Vateri weiterhin in den
Darm abgestoBen werden. Sehr haufig beginnt aber mit dem anfangs scheinbar
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harmlos einhergehenden Aufenthalte eines oder mehrerer Steine im Chole-
dochus eine der wichtigsten Komplikationen der Cholelithiasis. Zuerst ist im
groBen Gallengang trotz der Beherbergung von Konkrementen geniigend Platz
fiir ein ungestortes VorbeiflieBen der Galle, da sich der schwachwandige, muskel-
arme Choledochus bei Anwesenheit von Steinen zu erweitern pflegt. Zum voll-
stindigen VerschluB des Gallenganges durch Konkremente kann es auf ver-
schiedene Weise kommen:

1. Durch besondere Grofle des Konkrementes, das dann die Lichtung des
Gallenganges vollstindig ausfillt.

2. Durch mehrere zusammengeballte
Konkremente.

" 3. Durch langsam entstehende Nie-
derschlige von Cholesterin, Pigment
und Kalk auf einem anfangs kleinen
Konkrement und dadurch bedingtem
Anwachsen desselben.

4. Durch Einkeilung mitunter sogar
sehr kleiner Konkremente in dem engen
pankreatischen Teil des Choledochus,
vornehmlich in der Papille (s. Abb. 3).

Mit der Anwesenheit von Konkre-
menten im Choledochus sind auch fiir
diesen Teil des extrahepatalen Gallen-
systems alle jene Bedingungen fiir ent-
ziindliche Komplikationen gegeben, wie
wir sie bei der Gallenblase gelernt haben.

Die Erweiterung des Choledochus
kann fallweise hohe Grade annehmen,
mitunter bis Diinndarmstérke; dadurch
kanneine Lockerung des verschliefenden
Steines eintreten und der Gallenabflul}
wieder fiir eine Zeit frei werden (infer-
mittierender Vemchlu . Entziindungen Abb. 3. Um Stein'e geschru}npfte Gallenplase:
der Wand des Choled/f))chus koénnen }%ier ‘Chb%leel(rllgcllirlrllsuflt&?;te%ulggolzalgélﬁﬁ%mﬁgle;fggt ’
ebenfalls zur Perforation fithren; bei verkeilter Papillenstein.
schweren destruktiven entziindlichen
Wandprozessen des Choledochus entwickelt sich als Folge der narbigen Ab-
heilung fallweise eine Stenose mit allen ihren Folgen der stindigen Gallenriick-
stauung : Cholangitis, biliare Lebercirrhose.

Ahnlich wie wir bei dem Steinverschlu der Gallenblase gesehen haben,
kann es auch bei langdauernder Choledochusverlegung zu einer Umwandlung
der Gallenflissigkeit kommen; sie wird farblos (Hydrops des gesamten Gallen-
systems) .

Die in den grollen Gallengang gelangten Konkremente werden nicht selten
durch den Stauungsdruck in die intrahepatischen Aste verschleppt, so daf3
sich oft die feinsten Gallenginge vollstindig mit grieBartigen Konkrementen
angefiillt zeigen.

6. Besondere Komplikationen des Gallenleidens.

1. Die Perforation; wir erwihnten bereits die Perforation der Gallenblase
im akuten Stadium mit Ausbildung eines pericholecystitischen Abscesses oder
einer diffusen galligeitrigen Peritonitis. Nun gibt es auch eine sog. ,gallige
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Peritonitis ohne Perforation’. Hierbei handelt es sich meist um nur mikro-
skopisch feststellbare Perforationen (v. HABERER) oder um besondere Durch-
lassungsfihigkeit der Gallenblasenwand bei retrogradem Eindringen von Pankreas-
saft in die Gallenblase (A. Brap).

2. Der Gallensteinileus kommt dadurch zustande, dall besonders grofle
Konkremente aus der Gallenblase nach vorausgegangener Verwachsung der-
selben mit Magen oder Duodenum in diese Organe einbrechen; ein der-
artiges Konkrement kann infolge spastischer Kontraktionen der Darmwand
im Diinndarm stecken bleiben und zu einem Obturationsileus fithren. Bei
Offenbleiben der adhisiv abgeschlossenen Perforationsstelle zwischen Galle
und Magen bzw. Duodenum kénnen sich

3. die inneren Gallenfisteln entwickeln, bei welchen sehr haufig ascendierende
Infektionen der intrahepatischen Gallenwege beobachtet werden.

4. Stenosen des Duodenums und des Pylorus durch pericholecystitische Ad-
hésionen.

5. Akute und chronische Pankreatitis. (Siehe dieses Kapitel.)

7. Symptomatologie und Diagnostik beim Gallensteinleiden.

Es wurde bereits darauf hingewiesen, daB sich die Ausbildung von Gallen-
steinen in der Regel ohne besondere Krankheitserscheinungen vollziehen kann
und daf das eigentliche Krankheitsbild in dem Augenblick mit charakteristi-
schen Symptomen einzusetzen pflegt, wenn die bisher ,,schlafenden Steine
zu ,,wandern beginnen.

Das Gallensteinleiden setzt beim typischen Verlauf mit dem akuten Anfall,
— Qallenkolik genannt — ein. Ofters sind dem ersten Anfall leichte dyspep-
tische Beschwerden vorausgegangen. Nicht selten erfolgt der Anfall im Anschlu3
an psychische Erregungen oder an korperliche Erschiitterungen, wie Eisen-
bahnfahrten, doch kann die Kolik auch bei vélliger Ruhe des Patienten auf-
treten, so plotzlich schmerzhaftes Erwachen aus dem Schlaf. Der Gallen-
schmerz ist tiberaus heftig und kann bei besonders schweren Graden bis zur
Ohnmacht fiihren. Die PRatienten fithlen den Schmerz meistens in der Magen-
grube mit Ausstrahlungen gegen die rechte Schulter (Phrenicusreizung).
Da mit den Koliken haufig galliges Erbrechen zusammenfillt, werden diese
Anfille als ,,Magenkrampfe'* gedeutet. Wie in der Pathologie des Gallenleidens
niher auseinandergesetzt wurde, beruhen die Koliken auf gesteigerten Kon-
traktionen der Gallenblase (Wehenschmerz) und Entziindungen ihrer Wand-
schichten unter Mitbeteiligung des benachbarten Peritoneums (Entziindungs-
schmerz). Diese Anfallsschmerzen kénnen durch gleichzeitig erfolgende spastische
Kontraktionen einzelner Darmabschnitte gesteigert werden. Leichtere Anfille
flauen im Verlaufe einer !/, Stunde vollkommen ab; andererseits halten die
oft unertriglichen an- und abschwellenden” Schmerzen stunden- und tagelang
an; letzteres ist meist dann der Fall, wenn es zu schweren akuten Ent-
ziindungserscheinungen gekommen ist (akute phlegmondse Cholecystitis). Fieber
braucht beim einfachen Anfall nicht vorhanden zu sein, doch sind beim Uber-
gang des Leidens in die rein entziindliche Phase hohe Fiebergrade, mitunter
auch Schiittelfriste zu beobachten.

Objektiv besteht im akuten Anfall hochgradige Druckempfindlichkeit in
der Gallenblasengegend, wobei beim Vorherrschen der Entziindung (akute
Cholecystitis) die starke Muskelabwehr des rechten Rectus abdominis bei der
Palpation bezeichnend ist; bei derartigen Fallen kann mitunter auch der
ganze Oberbauch sehr druckempfindlich sein. Die Gallenblase ist im An-
fallsstadium oft als deutlicher Tumor mit_der Leber respiratorisch verschieblich
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zu tasten. Mit der im akuten Entziindungsstadium verbundenen méchtigen
VergroBerung der Gallenblase kénnen gelegentlich die sie bedeckenden Teile
des rechten Leberlappens bauchwirts verzerrt werden, wodurch die betreffende
Leberpartie im Zusammenhang mit der Gallenblase als zungenférmiger Fort-
satz gut tastbar wird (sog. RiEDELscher Leberlappen).

Bei dem einfachen Anfall mit kurzer Dauer. fehlt Ikferus, dagegen kann es
beim Fortschreiten der Gallenblasenwandentziindung auf den Choledochus
zu leichtem, mit Ende des Anfalles rasch abklingendem Ikterus kommen. In-
folge der bei der akuten Entziindung haufig zu beobachtenden Verklebung
des Netzes mit der Gallenblase, ist an Stelle des glatten Gallenblasentumors
oft ein hickeriger Tumor zu fiihlen, da die verklebten Netzpartien an der leuko-
cytir-serosen Infiltration der Gallenblasenwand teilnehmen und sich héckerig
verklumpen.

Der Riickgang der Schmerzen erfolgt plétzlich oder langsam abflauend:
der Gallenblasentumor und die Druckempfindlichkeit verschwinden und es
tritt rasch volle Erholung ein. Ein weiter erhalten bleibender, oft schmerzloser
Gallenblasentumor weist auf die bereits im pathologischen Teil erklirte Aus-
bildung eines Hydrops, eines chronischen Empyems der Gallenblase oder eines
pericholecystitischen Konglomerattumors hin.

Die Diagnose des akuten Gallenanfalles ist aus den geschilderten charakte-
ristischen Zeichen in der Regel leicht zu stellen, insbesondere bei der akuten
Cholecystitis. Bezeichnend fir das Gallenleiden ist unter anderen auch das
Rezidivieren der Anfdlle. Der schmerzfreie, beschwerdelose Intervall zwischen
dem ersten und dem nichsten Anfall kann sich nicht selten auf Jahre erstrecken,
mitunter ist es sogar firr die ganze ibrige Lebenszeit bei dem ersten Anfall
geblieben. Viel haufiger kommt es jedoch zu wiederholten Koliken mit kiirzerer
oder lingerer schmerzfreien Zwischenzeit; in besonders hartnéckigen Fillen
wird diese in der Folgezeit immer kiirzer und die Méachtigkeit des Anfalles nimmt
zu. Diese immer wieder auftretenden Anféille haben zur Bezeichnung: Chronisch
rezadivierende Cholecystitis fiir diesen Zustand gefithrt. Man muf} sich merken,
daB auch bei gewohnt gleichem Verlaufe der rezidivierenden Anfalle jeder nichste
Anfall nicht immer so glimpflich zu verlaufen braucht, sondern zu all den
bereits geschilderten schweren Komplikationen des Gallenleidens (s. S. 9)
Veranlassung geben kann.

8. Differentialdiagnose.

Infolge der Nachbarschaft der Gallenblase mit Organen, die ihrerseits hiufig
zu schwersten entziindlichen Abdominalerkrankungen fiithren, kommen u. a.
differentialdiagnostisch in Betracht:

1. Die akute Appendicitis bei hoch zur Leber emporgeschlagener und da-
selbst verwachsener Appendix. Es darf nie vergessen werden, dal Cholecystitis
und Appendicitis gleichzeitig vorkommen kénnen.

2. Das Ulcus duodeni; auch hier sei daran gedacht, daB Cholelithiasis und
Ulcus ventriculi sive duodeni nicht selten gleichzeitig vorhanden sind.

3. Die akute Pankreasnekrose; diese bildet in der Regel eine Folgeerkrankung
der Cholelithiasis.

4. Die Nephrolithiasis und der paranephritische Abscef.

Eine genaue Anamnese kann unter Beriicksichtigung der fir sich eigen-
artigen Symptome der angefiihrten Erkrankungen meist folgenschwere dia-
gnostische Irrtiimer vermeiden lassen.



12 P. Warzer: Chirurgie der Gallenwege, der Leber und des Pankreas.

9. Symptomatik und Diagnostik des Choledochusverschlusses durch Steine.

Es wurde bereits im pathologischen Teile festgelegt, dafl die Steine des
Choledochus ihre Geburtsstitte in der Gallenblase haben und durch Wanderung
in den groBen Gallengang gelangen kénnen. Zum akuten Choledochusverschlusse
kommt es nicht selten im unmittelbaren Anschlufl an einen besonders schweren
Gallensteinanfall ; entweder fithrt der durch den Cysticus getriebene Stein sofort
zur Obturation des Choledochus, oder es werden die bereits von friiheren An-
fillen lose im Gallengang liegenden Steine durch langsame Anlagerung von
Cholesterinkalkmassen vergroBert und verursachen so den vollstindigen Ver-
schluB der Gallenganglichtung. Mit Vorliebe findet die Einkeilung des Steines
im pankreatischen Teile des Choledochus, insbesondere im Diverticulum Vateri
statt; auch ein winziges Steinchen kann durch Festsitzen in der Papille Gallen-
sperre verursachen (Papillenstein) (s. Abb. 2 u. 3).

10. Der mechanische Ikterus.

Die fithrenden Symptome der Choledocholithiasis sind der Ikterus, die Acholie,
die Bilirubinurie, die Cholangitis und Choldmdie.

Von dem Augenblick des Inkrafttretens des GallenabfluBhindernisses im
groBen Gallengang (Stein, Tumor, Parasiten) kommt es zu einer Gelbfirbung
aller jener Organe, die eine Affinitdt gegeniiber dem Bilirubin besitzen ; klinisch
zeigt sich dies durch Gelbfarbung der Cutis und einzelner Schleimhdute. Man
bemerkt die ikterische Verfirbung zuerst an den Scleren; bereits 5—8 Tage
nach Einsetzen des Gallengangsverschlusses ist die Gelbsucht der Haut eine
sehr auffillige; bei hohen Graden von Ikterus kommt zu dem griingelben Kolorit
ein schwirzlicher Farbenton hinzu: Melasikterus. Nicht wenige Patienten
leiden wihrend des Bestehens der Gelbsucht an heftigem Haut]ucken Haut-
abschiirfungen durch das Kratzen geben der ikterischen Haut oft ein ziemlich
typisches Geprige. Bei zeitweiser Lockerung des Steinverschlusses infalge Er-
weiterung des Gallenganges kann der Ikterus schwicher werden oder ganz
vergehen bis es zu neuerlichem VerschluBl kommt (igtermittierender Ikterus).

Der Stuhl mufB3 bei komplettem Gallengangsverschluf3 acholisch sein, d. h.
er darf weder Abbauprodukte des Gallenfarbstoffes nach Gallensduren ent-
halten (chemischer Nachweis). Auch hier kommt es gleich dem intermittierenden
Ikterus zur Hypocholie oder intermittierenden Acholie.

Im Harn ist Gallenfarbstoff beim mechanischen Tkterus nie zu vermissen;
er ist relativ bald — 12—24 Stunden nach Auftreten des Hindernisses — nach-
weisbar und nimmt mit Beseitigung desselben rasch ab.

Die Cholangitis dullert sich durch Fieber, das héufig bei hohen Graden von
Schiittelfrosten begleitet ist, als Ausdruck einer fortschreitenden Infektion
der intrabepatischen Gallenginge.

Beziiglich der Schmerzempfindungen bei lithogenem Ikterus 1aBt sich keine
genaue Regel aufstellen; die meist in kurzen Zwischenrdumen auftretenden
Schmerzen brauchen sich bei langdauernder Gallensperre durch Konkremente in
keiner Weise von den Schmerzattacken bei chronisch rezidivierender Cholecystitis
zu unterscheiden; im Gegensatz zu diesen sind aber die Schmerzen weniger im
Zusammenhang mit der Gallenblase zu bringen, sondern scheinen auf Dehnungs-
vorginge im groBen Gallengang und seinen intrahepatischen Verzweigungen
zu beruhen. Denn wie wir héren werden, ist in vielen Fillen von bilidrem
Ikterus die Gallenblase bereits derart fibrés geschrumpft, oft sogar véllig ver-
6det, daB sie als contractiles Organ gar nicht mehr in Frage kommt. Anderer-
seits, allerdings in der groBen Minderzahl, werden Fille beobachtet, wo ein
langdauernder Steinverschlufl auBer dem mit dem Wegfall der Galle als Ver-
dauungssaft erzeugten Unbehagen fiir lange Zeit keine Schmerzen erzeugt.
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Die Steineinklemmung kann sich durch einen besonders heftigen Anfall
bemerkbar machen, wir sprechen dann von einem akut einsetzenden Chole-
dochusverschluf3. In diesem Falle besteht in der Regel neben den geschilderten
allgemeinen Symptomen stirkere Druckempfindlichkeit im rechten Oberbauch
und regelmiBig hohes Fieber, oft von Schiittelfrosten eingeleitet. Der ver-
schlieBende Stein kann bei nicht zu groBem Umfange durch den Druck der
gestauten Galle durch die Papille gepret werden und damit den Gallenabfluf3
nach der physiologischen Stelle in Gang bringen. Wenn nicht schon schwere
Veranderungen der Leberzellen durch die eitrige Cholangitis geschaffen worden
sind, wie dies nur selten beim ersten Choledochusanfall der Fall zu sein
scheint, kann der Riickgang aller durch den Steinverschlufl erzeugten Symptome
rasch vor sich gehen; kritischer Fieberabfall, Aufhoren der Schmerzen, Ab-
blassen des Ikterus, Cholischwerden des Stuhles zeigen die Wegfreiheit fiir die
Galle an.

