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(Eingegangen am 21. Mai 1921.)

Das gelegentliche Fehlen der Gallenblase ist eine anatomisch
wie klinisch bekannte Tatsache. Nicht allzu selten stellt es einen zu-
filligen Autopsiebefund dar, der dann meist nur entwicklungsgeschicht-
liches Interesse darbietet vor allem, wenn gleichzeitig noch andere
MiBbildungen vorhanden sind. HEs ist verstédndlich, dafl die Aplasie
der Gallenblase keinerlei Erscheinungen zu machen braucht, nehmen
wir doch tagtiglich das erkrankte Organ weg und versetzen den Korper
damit in eine ahnliche Lage. Zwei andere Fragen sind aber anatomisch
und klinisch von einer gewissen Bedeutung: Kommt es zu irgend wel-
chen kompensatorischen Erweiterungen im Bereiche der Gallenwege, bzw.
kommt es unter gewissen Umsténden auch zur Steinbildung ohne das
Vorhandensein des Gallenreservoirs ?

Bei der Beurteilung des Operationsbefundes — der nicht immer
ganz eindeutig ist — hat man zu berlicksichtigen, daf auch ein sekun-
déres Verschwinden der Gallenblase moglich ist. Wie beim Wurmfort-
satz so kann es auch bei der Gallenblase im Anschluf3 an entziindliche
Prozesse zur Schrumpfung und zum Schwund des Organes kommen,
derart, daB nur noch ein Narbenstrang auf die Stelle hinweist, wo jenes
frither gelegen. Diese Fille sind anatomisch in ihrer Deutung und Be-
wertung streng von denjenigen zu scheiden, wo die Anlage der Gallen-
blase nicht erfolgt ist. Nattirlich ist auch eine abnorme Lage der Gallen-
blase mit Sicherheit auszuschlieBen. So sind Beobachtungen mitgeteilt,
wo sie ganz in der Leber (Wolfart, Vetter), wo der Cysticus also direkt
aus der Leber entspringt, oder wo sie links gelegen — ohne Situs inversus
— (Beob. v. Kehr). Schlieft man alle diese Moglichkeiten aus, dann
bleiben immer noch Fille, wo tatsichlich keine Gallenblase vorhanden.
Es handelt sich meist um Individuen des 2. bis 6. Dezeniums, bei
denen die Anomalie als zufilliger Befund erhoben wird (Bubenhofer).

Zwei Beobachtungen der Bonner Chirurgischen Universitatsklinik
scheinen mir von einigem Interesse zu sein und sollen im folgenden kurz
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mitgeteilt werden, wenngleich die Einschrinkung vorausgeschickt
werden muB, daf vor allem der zweite Befund nicht ganz geklirt und die
einer jeden Kritik standhaltende Autopsie nicht erfolgt ist.

Frau E. R. 34 Jahre. Januar 1904 auswirts Operation wegen
,,Lebervereiterung”. Damals angeblich langere Zeit Gelbsucht. Seither
beschwerdefrei. Anfang 1916 Einsetzen heftiger Gallensteinkolik (Er-
brechen, Gelbsucht, brauner Urin, farbloser Stuhl). Seither fast monat-
lich ein Anfall, letzter 10 Tage vor Aufnahme im Krankenhaus.

Befund: 17. IL 1917. MittelgroB, gesundes Aussehen, guter Ernihrungs-
zustand. Hautfarbe subikterisch. Operationsnarbe rechts in der mittleren Axillar-
linie in der Hohe der 9. bis 10. Rippe. Herz und Lungen o. B. Leber nicht ver-
groBert. Druckempfindlichkeit unter dem rechten Rippenbogen in der Gallen-
blasengegend, doch keine vergroBerte Gallenblase zu fithlen. Stuhl von normaler
Farbe. Urin: Spuren Gallenfarbstoff, sonst o. B. Puls regelmiBig 65. Temperatur
normal.

