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Die Tendovag in i t i s  s tenosans  (de Quervain) ist, ke in  sehr seltenes 
Kr~nld le i t sb i ld .  Die Diagnose  is t  meis t  e infach und  die chirurgische 
Therap ie  guBerst dankba r .  Die his tologischen Befunde der  versehiedenen 
Beobach te r  weichen jedoch b in  und  wieder  vone inander  ab  und  die 
Pa thogenese  der  K r a n k h e i t  i s t  noch rech t  dunkel .  I n  den  l e tz ten  J a h r e n  
wurden  im Berner  pa tho log ischen  I n s t i t u t  9 FMle un te r such t .  Da  sie 
in  einigen P u n k t e n  Verschiedenhei ten  im Vergleich mi t  den  bisher  
bek~nnten  Bi ldern  aufweisen,  mSchte  ieh sie im folgenden nigher be- 
schreiben.  

Unter dem Namen cler Tendovaginitis chronica fibrosa, spiiter der Tendo- 
vaginitis stenosans hat de Quervain 1895 un4 ]912 ein t~,ankheitsbild beschrieben, 
4as (lurch Schmerzen bei Bewegungen des Daumens mid Druekempfindlichkeit 
des Sehnenseheidenfaches am distalen Ende des Radius ausgezeichnet ist. Die 
histologische Untersuchung 4er Sehnenscheide ergab in seinen FMlen eine Ver- 
dickung des straffen Bindegewebes ohne entziindliche Infiltration. 

Seither ist in einer grSl~eren Anzahl yon Fallen die verdickte Sehnenscheide 
einer miskroskopischen Untersuchung unterworfen worden, wobei die Befunde 
de Quervains in mancher l~insicht erg~nzt wurden. So konnten in einigen F~lIen 
entziindliche Vers mit Sieherheit nachgewiesen werden und aueh die 
Neubildung von ~Faserknorpel wurde in letzter Zeit beobachtet. Ich verweise 
hier auf die zus~mmenfassenden Darstellungen von Eschle (1924) und v. Albertini 
(1999). 

~Tber Erzeugung yon Tendovaginitis stenosans im Tierexperiment berichtet 
1930 Finkelstein, der bei Kaninchen durch l~eiben, Schlagen mit einem MetMl- 
scMegel, Behandeln der I-Iaut mit Carbol usw. Verdickung der Sehnenscheide, 
Einengung der Sehne, Vascularisation, hyaline Entartung und entziindliehe Reak- 
tion der Sehnenscheide erzielte. Auf Grun4 dieser Resultate und seiner 26 zum 
grO~ten Tell histologiseh untersuchten FMle glaubt er, dab Traumen oder Ober- 
anstrengungen die Kauptursache beim Zustandekommen der Tendovaginitis 
stenosans biMen. In einzelnen F&llen war die Sehne von Granulationsgewebe 
bedeckt. Er erwi~hnt besouders Faserknorpelbildungen und Verkalkungen in der 
Sehnenscheide, in einem Fall starke Infiltration mit eosinophilen Leukocyten. Die 
Synovialschicht fehlte oft, einmM zeigte sie Fibrinauflagerungen. 

Mein eigenes Material umfM3t 9 FM]e yon  kl inisch sicherer Tendo-  
v~gini t is  s tenosans,  wovon 7 a m  Processus s ty lo ideus  rad i i  und 2 um 
F lexor  pollicis longus lokMisiert  waren.  
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Die bei der Operation gewonnenen Stiicke aus der verdickten Sehnenseheide 
wurden in Formol fixiert und zum Teil zur I-lerstellung yon Gefrierschnitten ver- 

wendet, zum Teil in Celloidjn eingebettet. Die Schnitte wurden vorwicgend l~ngs 
zur Sehnenscheidenrichtung angclegt und gcf~rbt mit I-I~mMaun-Eosin, nach 
van Gieson und mit Elastin-Weigert; in den Fgllen, in dcnen ich das Material nicht 
schon eingebettet vorfand, wurden auch Fettfgrbungen mit Scharlachrot her- 
gestellt. 

1. Fall. J.-Nr. 976/1932 (Prof. de Quervain). Dr. K., 41jihrig. :Bureauarbeiter. 
Klinisehe Diagnose: Stenosierende Tendovagini~is ira Beginn, mit ausgesproehenen 
Beschwerden, aber geringer Verdickung dvs Sehnenscheidenfaches auf dem Pro- 
cessus styloideus radii. Krankheitsdauer 12 Wochen. :Beginn yon einem Tag auf 
den andcren. Krampfartige Schmerzen bei gewissen Bewegungen. Sehnenscheiden- 
fach druckempfindlich. Kcine Lues, nic Gelenkrheumatismus. 