Viel haufiger ist jedoch der chronisch rezidivierende Choledochusverschiuf,
duBerlich durch den intermittierenden Ikterus als hauptsichlichst fiihrendes
Symptom zu bemerken. Bei derartigen Patienten kommt es fast nie zu
einem volligen Abblassen des Ikterus, sie haben stets Beschwerden verschie-
dener Grade: die Druckempfindlichkeit verschwindet nie, dyspeptische Be-
schwerden, mangelhafte Ausniitzung der Nahrung fithren oft rasch zu
Abmagerung und Kachexie. Durch die in den intrahepatalen Gallengingen
stets erhalten bleibende Infektion kommt es zu schweren Stérungen des
Leberstoffwechsels, der zu einer neuen lebensbedrohenden Komplikation des
Choledochusverschlusses fiihren kann, zur sog. Lebertnsuffizienz oder Hepat-
argie (KUTTNER). In dieser Phase des Leidens kann es zu den #duBerst
gefahrlichen choldmischen Blutungen kommen. Als Stigmata choldmischer
Blutungsbereitschaft sieht man bei solchen Patienten mit langdauerndem
(3—4 Wochen) kompletten oder in kurzen Zeitriumen intermittierendem Gallen-
gangverschlufl hiufig auf der gelben Cutis subcutane Blutaustritte; oft geniigt
ein Druck durch die Lagerung im Bett, eine kréiftigere Palpation, eine Punktion
der Haut mit Injektionsnadel, um méchtige subcutane Hdamatome zu erzeugen,
so dal die Hautoberfliche derartiger Patientén nicht selten tigerfleckenartig
aussieht (tkterische Purpura). Als Ursache fiir die cholimische Blutung werden
die im Blute disponierten gallensauren Salze und der Thrombinmangel an-
geschuldigt (WiLDpEGANS), welche zur Blutungsbereitschaft und Verzogerung
der Blutgerinnung fithren.

Im Zustand des chronisch rezidivierenden Choledochusverschlusses ist
zum Unterschiede von manchen Formen der chronisch rezidivierenden Chole-
cystitis die Gallenblase wohl druckempfindlich, doch nur selten als Tumor
zu tasten, da sie bereits durch die vielfachen Entziindungen geschrumpft
sein kann. Mit dieser Erfahrungsregel kénnen wir wiederholt differential-
diagnostische Schlisse gegeniiber dem Tumorverschlul des Choledochus
ziehen, bei welchem die Gallenblase oft méichtig dilatiert und deutlich pal-
pabel ist (Courvorsirsches Symptom; siehe Kapitel Tumoren des Gallen-
systemes) (s. Abb. 10).

Bei unklarer oder fehlender (allensteinanamnese miissen auch andere Ur-
sachen eines lkterus in differentialdiagnostische Erwigung gezogen werden,
so der parenchymatose Ikterus (Icterus catarrhalis), ferner Ikterus bei akuter
gelber Leberatrophie, bei Leberlues und bei Tumoren und Echinokokkus der Leber.

Die Stauungsgallenblase.

Dieser erst in neuester Zeit (SCHMIEDEN) als Krankheitsbild gepriigter Begriff entspricht
Gallenblasen, bei denen es meist infolge anatomischer Variationen des Cysticusabganges
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bei ihren Entleerungsversuchen zu kolikartigen Beschwerden kommt; diese gleichen
mitunter den Steinkoliken, sind jedoch von kiirzerer Dauer und geringerer Intensitét.
Die Diagnose kann nur vermutungsweise gestellt werden, wie iiberhaupt das ganze Krank-
heitsbild noch nicht véllig geklirt erscheint. Wichtiger scheint die Erfahrung, dal eine
akute Cholecystitis ohne Steine vorkommen kann. Diese entsteht entweder durgh Eindringen
hochvirulenter pathologischer Keime vom Darm aus oder auf dem Blutwege als meta-
statische Entziindung, z. B. nach septischem Abortus. Die klinischen Erscheinungen der
Cholecystitis acuta sine concremento ihneln vollkommen denen der akuten Cholecystitis
cum concremento; auch hier sind phlegmonés-ulcerése Komplikationen mit Gefahr der
Perforation im Bereiche der Moglichkeit. Unter denselben Gesichtspunkten ist die sog.
typhdse Cholecystitis zu beurteilen, welche sich im Verlauf oder als Folge eines Typhus
abdominalis entwickeln kann.

Beim Versagen der konservativen Therapie kommt in all den genannten

Fillen die Exstirpation der Gallenblase in Betracht.

E. Die Neubildungen der extrahepatischen Gallenwege.

Von den Neubildungen der Gallenwege haben neben den selten vorkommen-
den gutartigen Papillomen und Fibromen die primdren Carcinome der Gallen-
wege grofte .Bedeutung, insbesondere das Carcinom der Gallenblase und das
Carcinom des untersten Choledochusabschnittes, das sog. Papillencarcinom.

Das Gallenblasencarcinom kann mit seinem infiltrierenden Wachstum die
Wand der Gallenblase durchsetzen und auf die benachbarten Teile des Leber-
parenchyms iibergreifen; nicht selten sind scirrhése Schrumpfung der Gallen-
blase und circumscripte Zottenkrebse, welche in die Lichtung der Gallenblase
hineinragen. Haufig ist das Zusammentreffen zwischen Steinleiden und Carcinom
der Gallenblase, wobei es noch nicht vollig geklart ist, ob der Gewebsreiz durch
die Steine die auslésende Ursache fiir das Carcinom bedeutet oder der primiren
Carcinombildung die Steinbildung folgt; in der Regel handelt es sich um einen
Zylinderzellkrebs, seltener ist das Gallert- oder Plattenepithelcarcinom. Das Car-
cinom der Gallenblase hat seinen vornehmlichen Entstehungsort am Fundus und
fithrt sehr bald zur Metastasenbildung in der Leber und in dem sich gegen das
Pankreas zu ausbreitende Lymphgebiet der Gallenwege, so im Bereiche des
Lig. hepatoduodenale.

“Die Symptomatik und Diagnostik des Gallenblasencarcinoms ist durchaus an
keine Regel gebunden ; oft handelt es sich sogar um erst histologisch nachgewiesene
Zufallsbefunde an in vivo oder mortuo exstirpierten Gallenblasen. Das auf das
Leberparenchym iibergreifende Funduscarcinom stellt sich der tastenden Hand
als harter, meist hockeriger, respiratorisch verschieblicher Tumor dar; doch
darf nicht vergessen werden, daB auch die Pericholecystitis zu derartigen
tumorshnlichen Umwandlungen des am Leberrande adharenten Netzes fiihren
tkann. Das schmerzlose Entstehen eines hockerigen Tumors wird man differential-
‘diagnostisch eher im Sinne einer Carcinombildung verwerten konnen; um-
gekehrt weisen anamnestisch erhobene Gallenkoliken mehr in die Richtung
eines entziindlichen Steinleidens. Mit dem fiir das Gallencarcinom charakte-
ristischen, meist friihzeitigen Auftreten von Metasfasen in der Leber und.im
Bereiche des Lig. hepatoduodenale, bereitet die Diagnose unter Beriicksichtigung
des Palpationsbefundes, des héufig vorhandenen Ascites (Vena-Portae-Kom-
pression) und der rasch zunehmenden Kachexie keine groen Schwierigkeiten.
Ikterus tritt erst mit reichlicher Metastasierung in der Leber auf oder bei
Tumorkompression des D. hepatico-choledochus.

Die primiren Tumoren der Gallenginge entwickeln sich gerne an der Aus-
trittsstelle des D. hepaticus, ferner-am Cysticus und insbesondere am pankreati-
schen Teile des D. choledochus, hier wiederum an der Papilla Vateri. Meist voll-- .
kommen schmerzlos kommt es bei dem Carcinom des groen Gallenganges zum
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Ikterus. Dieser zeigt selten Intermittenz, nimmt stédndig bei andauernder Acholie
zu und ist in der Regel meist von einer schnell verlaufenden Abmagerung des
Patienten begleitet. Nicht selten tasten wir dabei die Gallenblase als méchtigen,
oft mannsfaustgroen Tumor. In diesem Falle kann auf einen Tumorverschluf3
des groBen Gallenganges unterhalb des Cysticus geschlossen werden (Cour-
voistERsches Symptom; vgl. Schrumpfblase bei Steinverschlull des Chole-
dochus). Diese Gallenblasendilatation ist dadurch zu erkldren, daf die durch
Tumorverschlull rickgestaute Galle in die gesunde Gallenblase geprelt wird,
welche noch gut funktionierende contractile Elemente (glatte Muskulatur,
elastische Fasern) in ihrer Wand enthalt und sich dabei wie ein Gummiballon

Abb. 4. Papillencarcinom.

erweitern kann; bei einer Gallenblase, deren Wand durch mehrfache Entziin-
dungen schwer geschidigt ist, ist dies kaum der Fall (s. Abb. 3 u. 10).

Das sog. Papillencarcinom ragt oft in die Lichtung des Duodenums als
kirschgroer Tumorzapfen hinein (s. Abb. 4) und die differentialdiagnostische
Entscheidung, ob es sich nicht etwa um ein von der Duodenalschleimhaut aus-
gehendes Carcinom handelt, 146t sich auch histologisch nicht immer genau
stellen.

Die Prognose des Carcinoms der Gallenwege ist als infaust zu bezeichnen.
Wegen der meist fehlenden Schmerzsymptome kommen die Patienten in der
Regel zu spat zur hier einzig in Betracht zu ziehenden operativen Behandlung.
Bei frithzeitiger Metastasierung ist eine erfolgversprechende Operation iiber-
haupt nicht zu erwarten.

Therapie. Bei auf den Fundus beschrinktem Sitz des Carcinoms ist die
Cholecystektomie der entsprechende Eingriff; diese erfolgt bei begrenzt infil-
trierendeni” Wachstum des Funduscarcinoms gegen das Leberparenchym zu
unter keilformiger Mitnahme des kranken Lebergewebes und nachfolgender
Naht der Leberparenchymwunde.

Das zapfenférmig ins Lumen des Duodenums vorragende Papillencarcinom
kann nach querer Incision des Duodenums mitunter radikal entfernt werden und
es sind bei Friihfallen dieser Art auch Dauererfolge bekannt geworden (KORTE).
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Bei Tumorverschlul unterhalb des Cysticus darf noch bei gallehiltiger,
gestauter Gallenblase ein Palliativeingriff in Form einer Anastomose zwischen
Gallenblase und Magen oder Duodenum (Cholecystogastrostomie, Choledocho-
duodenostomie) ausgefiihrt werden (s. Abb. 6). Wenn auch der Dauererfolg
dieser Galleniiberleitung auf anderem Wege in den Darmkanal ein kurzer ist,
kann der Patient wenigstens eine Zeit lang von den iiberaus zermiirbenden
Begleiterscheinungen des Dauerikterus befreit werden.,

F. Die Parasiten der Gallenwege.

Bei der Beschreibung des Krankheitsbildes des Echinokokkus der Leber
wird erwdhnt werden, dal es infolge Durchbruches des Echinokokkus in die
Gallenwege zur Verlegung derselben mit allen Zeichen einer akuten Gallen-
drosselung kommen kann. Einheitliche symptomatisch-diagnostische Richt-
linien fiir dieses Vorkommnis kennen wir nicht; die Diagnose kann meist erst
bei der Autopsie in vivo oder mortuo gestellt werden.

In lindlichen Bezirken ist die Askaridiasis der Gallenwege keine allzu
seltene Erkrankung. Der Spulwurni dringt in' der Regel durch die Papilla
Vateri in den Gallengang ein, also aktive Aufwirtswanderung; die himatogene
Verschleppung der Larven scheint Ausnahmen zu bilden. Symptomatisch
stehen heftige Kolikschmerzen, meist akut verlaufende Cholangitis und mehr
oder weniger deutlicher Ikterus im Vordergrund (mechanischer VerschluB).
Unter Zugrundelegung der eben genannten Symptome kann der.Abgang von
Wiigmern einen diagnostischen Fingerzeig bedeuten. Der Nachweis von As-
kariseiern im Stuhl und Eosinophilie kénnen auch bei unklaren Angaben Ver-
mutungen in dieser Richtung erlauben.

Therapeutisch kommt bei Echinokokkus als auch bei Askaridiasis die mog-
lichst {frithzeitige operative Ausrdumung der Gallenwege mit nachfolgender
duflerer Drainage zur Beseitigung der Cholangitis in Betracht; bei Askaridiasis
soll der chirurgischen Therapie die medikamentise Abtreibung der restlichen
Darmparasiten in der iiblichen Weise nachfolgens

G. Allgemeines zur chirurgischen Therapie der Gallenwegs-
erkrankungen.

Die in der internen Medizin gelehrte konservative Behandlung vermag in
vielen Féllen, wo das Leiden auf die Gallenblase beschriankt ist, durch didtetische
und medikamentdse Therapie, zu welcher insbesonders die. Trinkkuren gehéren,
Heilung zu verschaffen. Eskann jedoch bei einem Gallensteintriger, bei welchem
bereits ein- oder mehrmals schmerzhafte Alarmsymptome vorhanden waren,
die Prognose fiir sein zukiinftiges Schicksal nur sehr vorsichtig gestellt werden.
Man weill nie, ob nicht der nidchste Anfall auch nach jahrelangem schmerz-
freien Intervall schwerste Gefahren in Form einer Cholecystitis phlegmonosa
mit Perforationsmoglichkeit oder eines Choledochusverschlusses mit nach-
folgender Cholangitis und Cholimie bringen wird. Oft sind die Patienten durch
héaufige Anféille derart in ihrem Beruf und in ihrer Lebensfreude behindert, daB
sie selbst die operative Behandlung des schmerzhaften Leidens wiinschen
(soziale Indikation zur Operation).

Fiir die operative Behandlung sind jene Fille mit Aussicht auf volle Ge-
nesung am geeignetsten, bei denen die Gallensteine noch nicht die Wanderung
aus der Gallenblase angetreten und noch keine schweren pericholecystitischen
Verinderungen stattgehabt haben. Eine in dieser Zeit ausgefiihrte Operation
bietet keine grofere Gefahren, als die jeder anderen in Narkose ausgefiihrten
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Bauchoperation. Wesentlich gefahrlicher sind Operationen bei Steinverschlufl
im groBen Gallengang, der ja bei langerer Dauer zu den oben geschilderten
Gefahren, Cholangitis und Cholamie fithren kann.

Mit Riicksicht auf die bekannten Verlaufsarten der Gallensteinkrankheit
unterscheiden wir demnach eine relative und absolute Indikation zum Eingriff.
Die absolute Indikation betrifft die akuten, phlegmonds-ulcerésen Prozesse der
Gallenblase, das akute und chronische Empyem bei fortschreitenden Erschei-
nungen, die Gallenblasenperforation, den Choledochusverschlufl von linger als
zweiwschiger Dauer. Die relative Indikation kommt bei der chronisch rezi-
divierenden Cholecystitis im Falle erfolgloser interner Behandlung (soziale
Indikation), bei der Stauungsgallenblase und beim Hydrops vesicae felleae
wegen Gefahr des Uberganges in Eiterung in Erwigung.