Unter der Annahme eines Gallensteinleidens Operation. 2. IT. 1917 (Geh.-
Rat Garré). Transrectaler Léngsschnitt rechts unterhalb vom Rippenbogen bis
Nabelhohe. Geringe Verwachsungen in der Gallenblasengegend, die gelést werden.
Gallenblase wird nirgends gefunden. An ihrer Stelle keine Reste eines
geschrumpften Organes, auch besteht keine Incisura pro vesc. fellea. Leber zeigt
gullerlich keine abnorme Beschaffenheit. Kein Situs inversus. Sorgfiltiges ana-
tomisches Freilegen des ganzen Gebietes. In der Tiefe sieht man ein kleinfinger-
dickes strangartiges Gebilde, das sich derb anfithlt und erst als Vena cava an-
gesprochen wird. Da kein Ductus choledochus vorliegt und die vermeintliche
Vena cava sich bis an den Kopf des Pankreas abpréparieren 1aBt, wird der Strang
punktiert, wobei man etwas briunlich gelbe klare Fliissigkeit gewinnt: Galle.
Es bandelt sich also um den erheblich erweiterten Ductus choledochus, der nun
weiter leberwirts verfolgt wird. An seiner Teilungsstelle in die beiden Ducti
hepatici findet sich im rechten Ductus hepaticus eine Verdickung — ein Gallen-
stein. Nirgends wird ein Rudiment oder ein als Rest eines als Ductus cysticus
zu deutenden Gebildes gefunden. Lingsincision des Ductus choledochus dicht
unterhalb der Teilungsstelle. Ein Versuch, den Stein zu verschieben, gelingt nicht;
er wird deshalb im Ductus hepaticus zerbrockelt und dann mit dem Loffel ent-
fernt. Sondierung ergibt daf die Papille durchgiingig ist, andere Konkremente
werden nicht gefunden. Der rechte Leberlappen erscheint atrophisch — wohl die
Folge des Verschlusses des rechten Hepaticus bzw. der dadurch bedingten Gallen-
stauung. Einlegung eines T-Drains in den Ductus choledochus, schichtweiser
Schluf der Bauchdecken nach Durchspiilung des Drains. Glatter Wundverlauf,
Mit geschlossener, gut verheilter reaktionsloser Narbe am 15. IIT. geheilt entlassen.
Bericht vom 11. V. 1921 besagt, daB seit der Operation keine Kolikanfille mehr,
das Befinden stets sehr gut gewesen.

Es handelt sich also um einen solitéren Gallensteinimrechten
Ductus hepaticus bei fehlender Gallenblase.