Histologischer Be]u~d. Zu[3ere Schicht: Sic besteht aus mif~ig zellreichem, zum 
Tell straffaserigem oder hyMinem, an anderen Stellen lockerem ]~indegewebe, 
dessert Fasern sich regcllos durchflechten. Stellcnweise etwas ~ettgewebe. t~eich- 
liche kleine bis mittelgroi~e Gefgi~e und einzelne ~erven. Wand dcr kleinen und 
mittelgrol~cn Arterien racist sehr dick. Sehr spgrliche fcinstc elastische Fasern. 
Keh~e entzfindlichen Ver~nderungen. 

Mittlere Schicht: Zwischen s und mittlerer Schicht meist eine schmMe 
Zone von lingsgetroffenem, parallel zur Oberfl~tche verlaufendem, migig zell- 
reichem und derbfaserigem ]~indegewebe. Die mittlere Schicht ist etwa i/2 mm 
dick. An den Stellen geringcrer Vcrdickung der Sehnenscheide ]assen sich oft 
zwei Zonen unterseheiden, die stellcnweise dutch eine dfinne Lage gewelltf~scrigen 
:Bindegewebes voneinander getrennt werden: ~indegewebsfasern der gul~eren Zone 
vorwiegend quer getroffen, die dcr inneren Zone l~ngs oder quer, indem sic eine 
Art Geflechtwerk bilden; Bindegewcbszellen der inneren Schicht durchschnittlieh 
etwas grSl~er als die der i~ul]eren. ]~indegewebe grobfaserig. Zellen spindelig oder 
sternfermig. Sp~rliche Pricapillaren mit zelh'eicher Adventiti~ durchsetzen 4iese 
Schicht meist ziemlich geradlinig, mit ]~iehtung gegen das Lumen zu nnd enden 
oft nur wenig unter der Oberfl~che; sie verzweigen sich oft in einige.ebcnfMls 
ziemlich geradlinig verl~ufende, schrgg gegen die Oberfliche ziehende Aste. An 
den weniger verdickten Stellen der Sehnenscheide ist die mittlere Schicht gegen 
das Lumen zu bedeckt yon einer homogenen oder in der Lingsrichtung rein fibrillar 
gestreiften Grenzschicht mit teils sp~rlichen, teils vielen mittelgrol3en bis gro$cn 
rundtichen oder ovMen Zellen mit hellem Protoplasma und wenig chromatinhMtigem 
Kern; die Zellen sind einzeln oder zu zweit yon einer deutlichen Kapsel umgeben 
und liegen zum Teil in km'zen, parallel zur Oberfl~ehe angeordneten S~ulen hinter- 
einander. An den sti~rker verdiekten Stellen 4er Sehnenscheide liegt zwischen der 
mittleren Schicht und der diinnen Grenzschicht eine iunere Schicht. Diese sctzt 
sich racist scharf gegen die mittlere Schicht ab, da deren GefiBe nicht in die innere 
iibergehen, sondern meist an der Grenze zwischen beiden pletzlich enden, oft 
unter bi~umehenartiger Verzweigung; ~n diesen Stellen ist gas Bindegewebe oft 
sehr zellreich. Die innere Sehieht besteht aus Faserknorpel mit vorwiegend breiten 
bis sehr brciten hyMinen :Bindegewebsfascrn, die sich oft durehfleehten, aber meist 
eine Mlgemeine gichtung gegen das Lumen der Scheide bin aufweisen. Zwischen 
den Bindcgewebsfasern vorwiegend mittelgroBe rundliche, ovale, lingliche oder 
sternfermige Zellen. Ziemlieh viele sind yon einem im H/imalaun-Eosinpr/~parat 
bliulich gef~rbten Hof umgeben und liegen in einer deutlichen Kapsel, stellenweise 
in kurzen gegen das Lumen zu gerichteten Zclls~ulen angeordnet. In  einze]nen 
Zellen Protoplasm~ rein- bis mitteltropfig verfettet. Innere Schicht zum Teil 
yon der oben erwihnten diinnen Grenzschicht bedcckt, an andcren Stellen grenzt 
sie dh'ekt ans Lumen, an wieder anderen Stellen zu innerst kernlose Massen. 
Zwisehen den Bindegewebsfasern zicmlich viele Quer- und Sehrigschnitte yon 
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feinen elastischen Fasern, die zum Teil Knorpelzellen kapself6rmig umgeben. In 
tier Grenzschicht einige l~ngsgetroffer;e elastisehe Fasern. Aueh hier einzelne 
Knorpelzellen, yon cinem Ring feiner elastischer Fasern umgeben. Die Dicke der 
irmeren Schieht ist nieht iiberall gleieh groB, stellenweise erreieht sic 1 ram. 

Als Besonderheit ist ein kleiner rundlicher }Ierd yon Schleimgewebe in der 
mittleren Schicht zu erw~hnen mit spindeligen oder sternf6rmigen Zellen. Um 
diesen tIerd sind die derben Bindegewebsfasern konzen~risch angeordne~. 

AuBerhalb der Verdickung der Sehnenscheide ist dieselbe yon einer zellreichen 
Synovialis ausgeldeidet, die einige zottenfSrmige Bildungen aufweist. Darunter 
ein m/~gig zellreiches, derbfaseriges Bindegewebe mit ziemlich reichliehen Capillaren. 