1. Die gebrduchlichen Operationen an den Gallenwegen.

Die Operationen an den Gallenwegen werden nach entsprechender Vor-
bereitung wie zu jeder anderen Laparotomie in Ather-Allgemeinnarkose vor-
genommen. Bei Patienten mit schwerer Leberzellschadigung (langdauernde Chol-
angitis) ist es vorteilhaft, Lokalandsthesie oder Lachgasnarkose anzuwenden, da
eine linger dauernde Athernarkose die Leberzellschidigung vermehren kann.
Insbesondere ist aber bei solchen Patienten vor dem Gebrauch von Chloroform
(auch sog. Billrothmischung) wegen Gefahr der akuten Leberatrophie zu warnen.
Bei Zeichen von cholamischer Blutungsbereitschaft (Verzogerung der Blut-
gerinnung, Vermehrung der Blutungszeit) ist es ratsam, stets schon vor der
Operation die Blutgruppe zu bestimmen und einen entsprechenden Blutspender
zu sichern. Die Bluttransfusion kann gegebenenfalls prophylaktisch vor der
Operation oder im nachhinein bei sicheren Merkmalen cholimischer Blutung
(stindige Blutung im Wundbereich, Blutbrechen, Melaena, Blutharn) aus-
gefithrt werden und wirkt oft auch erst nach mehrmaliger Anwendung hémo-
styptisch. Auch andere Blutgerinnung beférdernde Mittel miissen recht haufig
bei Cholimikern angewendet werden: per os Cale. lact., per inject. Afenil
(harnsaures Calcium intravends), Stryphnon, Gelatine, Serum subcutan.

2. Der Bauchschnitt.

Die Freilegung der dufleren Gallenwege erfolgt durch einen oberen Median-
schnitt, zu welchem im Bedarfsfalle ein durch den rechten M rectus gefiihrter
Hilfsschnitt hinzugefiigt werden kann. Sehr vorteilhaft fir die Gallen-
operationen erweist sich der Schrdgschnitt, welcher parallel zum rechten
Rippenbogen mit schiefer Durchtrennung des rechten M. rectus gezogen wird.
Da bei vielen Gallenoperationen Drainage und Tamponade nicht entbehrt werden
konnen, besteht nach derartigen Operationen die Moglichkeit der Ausbildung
einer sog. Narbenhernie in der Gegend der urspriinglichen Drainageliicke.

3. Operationen an der Gallenblase.

Dic haufigste Gallenwegsoperation ist die Entfernung der Gallenblase als
steinbildendes Organ, Cholecystektomie, zum erstenmal 1882 von LANGENBUCH
ausgefiihrt. Fiir alle oben geschilderten Erkrankungen der Gallenblase kommt
diese Operation in Betracht, meist auch als Vorakt der nachfolgenden Eroff-
nung des groflen Gallenganges.

Der Euxstirpation der Gallenblase wird bei starker VergroBerung und Spannung
derselben, insbesondere bei anzunehmendem septischen Inhalt (phlegmonose
Cholecystitis) die Punktion und Absaugung der eitrigen Gallenfliissigkeit vor-
ausgeschickt. Die "Gallenblase wird nach ihrer Befreiung von den héufig zu

Tichrbuch der Chirurgie II. 2
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findenden Verwachsungen mit ihrer Nachbarschaft (Duodenum) und scharfem
Einritzen ihres serosen Uberzuges aus dem Leberbett ausgeldst, wobei moglichst
jede grobere Verletzung des Leberparenchyms vermieden werden soll (sub-
serése Exstirpation). Kommt es bei der Exstirpation einer narbig-fibrés mit
der Leber verwachsenen Gallenblase zu Schidigungen des Leberparenchyms,
mufl} die adaptierende Naht der verletzten Leberbettstellen ausgefiihrt werden,
da sonst Gefahr von Blutung und Gallenaustritt aus zerstorten feinen Gallen-
gingen besteht (gallige Peritonitis). Die Auslosung der Gallenblase kann vom
Fundus nach abwirts oder vom Cysticus aus funduswirts erfolgen (retrograde
Cholecystektomie). Die Arteria cystica, meist an der Hinterwand des Gallen-
blasenhalses verlaufend, wird vor ihrer Durchtrennung ligiert. In der Regel
wird bei der Cholecystektomie der gallenblasenbenachbarte Teil des Cysticus
mitentfernt; der Cysticusstumpf wird vor seiner Durchtrennung doppelt ligiert
und durch Uberndhung mit dem benachbarten fettigen Peritoneum des Lig.
hepatoduodenale versenkt, extraperitonealisiert.

Tm Gegensatz zu diesem heute haufigsten Eingriffe wird die Cholecystostomie,
welche frither Methode der Wahl bei der Cholelithiasis war, nur mehr selten
angewendet. Thre Hauptanzeige besteht in der Drainage der schwer entziindeten,
hiufig bereits gangranosen Gallenblase bei kérperlich stark herabgekommenen
Patienten, fiir welche die linger dauernde und eingreifendere Cholecystektomie
eine besondere Gefahr bedeuten wiirde. In diesem Falle wird nur der Fundus
der Gallenblase in den peritonealen Wundspalt der Bauchwunde eingendht und
daselbst nach entsprechender Abdichtung die ein- oder zweizeitige Incision
des Fundus ausgefiihrt; der flissige und steinige Inhalt der Gallenblase wird
entfernt, das Gallenblasencavum _drainiert. Der Nachteil dieser Methode
besteht neben dem unradikalen Vorgehen und der damit gegebenen Moglichkeit
eines Rezidivs in der oft sehr lange dauernden listigen dufleren Gallenfistel,
welche unter Umstdnden eine spitere Radikaloperation notwendig macht.
Die Cholecystostomie wird demnach heute meist nur als Notoperation aus-
gefiihrt.

4. Operationen am grofen Gallengang.

Die Choledochotomie, die Eroffnung des Choledochus zur Entfernung von
Konkrementen (Echinokokkusblasen, Askariden) und nachfolgender Drainage
zur Behandlung der Cholangitis, findet in der Regel nach der erfolgten Chole-
cystektomie statt. Konkremente im Choledochus lassen sich meistens bei
eroffnetem Bauche palpatorisch nachweisen, oft jedoch entgehen kleinere
Konkremente den tastenden Handgriffen, namentlich die im Diverticulum
Vateri versteckten Steinchen. Da mit Zuriicklassen derartiger Konkremente
das Leiden nicht behoben wird, auch wenn die steingefiillte Gallenblase bereits
entfernt worden ist, haben sich im Laufe der Zeit gewisse Richtlinien ergeben,
bei denen der Choledochus prinzipiell eriffnet werden mup.

" Diese sind:
a) Sicher zu palpierende oder auf Grund des Krankheitsverlaufes vermutete
Konkremente (Ikterus, cholangitische Symptome).
b) Winzige Steine oder Steintrimmer in der Gallenblase, die den diinnen
Cysticus passieren konnen.
c¢) Jeder erweiterte und wandverdickte Choledochus.
d) Durch Punktion festgestellte eitrige Beschaffenheit der Choledochus-
alle.
¢ e) Verhirtung des Pankreaskopfes (indurierende, chronische Pankreatitis,
vgl. dieses Kapitel).
f) Akute Pankreasnekrose (vgl. dieses Kapitel).
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Neben der Entfernung der Konkremente wird auch der Choledochus zur
besseren Drainagemdoglichkeit der eitrig infizierten Galle erdffnet. Die Drainage
kann nach auBlen erfolgen durch Einfithrung eines in den Choledochohepaticus
versenkten Gummikatheters oder eines Gummi-T-Rohres (KEHR) (s. Abb.5); der
Drainageschlauch wird nach 10—14 Tagen entfernt, worauf sich bald bei Wegfrei-
heit der Papille die Gallenfistel
zu schlieffen pflegt. Die innere
Drainage erfolgt durch Erweite-
rung der Papille mittels Sonden
und primérer Naht der Chole-
dochotomiewunde. Der Chole-
dochus wird in der Regel durch
eine kurze Léngsincision nahe
am lateralen Duodenalrand er-
offnet, die so grof sein muf,
daBl Sonden und feine Stein-
faBzangen eingefilhrt werden
kénnen.

Eine nur fallweise anzuwen-
dende Art der Choledochotomie
erfolgt durch eine in Papillen-
hohe ausgefiihrte quere Duode-
nalincision und Spaltung der
Papille bzw. des untersten Chole-

dochusabschnittes vom Duode-  Abb. 5. Choledochusdrainage mit Gummikatheter nach
aullen.
num aus ,transduodenale Chole- (Die Gallenblase ist bereits entfernt, der Cysticusstumnpf

dochotomie* (Anzeige dafiir: nicht abscbunden. Naht des eroffnet gewesenen Choledochus
o N . um die Versenkungsstelle des Katheters, der bis in den
mobilisierbarer verkeilter Papll- Hepaticus vorgeschoben ist. Das dicke Gummirohr dient

. - . als Sicherungsdrain gegen die Insuffizienzmoglichkeit
lenstein, Papillencarcinom). der Choledochusnaht.)

5. Anastomosenoperationen an den Gallenwegen.

Die Cholecystenterostomie, Anastomose zwischen Gallenblase und Magen
oder Duodenum (WINIWARTER). Diese Operation kommt meist als Palliativ-
operation bei vollsténdiger Verengung des Choledochus in seinem pankreatischen
Verlaufe, so bei Tumoren des Choledochus-(Papille) und Pankreaskopfcarcinom,
ferner bei indurierender Pankreatitis in Frage (s. Abb. 6 S. 20).

Die Choledochoduodenostomie, Anastomose zwischen Choledochus und Duo-
denum, kann unter denselben Anzeigen wie die Cholecystenterostomie erfolgen;
sie bietet obendrein ein von manchen Schulen bevorzugtes Verfahren zur sog.
inneren Drainage der Gallenwege bei Cholangitis und reichlichen Steinchen
in dem Hepatikocholedochus.

Plastische Operationen am grofien Gallengange kommen fallsweise in Be-
tracht bei narbigen Stenosen des Hepatikocholedochus infolge iiberstandener
Entziindung oder als Folge operativer Eingriffe am groBen Gallengange. Die
Technik dieser plastischen Eingriffe ist sehr verschieden; sie bezweckt die
Rekonstruktion des Gallenabfuhrrohres durch Excision der Narbe mit nach-
folgender Naht, oft unter Zuhilfenahme einer in den Choledochus dauernd ver-
senkten Gummiprothese. Plastische Operationen bei bosartigen Neubildungen
des Choledochus sind bisher nie von lingerem Erfolg begleitet gewesen.

2%
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Anhang.
Die radiologische Beurteilung des Gallenblasenleidens.

Wihrend reine Cholesterinsteine keinen Schatten bei Réntgenaufnahmen
geben, gelingt bei Steinen mit dichtem Kalkmantfel ihre radiologische Dar-
stellung. In neuester Zeit kann man durch orale oder intravenose Verabreichung

Abb. 6. Cholecystogastrostomie. Die eréffnete Gallenblase wird mit dem suprapylorisch eroffneten
Magen anastomosiert. (Die hintere Nahtreihe ist fertig, die vordere angedeutet.)

von Tetrabromphenolphtalein eine Ausscheidung dieses schattengebenden
Stoffes"mit der Galle aus der Leber und weiterhin in die Gallenblase erreichen.
Bei freiem Cysticus zeigt sich bei der mehrere Stunden spiter zu erfolgenden
radiologischen Aufnahme die charakteristische Gallenblasenform als ent-
sprechender Schatten auf der photographischen Platte. Beim Fehlen dieser-
Verschattung kann auf ein Hindernis im Bereiche des Cysticus oder Gallen-
blasenhalses geschlossen werden. Obwohl bei dem heutigen Stande dieser
radiologischen Technik noch Fehler unterlaufen, diirfte der weitere Ausbau
dieser Methode zumindest in differentialdiagnostischer Hinsicht grofere Be-
deutung erlangen.
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II. Chirurgie der Leber.

A. Verletzungen der Leber.

Allgemeines. Die Grofle, Unverschieblichkeit und die weiche Parenchym-
beschaffenheit der Leber haben zur Folge, dafl schwere Traumen, welche sich
hauptsichlichst in der Richtung gegen das rechte Hypochondrium auswirken,
zu Verletzungen dieser groBten Drise des Organismus fithren. Wir unter-
scheiden subcutane und penelrierende, offene Verletzungen der Leber. Allen
Arten von Leberverletzungen ist die Blutung und der Gallenaustritt in die freie
Bauchhohle gemeinsam. Dadurch, daf} die Leber von zwei verschiedenen Blut-
leitungen, der Arteria hepatica und der méchtigen Vena portae gespeist wird,
konnen oft schon geringgradige Verletzungen ihres Parenchyms zu méchtiger
Blutung Veranlassung geben. Dasselbe gilt vom Gallenaustritt aus der ver-
letzten Leber. Die intrahepatischen Gallenginge verdsteln sich bis an die
Grrssonsche Kapsel heran und bilden sogar bei gewissen Stauungszustinden
im Gallensystem wvaricenartige Erweiterungen, die fallweise an der Oberfliche
der Leber deutlich sichtbar sind und durch ihr Platzen bei einem entsprechen-
den Trauma zu schweren Komplikationen (Gallenperitonitis) fithren konnen.

Die stumpfen, subcutanen Verletzungen, Leberruptur genannt, kommen
durch heftigen Stof in die Lebergegend zustande, so Hufschlag, Fall aus groB3erer
Hohe auf einen harten, kantigen Gegenstand, ferner bei Quetschungen, welche
die rechten unteren Rippen von vorn oder von der Seite aus treffen, Puffer-
verletzungen, Stolleneinsturz usw. Bei letzteren Vorkommnissen finden wir
nicht selten auch gleichzeitige Rippenbriiche und Berstungen im Bereiche des
Magendarmtraktes, also sog. kombinterte Verletzungen. Diese sind allerdings
haufiger bei den offenen, penetrierenden Verletzungen zu beobachten, wie
sie durch Stich oder Schull erzeugt werden. Je nach der Art des Traumas
zeigen sich die Verletzungen an dem freigelegten Organe als klaffende, meist
zackige oder strahlige Risse von verschiedener GroBe und Tiefe, wobei es bei
Verletzungen im Bereiche des Leberrandes, zu richtigen Abrissen von betricht-
lichen Teilen der Leber kommen kann, welche frei in der Bauchhohle liegend
gefunden werden. Besonders hervorgehoben sei die sog. hydrodynamische
Wirkung auf das Lebergewebe bei Schufverletzungen aus unmittelbarer Nahe
oder bei Verwendung von Geschossen mit hoher Rasanz (700—800 Meter-
sekunden). In solchen Fillen ist die Leber in weitem Ausmalle in eine breiige
Masse zerfetzt und es kommt meist jede chirurgische Hilfe zu spit.

Besondere Eignung fiir subcutane Leberrupturen bieten gewisse Lage-
anomalien der Leber, wie Hepatoptose, ferner die kindliche Leber, welche bei
ihrer hervorstechenden Grofle noch sehr weich ist. Auch pathologische Veréin-
derungen des Leberparenchyms konnen auf ein relativ kleines Trauma hin
das Zustandekommen einer subcutanen Ruptur fordern (Lebern bei Stauungs-
ikterus, Malarialebern, maligne Tumoren).

Symptomatik und Diagnose. Es ist nicht immer leicht, kurze Zeit nach der
Verletzung die wichtige diagnostische Frage zu beantworten, ob es sich um eine
wsolierte oder mit Darmperforationen kombinierte Verletzung handelt. Bei pene-
trierenden Verletzungen konnen wir aus der anamnestisch nachgebildeten
Richtung z. B. eines Stiches oder bei Schullverletzungen aus der Richtung der
Verbindungslinie zwischen Ein- und Ausschull mit einiger Wahrscheinlichkeit
gelegentlich auf eine isolierte Verletzung der Leber schlieBen. Bei breitem
Aufri des Bauches in der Lebergegend, wie er im Weltkrieg nicht selten bei
Granatverletzungen zu beobachten war, wurden nicht selten in die Wunde pro-
labierte ganz oder teilweise abgerissene Leberteile gefunden. Bei gleichzeitiger
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perforierender Verletzung des Magens oder Darmes, also bei kombinierten
Verletzungen treten in der Regel sehr bald nach der Verletzung die fiir eine
Magen-Darmperforation charakteristischen Erscheinungen in den Vordergrund.
Schwieriger ist die Feststellung einer subcutanen Leberruptur. Das fiir die
Diagnose fithrende Symptom bildet in erster Linie die Blutung aus der Leber-
wunde in die freie Bauchhéhle. Bei tiefgreifender Leberwunde und namentlich
bei Wunden im Bereiche der Leberpforte mit gelegentlicher Verletzung der Pfort-
ader kann in wenigen Augenblicken ein derartig massiger BluterguB in die freie
Bauchhohle stattfinden, daf3 der Verletzte alsbald stirbt. Betrifft die Ver-
letzung die Leberperipherie und ist sie von geringer Ausdehnung (Stich, glatter
Durchschu3, Berstung im Bereiche der Leberkapsel) kann die Blutung von
selbst nach kurzer Zeit zum Stehen kommen, ohne schwere Allgemeinsymptome
erzeugt zu haben. Eine ganze Reihe auf konservative Weise geheilte Bauch-
schiisse im Weltkrieg scheint isolierte Leberverletzungen betroffen zu haben.