Hilt dieser Operationsbefund einer scharfen objektiven Kritik nun
wirklich stand, handelt es sich tatsichlich um ein primares Fehlen der
Gallenblase mit gleichzeitigem Steinbefund im Ductus hepaticus — oder
liegt nicht die Sache so, daf3 frithere Entziindungen der Gallenblase und
Gallensteinanfille vorangegangen, deren letzte Residuen in den Adhisio-
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nen und dem Stein zu sehen ? DieVorgeschichte unserer Patientin ergibt ja,
dafsie 13 Jahrezuvor wegen ,,LeberabsceB* operiert worden sei, nachdem
sie schon damals an Gelbsucht gelitten. Wenn wir retrospektiv diese Be-
gebenheit mit unserem Befund in Einklang bringen kénnen, so glaube
ich, daB schon damals ein Konkrement bestanden, daf im AnschluB}
daran eine Entziindung und Infektion erfolgt, durch die es zur AbsceB-
bildung gekommen, wenn der Abscef3 tatsichlich ein Leberabscefl und
nicht ein subphrenischer gewesen. Sicher steht fest, dafl an der Gallen-
blase und an den Gallenwegen kein operativer Eingriff vorgenommen,
also eine operative Entfernung der Blase auszuschlieBen ist (arztlicher
Bericht). Einen entziindlichen Schwund des Organs schlieflen wir durch
den genau erhobenen Operationsbefund aus, da doch irgendwelche Reste
sich nachweisen lassen miissen. Wir glauben deshalb das Fehlen der
Gallenblase auf eine kongenitale Aplasie zuriickfilhren zu kénnen
und mochten uns kurz mit der Frage der Steinbildung bzw. mit der
sekundéir kompensatorischen Choledochuserweiterung beschéftigen.
Blakeway teilt einen Befund eines Neugeborenen mit, der neben an-
deren Entwicklungsstérungen auch keine Gallenblase aufwies. Er hebt
hervor, dal er hierbei keine Erweiterung des Ductus choledochus gefunden,
ein angeborener Ersatz fiir das fehlende Reservoir also nicht vorhanden
war. Einen gleichen Befund beschreiben Beneke-Elperin. Im
Gegensatz dazu stehen eine grole Zahl von Beobachtungen angeborenen
Fehlens der Gallenblase, wo die grofilen Gallengéinge erweitert, ein Mo-
ment, das zweifellos die Stagnation und Konkrementbildung wesent-
lich begiinstigt. Auch die klinischen Befunde nach operativer Entfer-
nung der Gallenblase geben uns kein eindeutiges Bild. Den negativen
Experimenten Nasses und von Haberers stehen neben Oddis posi-
tiven Ergebnissen, klinische Erfahrungen Mayo-Robsons gegeniiber,
der an Hand eines operativen Gallenblasenmaterials von 1000 Fallen
nach Cholecystektomie verschiedene Male typische Gangerweiterungen
gesehen hat. Ob nun richtige Gangerweiterungen einer Cholecystekto-
mie folgen oder nicht, die Annahme einer tempordren Druckerhshung
innerhalb der Gallengéinge, ein zeitweises Stagnieren der Galle ist nicht
abzuleugnen. Analog der Harnstauung legt sie die Moglichkeit nahe,
daf sie dhnliche Gefahren nach sich zieht wie jene (aufsteigende Infek-
tion, Schrumpfungsprozess des Parenchyms - Capelle). Es sind wahr-
scheinlich verschiedene Faktoren, die zu beriicksichtigen sind, die
zur Erweiterung der Ginge filhren. Ahnlich wird es sich auch bei
den angeborenen Mi3bildungen verhalten. Hier sind es unter Umstinden
angeborene Anomalien der groBfien Gallenginge (anormale duodenale In-
sertion, Klappenbildungu.dgl.), durch die es, wieim Falle Konietzny,
zu einer gewaltigen Choledochetkasie kommt, die sich mehr oder
weniger schnell wie in dem beschriebenen Fall im Laufe von 21 Jahren
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entwickeln. Das erste ist die AusfluBinsuffizienz des Choledochus, die
eine relative Retention, Stagnation und Erweiterung des Ganges ver-
ursacht. Dadurch kommt es sekundir zu Druck auf diesen und so zur
Kompression und erschwerten Entleerung (Circulus vitiosus). Wir
miissen fiir unseren Fall also annehmen, dafl aus irgend einem Grunde
eine langsame Erweiterung des D. choledochus zustande gekommen, die
sekunddr die Steinbildung begiinstigt hat. \

Frither galt freilich die Ansicht, daf} die Steinbildung nur in der Gallen-
blase stattfinden konne. Diese wird ja durch die Stagnation der Galle,
bzw. durch hinzutretende Infektion bedingt, Momente, die beider ununter-
brochen stromenden Galle in Wegfall kommen. Wie bei dem Pat. von
Leopold war auch bei unserer Patientin die Erweiterung primér vor der
Steinbildung zustande gekommen, wenn wir auch nicht annehmen, da8 der
Ausfiihrungsgang durch den angeborenen Defekt der Gallenblase von
vornherein eine groBere Weite wie normal gehabt. Jedenfalls konnte der
Stein im r. Hepaticus nicht gleichzeitig den Choledochus erweitert haben,
denn ein Wandern des Steines (Fall Goebel), der sich bei der Operation
als vollstindig festsitzend erwies, ist kaum anzunehmen. Ebenso-
wenig berechtigt ist die Annahme eines zweiten Steines. Die Ver-
wachsungen lassen sich leicht als Folge der verschiedenen durch den
Stein bedingten entziindlichen Anfille erklaren, sind also u. A. Tolge-
zustinde des Hepaticussteines.