Die Symptome der Leberverletzungen decken sich zum Teil mit denen der
aus anderen Ursachen (Milzruptur, Ruptur der graviden Tube) entstandenen
intraperitonealen Blutungen. Wie bei allen stirkeren stumpfen und allen pene-
trierenden Bauchverletzungen tritt in der Regel im Augenblick des Traumas
ein Kollaps bzw. Shockzustand ein. Sehr bald finden wir die reflektorische Bauch-
deckenspannung namentlich iiber dem rechten Musculus rectus deutlich aus-
geprigt. Bei andauernder Blutung aus einer kleineren Leberwunde in die freie
Bauchhéhle dauert es oft lingere Zeit, ehe uns das Verhalten des Pulses die
drohende Gefahr kennzeichnet. Nicht selten ist sogar anfangs eine ausgesprochene
Bradykardie (FInsTERERsches Symptom) vorhanden, erzeugt durch Resorption
von Galle aus geborstenen Gallengéngen. Bei massigen Blutungen tritt mit der
zunehmenden Blutdrucksenkung meist ein rasches Emporschnellen des immer
mehr fadenférmig werdenden Pulses auf, wobei sich gleichzeitig aus dem duBeren
Anblick des Patienten alle Zeichen von zunehmender Animie ergeben. Als
Zeichen peritonealer Reizung durch Blut und Gallenfliissigkeit wird fallweise
auch Erbrechen beobachtet.

Differentialdiagnostisch ist vor allem die Erhebung wichtig, ob es sich um
eine Einzelverletzung der Leber oder eine kombinierte Verletzung mit Darm-
ruptur handelt; in letzterem Falle konnen die Symptome der Perforations-
peritonitis oft sehr rasch in den Vordergrund treten.

Verlauf. Kleinere subcutane Leberverletzungen, vor allem die nicht seltenen
Berstungen ihrer Kapsel mit nicht tiefreichendem Parenchymdefekt kénnen
ohne Zeichen schwerer Allgemeinschidigung rasch ausheilen. Mit dem Versiegen
der Blutung ist die Gefahr gebannt. Dasselbe gilt von Schuf- und Stichver-
letzungen der Leber fernab der Leberpforte. Auch der fallweise recht reichliche
Gallenaustritt aus der Verletzungsstelle kann sich bei der unter normalen
Verhaltnissen nicht infizierten Gallenfliissigkeit als eher harmlos erweisen.
Dagegen bilden sich bei Verletzungen, sowohl bei subcutanen als auch bei
offenen mit groBerer Parenchymzerstérung oder solchen in der Portandhe
sehr bald dufBerst bedrohliche Zustinde aus, wie sie allen Massenblutungen
gemeinsam sind und nicht selten zeigen diese Patienten bereits kurze Zeit
nach der Verletzung das Bild eines Sterbenden. Bei kombinierten Verletzungen
mit Eroffnung des Magen-Darmtraktes oder bei gleichzeitiger Eréffnung der
etwa mit infizierter Gallenfliissigkeit gefilllten Gallengéinge kommt es meist sehr
rasch zu einer diffusen Peritonitis, ebenso kénnen bei breiter Kommuni-
kation der Leberwunde mit der AuBenwelt schwerste Sekundérinfektionen des
Peritoneums die Folge sein, wobei die buchtigen, zerfetzten, der Nekrose ver-
fallenen Leberpartien einen besonders giinstigen Néhrboden fiir die Bakterien
bilden.
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Die Therapie. Bei dem geringsten Verdacht auf eine subcutane Leber-
verletzung darf man auch beim Fehlen schwerer Blutungssymptome den
Patienten fiir die nidchsten Stunden nicht aus den Augen verlieren. In dieser
Zeit mufl es sich entscheiden, ob wir mit einem Versiegen der Blutung
rechnen koénnen oder ob wir durch einen operativen Eingriff das Weiterbluten
zu hemmen gezwungen sind. Stidndige Kontrolle des Pulses, Messen des Bauch-
umfanges auf eventuelle Zunahme desselben durch den Blutaustritt in die
Bauchhohle, wiederholte Versuche durch Perkussion in Seitenlage das Anwachsen
des Blutergusses festzustellen gelten als Vorschrift. Wihrend dieser Beob-
achtungszeit ist es zweckmaélig, durch eine Eisblase in die Lebergegend blutungs-
hemmend zu wirken, ferner Haemostyptica, wie Cale. lact., Afenil (Harns.
Kalk), Gelatine, Stryphnon, Clauden in entsprechende Anwendung zu bringen.
Man verwendet auch die Beobachtungszeit zur Festsellung der Blutgruppen-
zugehorigkeit des Verletzten und sichert sich bereits jetzt einen passenden
Blutspender.

Bei Zunahme andmischer Symptome oder bei den ersten Zeichen, daB es sich
um eine gleichzeitige Darmverletzung handelt, mufl alsbald zur Laparotomie
und sei es im Zweifelsfalle auch im Sinne einer diagnostischen Erdffnung des
Bauches geschritten werden. Bei offenen Verletzungen (Schul}, Stich) kommt
in der Regel die sofortige Baucheréffnung in Betracht, da diese sehr haufig mit
Magen-Darmverletzungen gepaart sind. Ausnahmen von dem sofortigen radi-
kalen Eingriff bilden sog. tangentiale Verletzungen der konvexen Leberoberfliche,
insofern diese mit einiger Sicherheit durch die projizierte Verbindungslinie z. B.
zwischen Ein- und Ausschull gemutmalt werden kénnen; aber auch hier wird
der Grad der Blutung das Entscheidende sein. Bei Steckschiissen ist die Probe-
er6ffnung schon wegen der Gefahr der Infektion unbedingt angezeigt.

Operative Technik. Die Operation bezweckt neben der Stillung der Blutung,
Verhinderung weiteren Gallenaustrittes. die Verhiitung des Weiterschreitens einer
Infektion bei vorhandenen Nebenverletzungen, insbesondere des Magen-Darm-
traktes und der Gallenblase. Nach breiter Freilegung der Leber werden die
zerfetzten Leberstellen geglittet und die Leberwunde soweit es moglich ist
gendht; bei sehr groBen Defekten mufl man sich nach Ligatur spritzender
GefaBe mit breiter Tamponade der Leberwunde begniigen (Stryphnongaze).
Bei gleichzeitigen Nebenverletzungen des Magen-Darmtraktes und der Gallen-
blase erfolgt die Versorgung der penetrierenden Wunden durch Naht bzw.
durch Resektion und nachfolgender Anastomose. Ks gilt als Regel, daf$ der Bauch
micht friiher geschlossen werden darf. ehe nicht eine Absuchung seines gesamien
Organinhalles auf etwaige Nebenverletzungen durchgefiihrt wurde. Bei derartigen
Befunden erfolgt ihre Versorgung und die Toilette des Bauches nach den
Regeln der Peritonitisbehandlung. Im Anschlufl an die Operation, welche bei
dem durch die Blutung geschwichten Organismus einen grofien Eingriff be-
deutet, mul von Kochsalzinfusionen, Tripfcheneinlauf, hiufig auch Bluttrans-
fusion Gebrauch gemacht werden.

Prognose. Wenn man von den Féllen absieht, die durch die Ausdehnung
der Verletzung jede chirurgische Hilfe vergeblich machen, ist diese um so giinstiger

zu stellen, je kiirzer der Zeitraum zwischen Verletzung und Operation be-
messen war.

B. Pfortader-Thrombose und TALmMAsche Operation.

Durch mannigfaltige Erkrankungen im Bereiche der Leber oder ihrer Nach-
barschaft kann es zur Drosselung des Pfortaderstromes oder zur richtigen
Thrombose der Vena portae kommen. Insbesondere bei der Lebercirrhose kommt
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-es nicht selten zur Thrombose der Pfortader infolge GefaBverédung in ihrem
Wourzelgebiet. Ferner konnen Tumoren in der Leber selbst oder in nédchster
Nahe der Pfortader heranwachsend zur Kompression derselben fiithren. Zur
Thrombose kann es weiterhin bei entziindlichen Prozessen im Stromgebiete der
Pfortader kommen, wie bei Appendicitis, Cholecystitis, mitunter auch bei
Typhus und Dysenterie.

Fiir den chirurgischen Eingriff kommt mit einiger Aussicht auf Besserung
praktisch nur die Pfortaderthrombose bei der Lebercirrhose in Betracht. Durch
den Ausfall von Zentralvenen und durch die Verédung von Pfortaderisten im
intralobuldren Bindegewebe wegen des cirrhotischen Prozesses entstehen Blut-
stauungen in den Bauchorganen, deren weitere Folge ein rasch heranwachsender
Ascites ist. In der Regel versucht die Natur den Ausfall der Pfortader dadurch
zu kompensieren, dall es zu vikariierender Erweiterung anderer Venengebiete,
insbesondere jener des Magens und des Oesophagus kommt; Erweiterungen,
der Venen um den Nabel, Hamorrhoiden bilden dufBerlich sichtbar diagnostische
Merkmale. Bei Berstung der dilatierten Kollateralvenen treten nicht selten
heftige, ja todliche Blutungen in den Oesophagus-Magen-Darmkanal auf; fiir
derartige Blutungen kommt meist nur rein konservative Therapie in Betracht
(absolute Ruhe, flissige Nahrung, Haemostyptica per os oder per injectionem).
Der oft michtig entwickelte Ascites, welcher durch Zwerchfellhochstand zu
schweren kardialen Symptomen fithrt, beansprucht chirurgische Behandlung.

Diese besteht:

1. In Punktion des Ascites. (Punktionsstelle: Mittellinie zwischen Nabel
und Symphyse bei vorher entleerter Harnblase; Lokalanisthesie, kleine Haut-
incision, EinstoBen des Troikarts, Ablassen des Ascites unter Pulskontrolle,
Naht der Hautwunde.)

2. TaLmasche Operation (Omentofization): Nach einem Medianschnitt wird
ein breiter Netzzipfel in eine angelegte praperitoneale Tasche verlagert und
hier fixiert. Auf diese Weise soll eine kiinstliche Kollateralbahn durch Anasto-
mosterung der Pfortader mit dem Hohlvenensystem geschaffen werden.

Weitere Operationen zur Verhinderung der Ascitesbildung, wie die Ecksche
Fistel (direkte Anastomose zwische Pfortader und Vena cava), ferner Ableitung
des Ascites durch ein Bauchfellfenster (KALB), oder mit Hilfe der in die Bauch-
hohle verlagerten Vena saphena (RuorTE), kommen wegen ihres hochst zweifel-
haften Erfolges kaum in Betracht.

C. Der LeberabsceB.

Infektionen des Leberparenchyms kénnen entstehen:

1. Auf dem Wege der Gallenginge als aufsteigende Infektion bei Ent-
ziindungen im Bereiche der &dufleren Gallenwege (Gallenblase, Hepaticus,
Choledochus).

2. Auf dem Blutwege, insbesondere vermittelst der Pfortader und ihrer
Aste, eitrige Pylephlebitis.

Bei der eitrigen Cholangitis kommt es entsprechend der Verzweigung der
intrahepatischen Gallenginge zu verstreuten eitrigen Zerfallshéhlen-des Leber-
parenchyms, welche durch Einschmelzung der trennenden Wandschichten zu
gréBeren Eiterhéhlen zusammenflieBen konnen. Ahnlich verhilt es sich bei den
durch infiziertes Pfortaderblut entstelienden Abscessen, wobei der eitrigen Embolie
namentlich im Anschluf an eine Appendicitis und der Mesenterialvenenthrombose
im Gefolge der verschiedensten infektiésen Erkrankungen der Bauchorgane
die hauptsichlichste dtiologische Rolle zufillt. Der sog. tropische Leberabscef3,
dessen Ursache die Amdbendysenterie bildet, kommt in unseren Gegenden fast
nie zur Beachtung.
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Die auf dem Gallen- oder Blutwege entstandenen Leberabscesse kénnen
nur bei grofler Ausdehnung und oberflichlicher Lage als solche diagnostiziert
werden; in der Regel werden die unklaren Symptome des meist als Metastase
aufzufassenden Abscesses durch die beherrschenden Symptome der Grund-
krankheit iiberdeckt. Erfolgt ein Durchbruch des Abscesses durch die Leber-
kapsel in den subphrenischen Raum, entwickelt sich das typische Symptomen-
bild des subphrenischen Abscesses. Eine relativ hdufige Form des Leberabscesses
entsteht durch Perforation des eitrigen Gallenblaseninhaltes in die Leber.

Symptome und Diagnose. Unter Beriicksichtigung des Grundleidens ins-
besondere einer chronischen Gallenerkrankung lassen sich disseminierte Leber-
abscesse mehr vermuten, als mit Sicherheit diagnostizieren. Vor allem sprechen
hohe Temperaturen mit Schiitfelfrosten fir die Wahrscheinlichkeit von Leber-
abscessen, ebenso wie eine hohe Leukocytenkurve bei Schwellung und starker
Druckempfindlichkeit der Leber. Der [kterus kann nur bei Ausschlufl einer
hdmatogenen Infektion mit als fithrendes Symptom betrachtet werden. Nur
in sehr seltenen Fallen lassen sich solitdre grofle Abscesse durch die Bauchdecken
hindurch bei geschwollenem rechtem Leberlappen durch eine druckschmerz-
hafte Fluktuationsstelle feststellen.

Prognose. Durch den meist chronischen, sich oft iiber viele Wochen er-
streckenden Verlauf unterliegen viele Patienten bei raschem Krifteverfall der
Sepsis. Auller in den subphrenischen Raum koénnen Leberabscesse in die
Pleura, gegen die freie Bauchhdhle zu, sogar in den Magen- Darmtrakt durch-
brechen.

Therapic. Bei zerstreuten Leberabscessen, meist als Folge einer ascen-
dierenden Cholangitis, kann durch kausale Therapie, wie Beseitigung des
Hindernisses fiir die Gallensperre (Choledochussteine), Heilung erzielt werden.
Grofe, solitare, palpatorisch festgestellte Leberabscesse werden bei einwandfreier
Lokalisation eroffnet, wobei vor allem getrachtet werden mufi, bei der Operation
jeden Kontakt mit der freien Bauchhéhle zu vermeiden (Abdichtungstamponade).
Unbedingt zu warnen ist vor der Punktion von Leberabscessen durch die Bauch-
decken hindurch, da infolge der erzeugten Retraktion der AbsceBwéinde Eiter
in die freie Bauchhohle aussickern kann.

D. Geschwiilste der Leber.

Die Tumoren der Leber lassen sich einteilen in

1. Bindesubstanzgeschwiilste,

2. Cysten,

3. epitheliale Geschuwiilste,

4. Mischgeschwiilste (sparliche Befunde).

Neben dieser nach allgemeinen pathologischen Richtlinien gefillten Ein-
teilung ist fiir die chirurgische Beurteilung der Lebertumoren insbesondere ihre
Gutartigkeit oder Bosartigkeit maBigebend, so daBl auch nach diesen Gesichts-
punkten eine mehr praktische Einteilung gangbar ist. Weiterhin ist zu ent-
scheiden, ob es sich um Primdrtumoren der Leber handelt oder um die besonders
in der Leber so haufige tumordse Metastasenbildung. Fiir einen gegebenenfalls
chirurgischen Eingriff eignen sich die primiren Neubildungen der Leber, die
Metastasentumoren haben zumeist nur die Diagnose unterstiitzendes chi-
rurgisches Interesse.

1. Bindesubstanzgeschwiilste.

Hieher gehoren als gutartige Tumoren Fibrome, Lipome und M yome, welche
gewohnlich nur zufillig bei Operationen im Nachbarbereich der Leber entdeckt
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werden und wohl kaum den Zielpunkt eines priméren Eingriffes bilden diirften.
Relativ hédufig sind die kaverndsen Hamangiome, welche vereinzelt oder in Mehrzahl
auftretend, betrichtliche GroBe erreichen kénnen, so daB ein solcher mitunter
gestielter, den Leberrand oft in KindskopfgroBe iiberragender Tumor deutlich
palpiert und abgegrenzt werden kann. Die Kavernome gehen andererseits
auch ohne scharfe Grenze in das umgebende Lebergewebe iiber. Das Blut
in den Hohlrdumen des Kavernoms kommt héufig zur Gerinnung; es bilden
sich dann solide Knoten. Kawverndse Lymphangiome sind dullerst selten. Unter
den bosartigen Bindesubstanzgeschwiilsten der Leber sind vor allem die Sarkome
zu nennen, sehr selten als Primdrtumoren entstehend, dafiir um so haufiger als
Metastasen bei Sarkombildung an anderen Organen. Dies gilt insbesondere
von den Melanosarkomen, deren Metastasenaussaat mitunter die ganze Leber
mit dunkelgefirbten Knoten durchsetzen kann. Bemerkenswert ist das relativ
hiufige oft bereits im frithesten K¢ndesalter zu beobachtende Primdrsarkom
der Leber.

2. Epitheliale Geschwiilste.

Unter dieser Geschwulstreihe haben nur die Adenome der Leber gutartigen
Charakter; nach ihrem Mutterboden sind zu unterscheiden die Leberzelladenome
von lobuldrem Aufbau und die Gallengangsadenome. Vereinzelt oder disseminiert,
mitunter betrichtliche GrofBle erreichend, sind sie chirurgisch meist ebenfalls
nur als Zufallsbefunde bei Operationen zu werten. -Chirurgisch bedeutungsvoll
sind die Carcinome der Leber. Das relativ seltene primdre Lebercarcinom kann
als massiver Krebs zu michtiger GréBe heranwachsend einen ganzen Leber-
lappen substituieren; in anderen Féllen sieht man wieder die Lebersubstanz
von zahlreichen Knoten durchsetzt, wobei es meist nicht moglich ist, am
Lebenden zu unterscheiden, ob es sich um Primdrtumoren oder Metastasen
handelt. Fiir das Lebercarcinom ist es ziemlich charakteristisch, dafl es haufig
in die BlutgefaBe der Leber (Vena portae) einbricht und daselbst zur vollstindigen
Drosselung des Blutstromes fithren kann.

3. Die Cysten nicht parasitiren Ursprunges.

Man unterscheidet die seltenen Lymphcysten von den durch Abschniirung
von Gallengéingen entstehenden Gallengangcysten; diese sitzen mit Vorliebe an
der Unterfliche der Leber nahe dem Hilus und konnen grofle Ausdehnung
erlangen. Es sind Fille bekannt, wo es von szlbst oder durch ein Trauma
zur Berstung derartiger Gallencysten mit nachfolgender Gallenperitonitis ge-
kommen ist.

Die Symptomatik und Diagnostik der Lebertumoren.

Die grofle Mannigfaltigkeit hinsichtlich Atiologie und Aufbau der soliden
Lebertumoren 148t keine eigenen Richtlinien fiir Symptomatik und Diagnostik
zu. Wie schon bei der Zergliederung der einzelnen Geschwulstarten erwéihnt,
handelt es sich vielfach um Zufallsbefunde bei aus anderer Ursache vor-
genommenen Bauchoperationen. Auch die Frage, ob es sich um einen gut-
oder bosartigen Tumor handelt, 148t sich nur unter Beriicksichtung anderer
objektiver Symptome und auch hier sehr unsicher beantworten. Die Leber-
tumoren wachsen in der Regel ohne Schmerzauslosung heran. Unter den
objektiven Zeichen steht die Vergroferung der Leber an erster Stelle. Diese
kann die ganze Leber betreffen, z. B. bei diffuser Metastasenaussaat, oder
nur einzelne Partien derselben. Letzteres gilt fiir die mehr gestielten, die
Leberoberfliche, insbesondere den Leberrand iiberragende Geschwiilste. Je
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nach der Ausdehnung und Lokalisation der Geschwulst wird die VergroBerung
einerseits durch Zwerchfellhochstand, andererseits durch die tief unterhalb des
Rippenbogens kerabsteigende Leber perkutorisch bzw. palpatorisch nachweisbhar
sein. Die Feststellung des Zusammenhanges einer im rechten Oberbauch
fiihlbaren Resistenz mit der Leber findet an der deutlichen respiratorischen
Verschieblichkeit eine annidhernd sichere Stiitze. Die Rontgenuntersuchung kann
im Zweifelsfalle aufklirend wirken. Ikterus tritt erst dann in Erscheinung,
wenn durch das infiltrierende Wachstum der bosartigen Geschwiilste die intra-
hepatischen Hauptausfithrungsginge der Galle verschlossen werden. Auch bei
hochgradiger Durchsetzung der Leber mit Tumoren (Metastasen) kommt Ikterus
meist erst sehr spat in Erscheinung. Auf Malignitit besonders verdichtig sind
die Zeichen einer Pfortaderdrcsselung durch den Tumor, die sich in méchtigem
Ascites und deutlichem Hervortreten der Bauchvenenzeichnung kundgibt.

Differentialdiagnostisch mull an die verschiedenen Formen der Lebercirrhose,
an Malarialeber, Lues der Leber, Echinokokkus, Nieren- und Dickdarmgeschwiilsie
gedacht werden. Ferner kann eine hochgradige Pericholecystitis mit Netz-
verwachsungen an der Leber, weiters Schniirlappenbildungen und Hepatoptose
Lebertumoren vortduschen. Das Wesen der Erkrankung 148t sich vielfach erst
bei einer Probelaparotomie deuten, die namentlich bei Verdacht auf einen
pericholecystitischen Tumor angezeigt erscheint.

Die Prognose der gutartigen Tumoren ist eine relativ gute; die Anzeige zur
Probelaparotomie entspricht bei Unsicherheit der Diagnose mehr der Sorge,
eine gegebenenfalls noch radikal ausrottbare maligne Geschwulst zu finden.
Nicht selten kann erst der histologische Befund den Charakter des Tumors auf-
klaren. Metastasen sind naturgemi@ ein noli me tangere! Wenn maligne Tumoren
der dufleren Untersuchung zuginglich werden oder gar schon Ascites vorhanden
ist, kommt jede operative Hilfe zu spat. So muB die Prognose fiir alle malignen
Geschwiilste der Leber als unbedingt infaust bezeichnet werden. Mit groBen Ein-
schrinkungen bieten die vom Fundus der Gallenblase in die Lebersubstanz
hineinwuchernden Tumoren (Gallenblasencarcinome) einige Aussicht auf langer
anhaltende operative Heilung (vgl. dieses Kapitel).

Die Technik der partiellen Leberresektion.

Zur Exstirpation sind nur solitire Lebertumoren geeignet, insbesondere
die in der Nihe des Leberrandes gelegenen. Die EKuwstirpation erfolgt in der
Regel unter Mitnahme eines die Geschwulst begrenzenden Saumes pathologisch
unveranderten Lebergewebes. Bevorzugt wird die sog. Keilresektion. Die Haupt-
gefahr des Eingriffes besteht in der begreiflicherweise sehr starken Blutung
aus den durchschnittenen Lebergefiflen. Um den Akt der Tumorresektion
moglichst blutleer zu gestalten, wird vor Ausscheidung des den Tumor tragenden
Leberkeiles digitale Kompression der im Lig. hepatoduodenale verlaufenden
Gefifle (V. portae, Aae. hepaticae) ausgefithrt. Auch die beiderseitig der Schnitt-
linien benachbarte Leberpartie bedarf beim Ausschneidungsakte der Finger-
kompression. Nach Vollendung der Resektion erfolgt Ligatur und Umstechung
der im wunden Leberparenchym sichtbaren Gefaflumina. Die Schnittflachen
der Leber werden mittels durchgreifender Nahte tunlichst zusammengezogen
und aneinander mit weiteren Nahten adaptiert. Die Lebernaht ist bei morscher
Leberstruktur besonders schwierig, da die Faden beim Kniipfen leicht durch-
schneiden. Mitunter ist man gezwungen, auf die wunde Leberschnittflache zur
Blutstillung Netz oder Fascie (KiRsCHNER) aufzusteppen. Auf alle Falle mul3
wegen des zu gewirtigenden Gallensickerns aus den durchschnittenen Gallen-
gingen ein breiter Tamponstreifen zur Lebernahtstelle hingeleitet werden.
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E. Der Echinokokkus der Leber.

Die Leber ist der haufigste Sitz der Echinokokkenkrankheit. Nach Durch-
wanderung der Darmwand gelangen die Embryonen des Hundebandwurmes
(Taenia echinococcus) auf dem Wege der Pfortader in die Leber und siedeln
sich mit Vorliebe im rechten Leberlappen an.

Wir unterscheiden beim Menschen den Echinococcus unilocularis von dem
Echinococcus multilocularis. Ersterer tritt in Form ein oder mehrerer meist
umféinglicher Blasen auf. Diese bestehen aus einer dufleren lamellosen Schichte,
Cuticula genannt und einer inneren parenchymatosen Schichte, aus welcher sich
die Brustkapseln heranbilden, die schlieBlich zu massenhaften 7Tochterblasen
heranwachsen (endogenes Wachstum ), welche in der bernsteingelben Fliissigkeit
der Muttercyste schwimmen (E. hydatidosus). Der E. multilocularis tritt in
der Art umfangreicher, geschwulstdhnlicher Bildungen auf, welche aus einem
Maschenwerk fibrosen Bindegewebes bestehen, in welchem kleine, etwa kirsch-
grof3e, gallertartige Massen eingeschlossen sind; diese entsprechen den Echino-
kokkusblasen. Mikroskopisch kénnen wie beim E. unilocularis Skolizes und
Hakenkranz nachgewiesen werden.

Der Echinokokkus kann zugrunde gehen unter Ausbildung einer breiartigen
Substanz im Inneren der Muttercyste; kommt es zur Infektion, kann eine
Vereiterung (Leberabscef) die Folge sein. Nicht selten findet Verkalkung der
Echinokokkuscyste statt (natiirliche Heilung). Andernfalls kann das Wachstum
durch Aussprossung von Enkelblasen schnell fortschreiten, so dal Geschwiilste
entstehen, bei deren Entleerung viele Liter von mit unzidhlbaren Blasen ent-
haltender Cystenfliissigkeit aufgefangen werden konnen. Durchbruch des Echino-
kokkus in die der Leber benachbarten Organe wird wiederholt beobachtet, so
gegen die Pleura zu, in den Darm, in die groBen Blutgefifle, in die Gallenblase
und den Choledochus; in letzterem Falle kann die Gallenblase auf Zweimanns-
faustgroBe, der Choledochus auf Dickdarmweite dilatiert werden (Eigenbeob-
achtung). Auch ein Durchbruch durch die Bauchdecken konnte an der Klinik
EiseLsBerG festgestellt werden.

Symptomatik und Diagnose. In manchen Lindern, so auch im jetzigen
Osterreich ist die Echinokokkuskrankheit relativ selten; der bloBe Verdacht
auf dieses Leiden erfihrt eine Stiitze, wenn es sich um Patienten unter anderem
aus dem Balkan, RuBland, Dalmatien handelt. In Deutschland wird diese Er-
krankung besonders im Mecklenburgischen héufig beobachtet. Wegen des sehr
langsamen Wachstums des Echinokokkus kommt es meist erst auf der Hohe
der Erkrankung zu jenen Symptomen, welche zumindest den differential-
diagnostischen Verdacht auf Echinokokkus erwecken. Ofters ohne Schmerzen
sich bis zu michtiger GroBe entwickelnd, wird der Patient haufig erst durch
Organverdringungserscheinungen, wie Druck auf den Magen, Spannungsgefiihl
in der Lebergegend, Erschwerung der Atmung, Verdauungsbeschwerden auf das
Leiden aufmerksam. Durch den raumbeengenden Druck der Geschwulst auf
die V. portae oder V. cava kénnen sich Ascites bzw. Odeme an den Beinen ent-
wickeln. Wichst die Echinokokkuscyste in der Gegend der intrahepatalen
Hauptstimme des D. hepaticus zu michtiger GroBe unter Verdrangung des
Leberparenchyms heran, kann es zu einer vollstindigen Gallenablaufsperre
kommen; hochgradiger Ikterus und der ganze Symptomenkomplex der Chol-
angitis und Cholimie konnen in Erscheinung treten. Bei einer dann voll-
zogenen Laparotomie sieht man die Gallenblase als schlaffen, leeren Sack,
der gemeinsame Gallengang fiihrt keine Galle (Eigenbeobachtung). Wenn sich
der Cystensack weit iiber die Leberoberfliche bauchdeckenwirts vorwdlbt,
1aBt sich ofters die -Geschwulst palpatorisch begrenzen; deutliche Fluktuation
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ist nachweisbar, mitunter auch das klassische Symptom des sog. ,,Hydatiden-
schwirrens, d. h. wellenformiges Anschlagen des fliissigen Inhaltes an die
Cystenwand der einen Seite bei Stofl mit den Fingerspitzen auf der anderen Seite.
Bei Entwicklung der cystischen Geschwulst in dem rechten subphrenischen
Raum kann Zuwerchfellhochstand festgestellt werden. Eine wesentliche Stiitze
erhilt die Diagnose durch die radiologische Untersuchung; diese vermag uns
sehr héaufig vollstandige Aufklirung iber Lage, Gré8e der Echinokokken-
geschwulst und ihre Beziehungen zu den Nachbarorganen zu geben.

Unter den biologisch-serologischen Untersuchungsmethoden wire der Nach-
weis einer Kosinophilie vorerst zu erwdhnen; das Fehlen derselben spricht
allerdings nicht gegen Echinokokkus; ihr Vorhandensein spricht fir noch
lebende Parasiten. Das Ergebnis der serologischen Untersuchung auf Komple-
mentablenkung kann die Diagnose stiitzen, ist aber weder im positiven noch im
negativen Sinne unbedingt entscheidend. Ziemlich verlaBlich scheint die
Reaktion nach BoTTERI zu sein: Injiziert man subcutan mit Chloroform ab-
getotete Cystenfliissigkeit, so tritt im Bereiche der Injektion Rotung und
Schwellung auf.

Prognose. Wenn man von den Féllen von Spontankeilung (Verkalkung)
absieht, ist die Prognose stets eine ernste, insbesondere beim Auftreten von
Komplikationen, welche zum Teil schon oben erwdhnt worden sind. Der Durch-
bruch einer erweiterten Echinokokkuscyste ins freie Peritoneum kann zu einer
diffusen Peritonitis filhren. Gefdahrlich ist insbesondere das Platzen einer noch
lebende Tochterblasen beherbergenden Cyste; die Uberschwemmung der Bauch-
hohle mit den giftigen Toxinen fithrt zu schwerem, mitunter todlichem Kollaps.
der unter heftigem Erbrechen, Tachykardie, Urticaria verlauft. Beim Durch-
bruch der Cyste gegen den Darm zu kann es zu méchtigen putriden Ver-
jauchungen kommen, ferner zu diffusem Gallenaustritt aus der gesprengten
Leberschale mit nachfolgender galligen Peritonitis. Uberaus schwere Krankheits-
bilder ergeben sich auch bei perdiaphragmalem Durchbruch der Cyste direkt
in die Lunge, wenn durch die vorausgegangene reaktive Entziindung diese mit
dem Zwerchfell verwachsen ist.

Therapie. Nur die chirurgische Therapie ist Erfolg versprechend. Hiebei
ist in erster Linie vor der oft verlockenden Punktion der bauchdeckennahen
Cyste zu warnen, da mit dem Zuriicksinken der Cystenwand bei ihrer Entleerung
auch die Punktionséffnung mitfolgt und nun intraperitonealer Ausflufl des
Cysteninhaltes mit allen schweren Folgen, wie beim spontanen Platzen der
Cyste statthaben kann.