Wir glauben daher, daBl es sich um einen Fall primérer Aplasie der
Gallenblase handelt, bei dem es sekundir — aus uns nicht ersicht-
lichen Griinden — zur FErweiterung des D. choledochus gekommen.
Diese begiinstigt die Stagnation der Galle, handelt es sich doch um ein
Reservoir, dhnlich dem einer Gallenblase. Wir wissen, daB schon bei
Stagnation durch sterile autochtone Zersetzung der Galle und der in
ihr enthaltenen protoplasmatischen Elemente Cholestearin ausfallen
kann (Aschoff). Der bei der Kranken vorgefundene Cholestearinstein
spricht fiir obige Entstehung.

Im zweiten Fall liegen die Verhaltnisse etwas unklarer.

Frau W. W., 65 Jahre, soll vor 30 Jahren typischen Gallensteinanfall gehabt
haben. Danach 9 Wochenbetten ohne Beschwerden. Vor 20 Jahren Operation
wegen Nabelbruch. Nach einem neuen Wochenbett Wiederauftreten des Bruches.
Vor 2 Jahren Blinddarmentziindung. Bei dieser Gelegenheit Operation des Bruch-
rezidivs und Entfernung der Appendix. Operation durch sehr ausgedehmte Ver-
wachsungen erschwert. Januar 1920 sehr starker, plétzlich einsetzender Schmerz-
anfall mit Erbrechen; Schmerzen im Oberbauch, im Riicken und nach der rechten
Schulter ausstrahlend. Dauer 2 Tage. Angeblich leichter Tkterus. In der Folgezeit
Anfille alle 4—5 Wochen, bei den letzteren stirkere Gelbsucht. Fieber mit Schiittel-
frost. Temperatur bis 41°.

Letzter Anfall 10 Tage vor Aufnahme unter hohem Fieber, Ikterus, Ubelkeit,
Stuhl angehalten. Farbe nicht beobachtet; Urin sehr dunkel.
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Aufnahmebefund 22. V. 1920: Guter Erndhrungszustand, dicker Panni-
culus adiposus. Hautfarbe, Skleren deutlich ikterisch. Puls regelmifig, etwas
gespannt, 78 pro Minute. Temperatur normal. Zunge trocken, leicht belegt.
Urin klar, dunkelbraun, Gallenfarbstoff positiv, Alb.: — Sacch.: —. Lungen o. B.
Herz: rauhes systolisches Gerdusch am deutlichsten iiber der Aorta hrbar, zweiter
Aortenton leicht akzentuiert. Abdomen stark aufgetrieben, wodurch Palpation
erschwert. Leber iiberragt den Rippenbogenrand um etwa Handbreite. Ober-
fliche glatt, Rand stumpf. In der Gallenblasengegend kein palpabler Tumor,
bei tiefer Palpation leichter Druckschmerz. Milz und Nieren nicht zu fithlen.
Oberhalb der Nabelgegend bis fast zur Symphyse reichend eine alte feste Ope-
rationsnarbe, Nabel excidiert. Diagnose: Cholelithiasis und Cholangitis.