Als Operationsverfahren kommen in Betracht:

1. Die Totalexstirpation des cystischen Tumors durch vorsichtige Enukleation
oder Mitnahme des benachbarten Lebergewebes. Dieser Eingriff kann nur
bei gut zuginglichen, also nahe der Oberfliche liegenden und rdumlich be-
grenzten kleinen Cysten gewagt werden, insbesondere wenn bereits Verkalkung
der Mutterblase eingetreten ist. Die Leberwundfliche wird verniht und
tamponiert.

2. Am sichersten ist das zweizeitige Vorgehen: Zuerst Freilegung des Cysten-
sackes und Einndhen desselben in die Bauchwand. Die Nahtlinie wird mit
Jodoformstreifen umsédumt, wodurch raschere Verklebung der Cystenwand mit
dem parietalen Peritoneum angebahnt wird; nach 3—4 Tagen erfolgt die
Incision, Ausrdumung und Drainage des Cystensackes. Die Mutterblase stoBt
sich nach einiger Zeit ab und die Wunde heilt per granulationem. Bei Ver-
stopfung der dulleren GallenabfluBwege durch Echinokokkusblasen kommt die
‘Choledochotomie mit nachfolgender Drainage in Betracht.
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III. Chirurgie des Pankreas.

A. Allgemeines zur Anatomie und Physiologie des Pankreas und
ihrer Bedeutung fiir die Chirurgie.

Die Bauchspeicheldriise spielt im Organismus eine Doppelrolle infolge ihrer
zwei Funktionsgruppen — der duferen und der inneren Sekretion. Mit der Ent-
deckung der Ausfiihrungsginge der Bauchspeicheldriise durch WiIrsiNG und
SanToRINI und durch die Untersuchungen CrLaupkE BernarDs Mitte des
19. Jabrhunderts, dahingehend, dafl der Pankreassaft Verdauungskraft fiir
organische Nahrungsstoffe besitze, war die Grundlage fiir die Physiologie der
externen Sekretion geschaffen, deren Stérung zu fiir den Chirurgen iiberaus
wichtigen Krankheitsbildern fithrt. Die neueste Zeit hat die physiologische
Bedeutung des von P. LANGERHANS bereits 1869 beschriebenen Inselgewebes
des Pankreas fiir seine sog. innere Sekretion aufgedeckt; bei Storungen derselben
entwickelt sich der sog. insuldre Diabetes, welcher wohl in die Behandlungs-
sphire der inneren Medizin gehért; doch schopft aus der Erkenntnis der
Stérungen des Zuckerstoffwechsels auch die Chirurgie ihren Nutzen, indem es
heutzutage gelingt, mit Hilfe der sog. Insulintherapie unbedingt nétig werdende
chirurgische Eingriffe an Diabetikern gefahrloser zu gestalten.

Von grofier diagnostischer Wichtigkeit und maflgebend fiir die Deutung
vieler chirurgisch zu behandelnden Krankheiten der Bauchspeicheldriise ist die
Kenntnis der Wirkungsweise der Pankreassafifermente; sie sei kurz wiederholt.

Die wichtigsten Fermente des Pankreassaftes sind:

1. Das Trypsin; als inaktives Ferment ist es als sog. Trypsinogen in den
Driisenschlduchen des Pankreas enthalten und wird erst bei seiner Abfuhr
ins Duodenum durch die daselbst befindliche Enterokinase in aktives Trypsin
umgewandelt; die gleiche Aktivierung vermag u. a. als chirurgisch besonders
wichtig, bakterienhaltige Gallenflissigkeit zu erzeugen. Das Trypsin wirkt
eiweiBBlosend.

2. Das Steapsin (Lipase) spaltet Neutralfette in Glycerin und Fettsiuren;
die Fettverdauung wird bei Hinzutreten von Galle besonders intensiv.

3. Das diastatische Ferment, auch Amylase genannt, spaltet Stiarke in Dextrin,
Maltose und Traubenzucker. Bei Stauungen im Bereiche der &uBeren Saft-
sekretion kann es zur Speicherung des diastatischen Fermentes im Blut und
Urin kommen, durch deren Nachweis wichtige diagnostische Fingerzeige fiir
einzelne chirurgische Pankreaserkrankungen gegeben werden.

Fiir die Chirurgie des Pankreas sehr bedeutungsvoll ist die Kenntnis der
topographischen Anatomie seiner Ausfithrungsginge und ihrer Miindungsver-
héltnisse (s. Abb. 8). D. choledochus und D. pancreaticus Wirsungianus miinden
meistens gemeinsam im Diverticulum duodeni Vateri. Die Vereinigung dieser
Génge ist wechselnd. Oft findet man, dafl zunichst beide Ginge durch ein
gemeinsames Endstiick in das Divertikel miinden, wihrend sich in anderen
Fillen jeder Gang getrennt in die Ausweitung ergieft. Dall normalerweise
kein Ubertritt vom Inhalte des einen Ganges in den anderen erfolgt, hat darin
seinen Grund, daB jeder Einzelgang, ebenso wie die gemeinsame Miindung am
Porus papillaris einen eigenen Sphincter von zirkuldren glatten Muskelbiindeln
besitzt. Bei Verlegung des Porus z. B. durch einen Gallenstein kann es jedoch
in gewissen Fillen zur Insuffizienz des VerschluBmechanismus kommen und so
die Galle in die Pankreasginge eindringen. Es ist fiir das Verstdndnis mancher
chirurgischen Krankheitsbilder auch wichtig zu wissen, daf3 eine Anastomose
zwischen dem Hauptgang (D. pancr. Wirsung.) und dem D. pancreaticus acces-
sorius Santorini vorhanden sein kann, welch letzterer oberhalb der Papilla
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Vateri in der Papilla duodeni minor ins Duodenum miindet; ausnahmsweise
kann sogar der Ductus accessorius allein mit der Rolle als Hauptgang der
Bauchspeicheldriise bestehen bleiben, wihrend der normale Hauptgang fehlt.
Diese Variation ist namentlich bei der Duodenalresektion von grofler chirur-
gischer Bedeutung (CLATRMONT), da es bei operativer unbemerkter Verletzung
dieses Ganges zu Nekrosen und Andauung im Pankreasduodenalwinkel
kommen kann.

B. Die Verletzungen der Bauchspeicheldriise.

Offene, isolierte Verletzungen des Pankreas gehoren zu den selteneren Befunden.
Der Grund dafiir sowie fiir die iiberhaupt relativ seltenen Pankreasverletzungen
ist die topographische Lage des Pankreas an der hinteren Bauchhohlenwand,
wo es von riickwirts durch die Wirbelsdule geschiitzt wird, wahrend es vorn
vom Magen, Colon transversum und der Leber bedeckt wird; auerdem bildet
der Rippenbogen gegen Insulte, die mehr von oben das Abdomen treffen, eine
dachférmige Schutzwand. Es ist daher klar, dafl bei den ja fast ausschlieflich
in der Richtung von vorn in Betracht kommenden Traumen, ob es sich nun
um stumpfe oder offene Abdominalverletzungen handelt, meist die dem Pankreas
vorgelagerten Organe mitverletzt werden (kombinterte Verletzungen). Die
stiirmischen Symptome, welche sich in diesem Falle bekanntlich sehr rasch
nach Rupturen oder percutanen Perforationen des Magens oder Querdarmes
entwickeln, beherrschen die Lage und zwingen zum sofortigen Eingriff,
bei dem dann als Nebenbefund eine Pankreasverletzung gefunden werden
kann. Doch sind auch vollkommen isolierte, offene Verletzungen des Pankreas
moglich und wiederholt beobachtet worden. Das Zustandekommen dieser ist
von dem Fillungszustande des Magens zur Zeit der Verletzung und von der
jeweiligen topographisch-anatomischen Lage des Magens und Pankreas ab-
héngig; so kann bei ausgesprochener Gastroptose der Pankreaskorper ober der
kleinen Kurvatur des Magens nur vom kleinen Netz gedeckt fiir einen genau
medial gefiihrten Stich freiliegen (KORTE). Fallweise sind auch ésolierte subcutane
Verletzungen der Bauchspeicheldriise gesehen worden; beim Uberfahrenwerden,
Hufschlag, Fulitritt, bei Gewalteinwirkung auf den Bauch von unten nach
oben u. a. m. Dadurch, daB durch derartige Gewalten das Pankreas gegen
die Wirbelsdule gepreBt wird, sind subcutane isolierte Rupturen des Organes
erklarlich.

Symptomatologie. Die Symptome der Pankreasverletzungen sind, wie gesagt,
infolge der meist kombinierten Verletzungen schwer zu scheiden, sie decken sich
mit den Symptomen anderer subcutanen oder offenen Bauchverletzungen; eine
Mitverletzung des Pankreas kann nur aus der Verbildlichung der Gewaltein-
wirkung gemutmalt werden.

Die Diagnose wird meist erst bei der Laparotomie gestellt; besondere
Merkmale sind bei frischen Fillen der Bluterguf in die Bursa omentalis, bei
Spatfillen auch bereits disseminierte Fettgewebsnekrosen in der Nachbarschaft
des Pankreas.

Therapie. Bei Verletzungen des Pankreas wird die Wunde geniht, moglichst
mit Netz gedeckt und unbedingt ein Gazetampon in die Néihe der Verletzungs-
stelle gelegt. Die Prognose hingt von dem AusmaBe der Verletzung und der
verflossenen Zeit seit derselben ab. Wie bei allen stumpfen oder offenen Bauch-
verletzungen darf bei bloBem Verdacht einer schwereren Organschidigung mit
Probeersffnung nicht gewartet werden.

Als Spdtfolgen der Pankreasverletzungen, welche zur Ausheilung kommen,
konnen sich sog. Pankreaspseudocysten entwickeln (traumatische Pankreas-
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cysten). Bei offenen Verletzungen kann sich eine dauernde Pankreassaftfistel
ausbilden, wobei es zur Andauung der umgebenden Hautpartien kommt. Zum
VerschluB3 derartiger Fisteln bedarf es mitunter recht komplizierter plastischer
Operationen.

C. Die entziindlichen Erkrankungen der Bauchspeicheldriise.

1. Die akute Bauchspeicheldriisenentziindung (Pancreatitis acuta).

Nomenklatur. Unter der chirurgischen Pathologie des Pankreas bildet die
akute Pankreatitis die wichtigste Erkrankung; sie fiihrt besser die Bezeichnung
akute hdamorrhagische Pankreasnekrose, da es sich bei dieser Krankheit zunichst
mehr um einen nekrobiotischen, als um einen EntziindungsprozeB handelt,
wobei Fettnekrosen und Blutungen keineswegs gleichzeitig vorhanden sein
miissen; bei michtigen Blutungen im Pankreasbereich spricht man von der
sog. Pankreasapoplexie; diese kann als selbstindiges Krankheitsbild bei sklero-
tischen Verinderungen der Pankreasgefiafle zustande kommen (Arteriosklerose).
Die urspriinglich aseptische Nekrose der Bauchspeicheldriise kann in eitrig-
septische Einschmelzung ibergehen, eitriger Pankreatitis. Von diesen akuten
Erkrankungen des Pankreas ist das als chronische Pankreatitis, Pancreatitis
interstitialis, Pancreatitis indurativa bezeichnete Krankheitsbild als ganz anders-
artig verlaufendes Leiden vollkommen abzutrennen (vgl. diesen Abschnitt).

Die akute Pankreasnekrose (s. Abb. 7).

Pathologische Anatomie. Die charakteristischen Verinderungen sind:

a) Die Schwellung der Bauchspeicheldriise.

b) Die Blutung in die Bauchspeicheldriisensubstanz und in ihre Umgebung.

c) Fettnekrosen im Fettgewebe zwischen den Driisenlippchen der Bauch-
speicheldriise und im Fettgewebe ihrer niheren oder weiteren Umgebung
(disseminierte Fettgewebsnekrose).

a): Die Schwellung: Die Bauchspeicheldriise kann 2—3fach an Umfang
zunehmen: wir sehen an ihr eine sulzig 6dematose Durchtrinkung; auch im
Bereiche ihrer Nachbarschaft (Lig. hepatoduodenale, Duodenum, Mesocolon)
kommt es zu diesen glasigen Odem. Dieses wird von ZOPFEL als Vorstadium der
Pankreasnekrose bezeichnet. ZOprELsches Odem.

b): Die Blutung: Diese erfolgt in die Driisensubstanz hinein, wodurch
dieselbe eine fleckige, marmorierte, blaurote Verfirbung bekommt; an den
Stellen blutiger Infarzierung kann es zum vollstindigen Zugrundegehen der
Driisensubstanz kommen. Diese oft michtigen, sich herdweise oder iiber die
ganze Driise verbreitenden Blutungen tragen betrachtlich zur Volumszunahme
des Organes bei. Die intrapankreatische Blutung fiihrt nicht selten zum Ab-
heben und Bersten der Pankreaskapsel und das Blut breitet sich dann in der
Nachbarschaft der Driise aus, insbesondere in der Bursa omentalis; schlieBlich
findet sich auch haufig in der ibrigen Bauchhohle oft in groBen Mengen freies,
blutiges Exsudat.

c): Die Fettgewebsnekrosen: Diese betreffen das Fettgewebe des inter-
stitiellen Gewebes zunidchst des Pankreas. Sie zeigen sich als hanfkorn- bis
linsengroBe, oft konfluierende weiBopake Fleckchen, die wie Kalkspritzer
aussehen. In vorgeschritteneren Fillen ist auch das iibrige Fettgewebe der
Bauchhohle von derartigen Fettgewebsnekrosen iibersit, insbesondere das
grofle und kleine Netz, das Mesocolon, das Nierenfett, das Fett des Retro-
und Properitoneums. Bei akuter Pankreasnekrose werden auch Fettnekrosen
an den Pleuren, am Perikard, Mediastinum, ja sogar subcutane Fettnekrosen
gefunden. Die von BALSER erstmalig beschriebenen Fettnekrosen entstehen
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durch Kontakt des Fettes mit aktiviertem Pankreassaft, wobei die Fettsiuren
sich mit Kalk zu fettsauren Kalksalzen verbinden; mikroskopisch lassen sich
Fettsaurekrystalle nachweisen. Im Gegensatz zu diesen direkt durch Kontakt-
wirkung entstehenden Nekrosen lassen
sich die fern vom Pankreas und seiner
nichsten Umgebung auftretenden Fett-
gewebsnekrosen durch auf dem Blut-
oder Lymphwege erfolgte embolische
Verschleppung von Pankreaszellen er-
kliaren, welche bereits aktiviertes Sekret
enthalten (EPPINGER).

Voraussetzung fiir das hauptsich-
lichste Zustandekommen des ganzen
Krankheitsbildes ist die Aktivierung des
Driisensaftes in der Driise selbst, wodurch
es zur Zerstorung seines Mutterhauses
kommt, da im weiteren Verlaufe nicht
nur das Fettgewebe, sondern auch das
Driisengewebe selbst angedaut wird
(Autodigestion des Pankreas). In der
menschlichen Pathologie haben fiir die
Aktivierung des Pankreassaftes beson-
dere Bedeutung die Gallenfliissigkeit,
insbesondere die infizierte Galle und
der Duodenalsaft. Beim Fortschreiten
des nekrotischen Prozesses kommt es
schlieBlich zu Erweichungsherden in der
Bauchspeicheldriise mit breiigem Zerfall
ihrer Substanz; oft bilden sich auch
richtige Sequestrierungen aus, so dafl
sich mehr als die Héilfte des Organes
demarkierend von der noch intakten
Driisensubstanz abscheidet. Diese Se-
quester findet man gelegentlich in ab-
gekapselten pankreatischen Ergiissen
(Pseudopankreascysten) als Folge einer
iberstandenen akuten hamorrhagischen
Pankreasnekrose. Nicht selten kann es
in den Erweichungsherden auf dem Blut-
wege oder lymphogen, schlieBlich auch
vom Darm aus zur Infektion kommen,
welche letzten Endes zu einer abgesack-
ten oder allgemeinen Bauchfellentziin-
dung iiberleiten kann (eitrige Pankrea-
tatis ). Der héufig tidliche Ausgang der
akuten Pankreasnekrose ist in seiner
Ursache noch nicht véllig geklart. Am
ehesten ist an eine Art Vergiftungstod des Organismus zu denken, wie durch
aktiviertes Trypsinogen (BERGMANN-GULEKE) oder infolge Vergiftung durch
Toxine der bei der Nekrose zerfallenden EiweiBstoffe (DoBERAUER). Es ist
bisher noch nicht gelungen, das Gift zu isolieren.

Yorkommen und Atiologie. Die akute Pankreasnekrose ist eine relativ
seltenere Erkrankung; obwohl auch schon &uBerst sparlich im kindlichen Alter
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Abb. 7. Schnitt durch eine Bauchspeicheldriise bei akuter hiimorrhagischer Nekrose.
(Die schwarzen Flecken entsprechen Blutungen, die weilen Fleckehen den FettgewebsneKkrosen.)
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beobachtet, betrifft sie meistens die Zeit zwischen 3. und 5. Dezennium. Fett-
leibigkeit, Arteriosklerose, Alkoholismus scheinen vorbereitend zu wirken.
In bezug auf die Geschlechter werden Frauen haufiger von der Erkrankung
heimgesucht, was sich aus dem Uberwiegen der Gallensteinerkrankungen bei
Frauen ergibt, welche, wie gleich zu bemerken sein wird, die vornehmlichste
auslosende Ursache fiir die akute Pankreasnekrose bilden.

In 80—90°%, der Fille von akuter Pankreasnekrose finden wir gleichzeitig
Cholelithiasis oder Cholecystitis, so daB die akute Pankreasnekrose groBtenteils
als typische Folgekrankheit eines Gallenleidens bezeichnet werden kann. Wir haben
eingangs auf die den Pankreassaft aktivierende Eigenschaft der infizierten Gallen-
fliissigkeit hingewiesen und es soll nun auseinandergesetzt werden, auf welche
Weise der Gallensaft in die Pankreasausfithrungsginge gelangen kann. Eine der
augenscheinlichsten Erklérungen fiir dieses Ereignis bezieht sich auf die Mdglich-
keit des Ubertrittes der Gallenfliissigkeit in den Ductus Wirsungianus bei Ver-
schluB der Papilla Vateri durch einen kleinen Gallenstein, gemeinsame Ein-
miindung des D. choledochus und D. pancreaticus ins Diverticulum Vateri
vorausgesetzt. Abgesehen von den Variationen der Miindungsstelle dieser beiden
Géange in das Duodenum, bleibt es doch sehr auffillig, da ein eingekeilter
Papillenstein nur in geringer Zahl der Fille gefunden wird ; allerdings muf} daran
gedacht werden, daB bei negativem Steinbefund im Choledochusendteil anlif3-
lich der Autopsie in vivo oder mortuo das Steinchen lingst in den Darm ab-
gegangen sein kann, was um so leichter denkbar ist, als es sich in der Regel
nachgewiesenermaflen nur um sehr kleine Steine handelt oder handeln muf,
da durch Ausfiillung des VATERschen Divertikels mit einem groBen Stein ein
Ubertreten der Gallenfliissigkeit unméglich ist und nur eine Riickstauung
erzeugt werden kann. Die Aktivierung des Pankreassekretes innerhalb der
Driise kann ferner durch Ascendenz des Duodenalsaftes durch eine erweiterte,
ihres Sphincterspieles beraubte Papilla duodeni major erfolgen, z. B. nach
vorausgegangener Geburt eines gréBeren Papillensteines.

Neben dieser sog. kanalikuldren Atiologie der akuten Pankreasnekrose
scheinen auch Stoérungen in der arteriellen und venésen Durchblutung der Bauch-
speicheldriise den AnstoB zu einer Nekrose geben zu koénnen. Als seltenere
Ursachen kommen étiologisch in Betracht subcutane und offene Traumen der
Bauchspeicheldriise, zu welch letzteren auch Operationsverletzungen derselben
gelegentlich von Operationen an ihren Nachbarorganen (Magen, Duodenum,
Milz) zu zdhlen sind. Die é&tiologische Rolle der Nekroseférderung auf dem
Blut- oder Lymphwege ist fiir die akute Pankreasnekrose noch nicht vollstindig
geklirt (Ausgangspunkt: Magen-Duodenalgeschwiir). In vereinzelten Fillen
wurde als sichere Ursache einer akuten Pankreasnekrose Askariden im D. chole-
dochus oder D. pancreaticus festgestellt (s. Abb. 8).

Symptome und Diagnose. Bei dem in der groBlen Mehrzahl beobachteten
Auftreten der akuten Pankreasnekrose im Gefolge einer Cholelithiasis ver-
mischen sich viele Symptome mit denen des akuten Gallensteinanfalles. In der
Regel erfahren wir aus der Anamnese iiber ein vorhandenes, meist chronisch
rezidivierendes Gallenleiden.

Die fithrenden Symptome zur Diagnose einer akuten Pankreasnekrose sind:

a) Der Schmerz. Zum Unterschied von friiher iiberstandenen Gallenkoliken
wird der Spontanschmerz bei einem neuen heftigen Anfall mehr im Epigastrium
und im linken Oberbauch lokalisiert mit ausstrahlenden Schmerzen in die
linke Schultergegend (linksseitiges Phrenicussymptom). Die Schmerzen kénnen
besonders heftig, (,,vernichtend* bezeichnet), und von anhaltender Dauer sein
(Dauerschmerz).
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b) Der Palpationsbefund. Im Gegensatz zur Cholecystitis zeigt sich sehr
starke Druckempfindlichkeit namentlich bei Tiefenpalpation im Epigastrium
und linkem Oberbauch; bei nicht zu dicken Patienten ist auch daselbst eine
auBerst druckempfindliche, walzenformige Resistenz (das geschwollene Pankreas)
zu tasten (KOrTEsches Symptom).

c) Symptome eines Ileus, wie Meteorismus, hdufiges Erbrechen, Stuhl- und
Windverhaltung, jedoch mit Ausnahme des Erbrechens nicht von langer Dauer.

Abb. 8. Entstehungswege der akuten hamorrhagischen Pankreasnekrose (frei nach SCHMIEDEN).
1 Verkeilter Papillenstein, dadurch Moglichkeit des Eindringens von Galle in den D. pancreaticus.
2 Duodenalgeschwiir: Nekrose auf dem Lymphwege.

Unter den Allgemeinsymptomen, welche die Diagnose einer akuten Pankreas-
nekrose unterstiitzen konnen, sind mitunter die C'yanose, Dyspnoe, hoher Puls bei
niedriger Temperatur augenfillig. Der héufig vorhandene, rasch zunehmende
Kollaps erinnert an eine schwere akute Vergiftung. Fallweise besteht ein leichter
Ikterus.

Pathognomonisch wichtige, aber nicht konstante Zeichen sind das Auftreten
von braungelben Flecken in der Nabel- oder Flankengegend (TURNER) und gitter-
oder fleckenformige Cyanose am Stamm und den Extremititen (WALzEL).

Chemische Behelfe zur Diagnostik der akuten Pankreasnekrose. In der
groBen Mehrzahl der Fille von akuter Pankreasnekrose findet ein Ubertritt
des diastatischen Fermentes in das Blutserum und in den Harn statt (Dia-
staseentgleisung). Der Nachweis einer starken Diastasevermehrung im Serum

3*
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oder Harn vermittels der WoHLGEMUTHschen Diastaseprobe trigt beim Vor-
handensein anderer charakteristischen Symptome wesentlich zur Sicherung
der Diagnose auf akute Pankreasnekrose bei. Ebenso 148t der Nachweis einer
akut aufgetretenen Hyperglykimie und Glykosurie auf weitgehende destruktive
Verdnderung der Bauchspeicheldriise schlieflen.

Differentialdiagnostisch kommen in Betracht: Akute Cholecystitis, Per-
foration eines Magen- oder Zwoélffingerdarmgeschwiires, Ileus und die Appendix-
peritonitis. Unter Beriicksichtigung der Anamnese und der erwahnten fithrenden
Symptome ist ein Irrtum meist nur hinsichtlich der akuten Cholecystitis moglich.
Wichtig ist die Regel von KORTE, bei allen nicht vollstindig klaren akuten
Baucherkrankungen immer auch an die akute Pankreasnekrose zu denken!

Verlauf und Prognose. Die akute Pankreasnekrose gilt als prognostisch
iiberaus ernstes Leiden mit sehr hoher (50—60%,) Mortalitit. Der letale Aus-
gang tritt unter rasch zunehmenden Kollapserscheinungen oft schon wenige
Tage nach Beginn der Erkrankung ein. Dagegen kommt es nicht zu selten auch
zu einer Begrenzung des Prozesses. Hieher gehort der Ausgang einer partiellen
Nekrose in eine abgekapselte AbsceBbildung und die Ausheilung mit Sequestrie-
rung eines Teiles der Bauchspeicheldriise. Aber auch dann drohen noch weitere
Gefahren in Form einer Peritonitis bei AbsceBdurchbruch ins freie Peritoneum
(eitrige Pankreatitis). Als relativ ginstiger Ausgang kann ferner noch die Aus-
bildung einer sog. Pseudopankreascyste angesehen werden (vgl. dieses Kapitel).
Zweifellos kommen Fille von akuter Pankreasnekrose auch zur Spontanaus-
heilung ohne weitere Stérungen. Rezidive sind beobachtet worden.

Therapie. Die interne Therapie vermag bei geringen Chancen eines Erfolges
nur symptomatisch vorzugehen: In erster Linie kommt Linderung der Schmerzen
durch Alkaloide und HeiBluft in Betracht, ferner Bekampfung der ileusartigen
Symptome. Empfohlen wird bei protrahiertem Verlaufe antidiabetische Kost,
bei vorherrschender Cyanose Aderlall mit nachfolgender Bluttransfusion zur
Entgiftung (WavLzEeL).

Chirurgische Therapie: Seit MikULICZ ist die diagnostizierte Pankreasnekrose
Zielpunkt eines chirurgischen Eingriffes geworden. Dadurch ist es gelungen,
die hohe Mortalitit bei konservativer Behandlung um einiges herabzudriicken.
Wichtig fiir die Operationsprognose wird von vielen Chirurgen der méglichst
frithzeitige Eingriff gefordert. Dieser will folgendes erreichen: Zuerst wird
versucht, nach Freilegung der Bauchspeicheldriise diese durch Tamponade
gegen das freie Peritoneum abzuschlieen und so der Ausbreitung einer Peri-
tonitis vorzubeugen. Ein womdglich iber die ganze Linge des Organes in
seinen oberflidchlichsten Schichten gefiihrter seichter Schnitt soll die geschwollene
Driise entspannen; durch Ableitung der toxinhéiltigen Gewebsfliissigkeit nach
auBlen wird der zur Vergiftung fithrenden Resorption zu begegnen versucht.
Namentlich der ersten Forderung nach einer ausgiebigen Tamponade bzw.
Drainage mufB in jedem Falle besondere Aufmerksamkeit geschenkt werden.
Trotz der versteckten Lage der Bauchspeicheldriise gelingt es, dieselbe nach
Spaltung des kleinen Netzes, des Lig. gastrocolicum und des Mesocolons
geniigend freizulegen. Erweichungsherde, in der Driisensubstanz eventuell
schon vorhandene Abscesse werden erdffnet, die Nischen des Pankreaslagers
sorgfaltigst nach Exsudatmassen abgesucht. Dieser Vorgang allein mit nach-
folgender peripankreatischer Tamponade und Drainage hat in einer groflen Zahl
der Fille scheinbar zur Aufhaltung des Prozesses geniigt und zur Heilung
gefilhrt. Da ein Gallenleiden die héiufigste auslésende Ursache einer akuten
Pankreasnekrose bildet, soll dieses bei entsprechendem Befunde ebenfalls
gleich beseitigt werden, wenn der Allgemeinzustand des Patienten diesen
die Operation verlingernden und komplizierenden Eingriff erlaubt. Es erfolgt
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die Exstirpation der steinbeherbergenden Gallenblase und unbedingt die
Revision, eventuell Ausrdumung und Drainage des grofilen Gallenganges.

In letzter Zeit haben sich einige Chirurgen (PoLya, WALZEL) bei sicher diagnostizierter
a. h. Pankreasnekrose fiir zuerst abwartende, konservative Behandlung ausgesprochen und
bevorzugen die Spitoperation erst bei ausgebildetem AbsceB.

Die in Allgemeinnarkose ausgefiihrte radikale Operation der akuten Pankreas-
nekrose zerfillt nach dem an der Klinik EisELsBERG gebrauchlichen Vorgehen
in folgende Phasen:

a) Eroffnung des Bauches durch einen Querschnitt im Oberbauch.

b) Freilegung der Bauchspeicheldriise je nach dem vorliegenden Befunde:

a) nach Durchtrennung des kleinen Netzes,
p) nach Durchtrennung des Lig. gastrocolicum,
y) vom Mesocolon aus. 3

¢) Stumpfes Abschieben des parietalen Uberzuges der Bauchspeicheldriise

mit eventueller Eroffnung von nekrotischen Erweichungsherden.

d) Breite Tamponade und Drainage der Bauchspeicheldriise und ihres Lagers.

e) Bei gleichzeitiger Erkrankung der Gallenwege Cholecystektomie, Chole-

dochotomie, Hepaticusdrainage nach auflen.

Nicht selten wird die Diagnose akute Pankreasnekrose erst bei einer unter
anderer Diagnose (akute Cholecystitis, Magen-Duodenalperforation) oder nur
unter der Wahrscheinlichkeitsdiagnose ,,Pankreasnekrose* ausgefiihrten Ope-
ration gestellt. Bei ertffnetem Bauche weisen die charakteristischen Stig-
mata: Pankreasschwellung, Blutung, Fettnekrosen, auf die Erkrankung hin,
wobei nicht gesagt ist, dall die genannten pathologischen Befunde immer
gleichzeitig vorhanden sein miissen. So kann z. B. das blutige Exsudat voll-
kommen fehlen. Die ersten Zeichen einer Blutung und Fettnekrose zeigen
sich meist auf dem nach oben geschlagenen Mesocolon transversum an der
Stelle, wo es unmittelbar der Bauchspeicheldriise anliegt. Im Anfangsstadium
konnen sogar makroskopisch sichtbare Fettnekrosen fehlen und man wird nur
durch Odem und Schwellung der Bauchspeicheldriise und Blutungen in ihr zu
der Annahme einer beginnenden akuten Pankreasnekrose gefiihrt.

2. Die chronische Pankreatitis.

Pathologische Anatomie. Durch stdrkere Wucherung des interacinosen
Bindegewebes kommt es zu einer mitunter sehr betrachtlichen Verhartung der
Bauchspeicheldriise, deshalb auch der Name indurierende oder sklerosierende
Pankreatitis; es kann dabei zu einer VergroBerung ( Pancreatitis interstitialis
hypertrophica) oder Verkleinerung ( Pancreatitis interstitialis atrophica, Pankreas-
cirrhose) zu letzterer bei Schrumpfungstendenz des Bindegewebes kommen.
Die Oberfliche des Organes kann dabei derbe, hockerige Beschaffenheit an-
nehmen, so daf oft die Differentialdiagnose gegeniiber einem neoplastischen
Tumor (Carcinom) makroskopisch schwierig wird. Der hauptsichlichste Sitz der
Verinderungen ist der Kopf des Pankreas.

Yorkommen und Atiologie. Diese Erkrankung hat mit dem schweren Krank-
heitshilde der akuten Pankreasnekrose nur einige atiologische Momente gemein-
sam. Auch bei der chronischen Pankreatitis handelt es sich in der groBen Mehr-
zahl der Fille um eine Folgekrankheit der Cholelithiasis, wobei namentlich
der linger dauernde CholedochusverschluB eine groBe Rolle spielt; die Uber-
leitung der chronischen Entziindung der Gallenwege auf die Bauchspeicheldriise
scheint am hédufigsten auf dem Lymphwege zu erfolgen, doch scheint auch
Infektionsmoglichkeit auf dem direkten Wege durch den D. pancreaticus statt-
zufinden; circumscripte interstitielle Pankreatitis finden wir ferner nicht selten
bei gegen das Pankreas zu penetrierenden ulcerdsen Prozessen des Magens oder
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Duodenums. Als relativ hdufigen Befund sehen wir die chronische Pankreatitis
bei chronischem Alkoholismus, nicht selten auch bei Tuberkulose und Arterio-
sklerose. Auch bei subcutanen oder offenen Verletzungen des Pankreas ist Aus-
heilung unter Ausbildung einer indurierenden Pankreatitis beobachtet worden.