23. V. Leichter Kolikanfall mit Fieber (39°).

25. V. 1920. Operation in Athernarkose (Geh.-Rat Garré). Trans-
rectaler Schrigsechnitt vom Rippenbogen beginnend, am #uBeren Rectusrand
bis zur Hohe des Nabels, Leber stark ptotisch, zeigt leicht cirrhotische Verdnde-
rungen an der Oberfliche. Nach ihrer Aufrichtung findet man in der Gallenblasen-
gegend zahlreiche Verwachsungen. Gallenblase selbst nirgends zu sehen.
Nach Losung von leicht trennbaren Netzverwachsungen findet man die Stelle
des Leberbettes der Gallenblase vollstindig glatt und nur eine miBige
Verdickung der das Gallenblasenbett bedeckenden Serosa, die zu glatt, um als
Narbe oder Rest eines geschrumpften Organs anzusprechen. In den bestebenden
Verwachsungen ist das Aufsuchen und Priparieren der Gallengiinge sehr schwierig.
Man glaubt zunichst den erweiterten Choledochus vor sich zu haben. Es stellt
sich aber heraus, daf es sich um das an die Leberunterfliche herangezogene Duo-
denum handelt, das ca. 3 cm hinter dem Pylorus an der Leber fest adhérent ist.
Die Verwachsungen mit der Leber lassen sich bis auf einen etwa bleistiftdicken
Strang 16sen. Diessr Strang, in der Gegend des Hepaticus einmiindend, ist etwa
3 em lang und 148t sich so freimachen, daB die Vermutung einer frither angelegten
Cystico- oder Hepatico-Duodenostomie auftauchen kénnte. Man versucht
das Lig. hepatoduodenals festzustellen, es lifit sich nicht auffinden, ebenso das
Winslowsche Loch. Durch weitere Priaparation nach auBen von den Duodenal-
verwachsungen bis auf die Vena cava 1463t sich nichts von Gallengingen finden.
Nach der Appendixgegend ausgedehnte Verwachsungen. TFreilegung der Vena
portae; auch hier keine Gallenginge auffindbar. Daher wird Operation
abgebrochen. VerschluB der Bauchdecken. Im weiteren Verlauf wieder anfalls-
weise Schmerzen mit Temparaturanstieg. Am 11. VI. nach Hause entlassen?).

Die epikritische Beurteilung dieses Befundes ist wesentlich
schwieriger; hier haben im Oberbauch ausgedehnte Entzindungen zu
starken Verwachsungen gefiihrt, die eine einwandfreie anatomische
Darstellung der ganzen Gallenwege unmoglich gemacht. Ein operativer
Eingriff ist an der Gallenblase anlaflich der Hernienoperation nach
Aussage des behandelnden Arztes nicht vorgenommen worden. Nicht
mit Sicherheit ist aber eine entziindliche Schrumpfung der Blase auszu-
schlieBen, bei der nach Beobachtungen von Kehr u. a. ein Organ bis
auf Erbsgrofle schwinden kann. Der einzige Befund an den Gallenwegen
stellt ein etwa 3 om langer derber nicht erweiterter Strang dar,
der zwischen Leber und Duodenum verliuft. Hierbei bleibt die Frage

1) Nach neuesten Berichten ist das Bafinden der Pat. ein vorziigliches. Die
Anfille und der Tkterus sind nicht wiedergekehrt.
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offen, ob dies Gebilde geschrumpft, narbig veréndert oder primér abnorm
kurz angelegt. In letzterem Falle miiliten wir annehmen, dal mit der
MiBbildung, dem Fehlen der Gallenblase eine Mifibildung des Ausfiihr-
weges kombiniert ist. Die Anfille, der Tkterus wiren dann nicht durch
Steine, sondern durch narbige Verziehungen oder Abknickungen zu
erklaren, die ihrerseits zur Cholangitis gefithrt. Einer anatomischen
Kritik wird dieser Fall so lange nicht standhalten konnen, als wir nicht
autoptisch uns den Sachverhalt genau darstellen kénnen.

Auch hier wiirde es sich um eine Anomalie handeln, die viele Jahre
dem Patienten keinerlei Beschwerden verursacht hat. Erst ein zweites
akzessorisches Moment — z. B. Graviditdt — fihrt zur Auslésung
von Stérungen, die mit einem Gallenblasenmangel direkt keinen Zu-
sammenhang haben. In klinischer Hinsicht ist der Mangel einer Gallen-
blase aber deshalb von grofer Bedeutung, weil das Fehlen des Reser-
voirs u. U. zur Erweiterung der Gallengénge fithrt und dann leichter
all die Folgezustinde eines solchen Zustandes herbeifithrt, die dem
Triiger sehr gefihrlich werden kénnen: Choledochuserweiterung, Stein-
bildung mit Verschluf, Tkterus und Infektion der hoheren Gallenwege
oder gar Leberabscesse und Leberparenchymschéadigungen.
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