Symptome und Diagnose. Die chronische Pankreatitis kann vollstindig
symptomlos verlaufen; dies gilt vor allem fiir die chronische Pankreatitis
als Begleiterscheinung einer Gallenwegserkrankung mit deren Beseitigung sie
in der Regel bald auch verschwindet. Als selbstindiges Krankheitsbild tritt
sie nur selten hervor mit Schmerzen im Epigastrium, die nach dem Kreuz
und Schulterblatt ausstrahlen und manchmal von Erbrechen begleitet sein
konnen. Bei zunehmender Verhartung des Pankreaskopfes kann es durch Kom-
pression des pankreatischen Choledochusanteiles zu lang dauerndem Ikterus
kommen; in solchen Fillen sind Temperaturzacken nicht selten (Cholangitis).
Kommt es zur Hemmung der duBeren Sekretion der Bauchspeicheldriise infolge
Verengung des Ductus pancreaticus sind Fettstiihle zu beobachten ; die Patienten
magern rasch ab. Auftreten und namentlich Fortschreiten einer Glykosurie
sprechen fiir schwere Mitbeteiligung des insuldren Apparates, wobei sich ge-
legentlich pathologisch-anatomisch eine Atrophie des Organes finden liBt.
Mitunter ist ein harter, recht druckempfindlicher Tumor entsprechend der Lage
des Pankreaskopfes zu tasten. Bei Kompression des Choledochus kann es zur
michtigen Dilatation der Gallenblase (Courvoisiersches Symptom) kommen.
Differentialdiagnostisch ist bei vorhandenem Ikterus die Unterscheidung gegen-
iiber dem Pankreascarcinom oft nur nach einer Laparotomie zu stellen und
auch hier kommt es bei Unterlassung einer histologischen Untersuchung eines
probeexzidierten Stiickes noch zu Irrtiimern.

Therapie. Die konservative Therapie entspricht den internen Behandlungs-
methoden eines chronischen Gallenleidens; bei Glykosurie ist die antidiabetische
Therapie am Platze.

Indikation zum chirurgischen Eingriff ist bei dem nicht auf eine Gallenwegs-
erkrankung zuriickzufiihrenden Krankheitsbild nur bei mechanischem Ikterus
gegeben. Sie besteht in linger dauernder Drainage des Hepaticus nach auBen
oder in Umgehungsoperationen, wie Cholecystogastro- bzw. Duodenostomie.
Mit der Wegbarmachung fiir die Gallenflissigkeit kommt es in der Regel rasch
zur Ausheilung.

D. Pankreascysten.

Wir unterscheiden 2 Hauptformen von cystischen Geschwiilsten des Pankreas:

1. Die echten Cysten, und zwar Cystadenome, Proliferationscysten und
Retentionscysten.

2. Die Pseudocysten als Erweichungscysten oder abgesackte peripankreatische
Ergiisse. Sehr selten sind Dermoid und Echinokokkuscysten des Pankreas.

Pathologische Anatomie. Die echten Cysten. Diese seltenere Cystenart ent-
steht als

1. echte Retentionscyste,

a) durch VerschluBl der Ausfithrungsginge (Tumoren, Narben, Papillenstein,
Pankreassteine),

b) auf Basis einer chronischen interstitiellen Pankreatitis,

c¢) durch ein Trauma, subcutane oder offene Pankreasverletzung.

2. Cystadenome, ein- oder mehrkammerige Cysten, welche sich in allen
Teilen des Pankreas entwickeln kénnen; hiebei handelt es sich meist um
Geschwulstbildungen (Carcinom) mit cystischer Degeneration.

Bezeichnend fiir die echten Cysten ist die in der Regel stets vorhandene
epitheliale Auskleidung ihrer Innenwand mit Cylinderepithel; meist ist auch
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in der Wand der Cyste noch stellenweise erhaltene Pankreassubstanz nach-
weisbar.

Die Pseudocysten entstehen durch Ansammlung und Abkapselung von aus
der Bauchspeicheldriise stammenden Sekret, Blut und Detritusmassen in der
Bursa omentalis als Folge eines Traumas oder einer akuten Pankreasnekrose.
Zum Unterschiede von den echten Cysten zeigen die Pseudocysten keine
epitheliale Auskleidung ihrer Innenwand.

Die Entwicklung und Topographie der Cysten.

Meist in der Mitte des Oberbauches gelegen, konnen sowohl echte, insbesondere
aber die Pseudocysten zu bedeutender Grée heranwachsen und mehrere Liter
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a) Cyste zwischen Magen und b) Cyste zwischen Leber und c) Cyste in das Mesocolon
Quercolon. Magen. vordringend.

Abb. 9a—c. (Nach KORTE.)

Inhalt haben. Dieser besteht je nach der Genese der Cyste aus Driisensekret,
zersetztem Blut und Pankreasbrei, hat schleimige oder serése Beschaffenheit
und meist braunliche Farbe. Nicht selten enthalten die auf Grund einer akuten
Pankreasnekrose entstandenen Cysten neben dem fliissigen Inhalt oft zahl-
reiche Pankreasgewebssequester verschiedener Grofe. In der Flissigkeit lassen
sich mitunter alle 3 Pankreasfermente nachweisen; oft gelingt der Nachweis
nicht oder nur fiir einzelne Fermente, insbesondere fiir das diastatische Ferment.

Die aus dem Retroperitonealraum hervorwachsenden Cysten konnen in bezug
auf ihre Nachbarschaft verschiedener Lage sein, doch sind nach Lazarus
folgende Entwicklungsmoglichkeiten am héaufigsten und regelméBigsten zu
beachten:

1. Die Species gastrocolica: Die cystische Geschwulst entwickelt sich zwischen
Magen und Quercolon und ist vorne vom Lig. gastrocolicum bedeckt (hiufigste
Art) (s. Abb. 9a).
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2. Die Species gastrohepatica: Zwischen Leber und kleiner Kurvatur des
Magens vordringend, bildet die vordere Begrenzung das vorgebauchte Omentum
minus (s. Abb. 9b).

3. Die Species mesocolica: Die Cyste dringt sich unterhalb des Quercolons
zwischen den beiden Blattern des Mesocolon transversum vor (s. Abb. 9c¢).

Symptome und Diagnostik. Die Pankreascysten sind in der Regel als sekun-
déres Leiden anzusehen. Zum Unterschiede von den mehr langsam heran-
wachsenden echten Cysten kann die Ausbildung einer auf Trauma oder akute
Pankreasnekrose zuriickzufiihrenden cystischen Geschwulst sehr rasch erfolgen.
Bei einer sozusagen unter unseren Augen entstehenden raschen Ausbildung der
cystischen Geschwulst im Oberbauch, ist die rasche Volumszunahme durch die
nicht selten zu beobachtenden Arrosionsblutungen in den Cystenhohlraum
hinein zu erkliren. Das mitunter beobachtete plotzliche Verschwinden der
cystischen Geschwulst beruht auf Platzen der Cyste oder Perforation derselben
in den Darm.

Beim langsamen Heranwachsen der Cyste treten in der Regel eigentliche
Schmerzsymptome gegeniiber den mechanischen Symptomen der Verdringung
der Nachbarorgane in den Hintergrund. Namentlich bei der Species gastro-
colica und gastrohepatica dullern sich diese durch Druck auf den Magen mit
hdufigem Erbrechen. Nur bei besonders grof entwickelten Cysten lassen sich die
dann meist nicht zu vermissenden stédrkeren Schmerzen durch den Druck
des cystischen Tumors auf das Ganglion solare erkliren. Mitunter gleichzeitig
vorhandener Ascites und Odeme an den unteren Extremititen weisen auf Druck
des raumbeengenden cystischen Tumors im Gebiete der V. porta bzw. V. cava
hin. Manche Cysten machen gar keine nennenswerte Symptome und werden
nur zufallsweise entdeckt. Unter Beriicksichtigung gewisser bezeichnender
anamnestischen Angaben, wie Trauma (oft auch schon jahrelang zuriick-
liegend), Moglichkeit einer vorausgegangenen akuten oder chronischen Pan-
kreaserkrankung (Cholelithiasis), liegt die Deutung des meist medial im Ober-
bauch gelegenen cystischen, fluktuierenden, kaum druckschmerzhaften.Tumors
als Pankreascyste auf der Hand. Perkutorisch 148t sich bei stidrkerer Entwick-
lung der Cyste die Verdringung des Magens und Kolons nach vorne als sog.
GusseENBAUERsches Phinomen leicht nachweisen. Bei Fiillung des Magens mit
Kontrastmahlzeit lassen sich die charakteristischen Verdriangungsbilder des
Magens oder Kolons je nach der Lage der Cyste ausgezeichnet radiologisch
nachweisen. Glykosurie unterstiitzt mit groBter Wahrscheinlichkeit die Dia-
gnose Pankreascyste. Bei unklarer Anamnese kann allerdings die differential-
diagnostische Abgrenzung gegeniiber einer Mesenterialcyste, einem Leberechino-
kokkus oder einer Milzcyste schwierig oder unmdoglich sein.

Die Prognose des Leidens ist im groBen und ganzen giinstig zu nennen;
Perforation und eitrige Verjauchung der Cyste mit nachfolgender allgemeinen
Peritonitis sind selten, ihre Moglichkeit mull aber als Anzeige zu einer recht-
zeitigen Operation gewertet werden.

Therapie. Es kommt nur eine operative Therapte in Betracht ; bei den echten
Cysten, welche noch durch keine festen Verwachsungen mit den Nachbar-
organen verbacken sind, ist eine radikale Exstirpation moglich. Bei diffuser
Entwicklung derselben und bei den sog. Pseudocysten kommt als Methode der
Wahl die Einndhung des Cystenscheitels in das parietale Peritoneum mit nach-
folgender Drainage (GUSSENBAUER) in Betracht. Die Eroffnung zur Drainage
erfolgt am sichersten erst in einem 2. Akt, bis Verklebungen zwischen Cysten-
wand und parietalem Peritoneum zu erwarten sind. Unbedingt zu warnen ist
vor dem Versuche der Punktion der Cyste durch die Bauchdecken hindurch, da
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es darnach beim Kollabieren und Zuriicksinken der Cyste zu Ausflieen von
Cysteninhalt in die freie Bauchhdhle kommen kann.

Nach der Einnidhung und Punktion der Cyste bleiben oft sehr lang andauernde,
stark sezernierende Fisteln zuriick, die zur Andauung und listigen Ekzemen
der benachbarten Haut fiithren. Zur endgiiltigen Beseitigung derartiger Fisteln
sind sekundire plastische Operationen nétig, wie Einndhung des Fistelganges
in den Magen, primédre Anastomosierung der Cyste oder des Fistelganges mit
der Gallenblase (WALzZEL, HAMESFAHR).

E. Pankreassteine.

Die Sialolithiasis pancreatica ist selten. Die sich in den Ausfiihrungsgingen
des Pankreas bildenden Steine sind in der Regel klein, oft sogar sandartig an-
einandergereiht, so daB formliche Ausgiisse der Génge entstehen konnen.
GroBere Solitdrsteine iiber Walnufligroe (OrRTH) sind Raria. Ihre Farbe ist
meist weil}, seltener dunkelbraun; sie bestehen vorwiegend aus kohlensaurem
und phosphorsaurem Kalk.

Die Sialangitis pancreatica entsteht meist auf Grund einer vorausgegangenen
chronischen Pankreatitis, sie ist nicht selten mit Cystenbildung und Atrophie
des Organes vergesellschaftet.

Symptome und Diagnose sind sehr unbestimmt; es kann zu an Cholelithiasis
erinnernden Koliken kommen. Beim Auftreten von Fettstiihlen ohne Ikterus und
gelegentlichem Abgang der charakteristisch gebauten Steine (chemische Unter-
suchung!) kann die Diagnose erleichtert werden. Infolge der Steineinklemmung
ist eitrige Pankreatitis beobachtet worden.

Beim Versagen interner Therapie (diatetische MafBnahmen, Trinkkuren mit
Séduerlingen, Pilocarpin u. a.) kann bei sicherer Diagnose die operative Therapie
in Erwdgung gezogen werden, welche ja nach der meist nur palpatorisch fest-
zustellenden Lage des Konkrementes in Extraktion desselben auf transglandu-
larem oder transduodenalem Wege mit nachfolgender Drainage besteht.

F. Die soliden Geschwiilste des Pankreas.

Im Gegensatz zu den seltenen gutartigen soliden Geschwiilsten des Pankreas,
wie Adenome der LaNnceErHANsschen Inseln, Fibrome, Lipome, Myome, Chon-
drome und Lymphangiome, sind die viel haufigeren Pankreascarcinome von
besonderem chirurgischen Interesse. In der Regel handelt es sich hiebei um
scirrhése Carcinome, seltener um einen Gallertkrebs. Sie haben ihren Sitz
meistens im Pankreaskopf, es kann aber auch zum infiltrierenden Durchwachsen
der ganzen Driise kommen. Neben diesem primaren Pankreaskrebs sind noch
die Carcinommetastasen in der Bauchspeicheldriise und die namentlich vom
Pylorusteile des Magens oder unterstem Choledochusabschnitt auf den Pankreas
infiltrierend iibergreifenden carcinomatdsen Prozesse zu erwéhnen.

Symptome und Diagnose. Das fiihrende Symptom des am haufigsten vor-
kommenden Pankreaskopfcarcinoms ist der anfangs schmerzlos zunehmende, von
meist rapider Abmagerung begleitete [kterus, der als mechanischer Kompres-
sionsikterus des pankreatischen Abschnittes des Choledochus zu werten ist.
In vorgeschrittenen Fillen zeigt das ikterische Kolorit eine schwirzlich-griine
Farbe (Melas-Ikterus). Es kommt mit der schlieilich vollstindig werdenden
GallenabfluBBsperre zu den bereits beim verkeilten Choledochusstein beschrie-
benen cholangitischen und choldmischen Zeichen. Mit dem Groferwerden des
Tumors und seinem infiltrierenden Wachstum in die Nachbarschaft stellen sich
nicht selten durch Druck auf den Plexus coeliacus vernichtende neuralgiforme
Schmerzen ein (Drame pancreatique, Dieulafoy).



42 P. Warzgr: Chirurgie der Gallenwege, der Leber und des Pankreas.

Der Palpationsbefund des Bauches kann in dreierlei Weise die Diagnose
Pankreascarcinom unterstiitzen :
1. Deutlicher hockeriger, harter Tumor in der Pankreasgegend, meist nur
wenig druckschmerzhaft.
2. Tasten einer michtig dilatierten, nicht druckempfindlichen Gallenblase
(Courvoisiersches Symptom) (s. Abb. 10).
3. Ascites als Ausdruck der Pfort-
aderkompression durch den Tumor.
Metastasenbildung, namentlich in
der Leber, kommt friihzeitig vor;
harte Knoten an der meist vergro-
Berten Leber sind fiihlbar. Selbst-
verstindliche Begleiterscheinungen
sind die Acholie und hochgradige Bili-
rubinurie; Glykosurie spricht fiir car-
cinomatdse Infiltration bereits des
ganzen Organes.
Differentialdiagnostisch kommthaupt-
sachlich die chronisch interstitielle
Pankreatitis in Betracht, weniger
wegen des bei letzterer dhnlichem,
doch wesentlich leichterem Zeichen-
bildes, als wegen des palpatorisch
nachweisbaren Tumorbefundes. Auch
bei der chronischen Pankreatitis kann
die tumordse Verhirtung der Bauch-
speicheldriise wie beim Carcinom knor-
pelhart sein (RIEDELs Bezeichnung
»eisenharter Pankreas).
Die Prognose ist unbedingt infaust.
Therapie. Bei der oft erst durch
eine Probelaparotomie gesicherten
Diagnose (Probeexcision, histologi-
scher Befund) kann eine voriiber-
gehende Milderung der schweren
Symptome nur durch eine Palliativ-
operation erreicht werden. Versuche
einer Radikaloperation haben nur bei
gutartigen soliden Tumoren Erfolge
gezeitigt, beim Pankreascarcinom ist
Abb. 10. Courvo hes Syt eine radikale Therapie meist tech-
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