2. Fall. J.-Nr. 2759/1925 (Abt. Prof. de Quervain). Frau L. 1%., 50j/ihrige 
I-Iausfrau. Klinische Diagnose: Tendovaginitis stenosans am Processus styloideus 
radii. 

Histologis~her Be/und. A'u[3ere Sshlcht: ~ittetgroGe Arberien mi~ dicker Wand. 
Keine entziindlichen Infiltrate. Mittlere Schicht: Etwa 1,5 mm dick mit zum Teil 
geringer, zum Tell starker Verzweigung der Prgcapillaren an der GTenze zur inneren 
Schicht. Innere Schicht: Etwa 1 mm dick, zum Teil aus Faserknorpel yon /~hn- 
lichem Bau wie in Fall 1. An anderen Stellen ein Geflecht yon grobfaserigem, 
ziemlieh zelh'eiehem Bindegewebe, dessen Fasern oft hmenw/irts geriehtet sind 
und welches hier und da gegen die Oberfl/~che zu in Faserknorpel iibergeht. An 
der Oberfl/~ehe meist eine Grenzsehich~; we diese fehlt, ist die innere Begrenzung 
unregelm~tBig, h6ckerig, zum Tell etwas aufgefasert, die innersten Zonen hier und 
da kernlos. 

In  den Synovialzotten der nicht verdickten Sehnenscheide einige Lymphocyten. 
3. Fall. J.-Nr. 1336/1926 (Abt. Prof. de Quervain). B.A. ,  44j~hriger /-Iilfs- 

arbeiter. Klinische Diagnose: Tend0vaginitis stenosans am Processus styloideus 
radii. Dauer 6 ~onate. Beginn nlit Ermiidungsgefiihl nach langem Arbeiten mit 
etwa 5 kg sehwerem Vorschlaghammer. Sehmerzen bei Bewegung der Hand trod 
langsame Entwictdung des I@ankheitsbildes. gSntgenbild o. B. Sehnenscheide 
bei der Operation stark verdickt. Sehne auf etwa 1 cm Lgnge nur 2--3 mm dick. 

Histologis&er Be/und. Jdufiers Sshi~ht: M/~Big starke Lymphoey~eninfiltration, 
racist perivaseul/~r. Mittlere Schicht: Etwa 1 mm dick. An der Grenze zur inneren 
Schicht einige Lymphoeyten. Innere Schicht: Etwa ] mm dick, aus Faserknorpel 
bestehend, bedeckt yon einer Grenzsehicht, die etwas breiter ist als in den meisten 
iibrigen F~llen. 

4. Fall. g.-Nr. 352/1932 (Prof. de Quervain). Frl. N., 50j~hrige Kranken- 
sehwester. Klinische Diagnose: Stenosierende Tendovaginitis auf dem Proeessus 
styloideus radii. Typisehe Symptome. Sehnenseheidenfach m/~flig durckempfind- 
lich. Spontan schmerzhaft sind Daumens~reckung un4 Abduktion. 

Histologischer Be]und. ~ufiere Schicht: Geringe perivascul/~re LymphocyCen- 
infiltration. Einzelne kleine unscharf begrenzte tterde yon Sehleimgewebe, racist 
perivaseul/~r. Mittlere Schicht: Etwa 1,7 mm dick, v0n gleichem Bau wie in Fall 1. 
Verzweigung der Pr~eapiIlaren an der Grenze zur inneren Schicht ziemlich gering. 
Einige kleine und kleinste Herde yon Schleimgewebe sowie ein groBer, rundlicher, 
etwa 2 : 2  mm messender Schleimgewebsherd, der die ganze mittlere Schicht 
durchsetzt und noch etwas in die inhere Schicht eindringt; im Zentrum ein kleines 
H/~ufchen h/~mosiderinhaltiger Zellen. Um diesen Herd Bindegewebe konzentrisch 
angeordnet. Innere Schicht: Etwa 1 mm dick. Deutlicher Faserknorpel mit einzelnen 
kleinen I-Ierden yon Schleimgewebe. Zwischen den Bindegewebsfasern ziemlich 
viele quer- lmd l~Lngsgetroffene feinste elastisehe Fasern. Grenzschicht schmaI. 

5. Fall. J.-Nr. 1426/1932 (Dr. Scabell, Bern). Frau M. Sch., 54j/~hrige IIausfrau. 
Klinische Diagnose: Tendovaginitis stenosans am Processus styloideus radii. Dauer 
7 2r Langsame Entwieldung des Igrankheitsbildes naeh langem Stricken. 
Weder Polyarthritis noch Gieht. 

Virchows Archiv .  Bd. 291. 4 8 a  
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Histologischer Be]und. Zd"u/3ere Schicht: Stellenweise sehr starke, racist peri- 
vascul/~re Lymphocyteninfiltration. Sehr sp/~rliche Ieine elastische Fasern. Mittlerc 
Schicht: MiSt an der dicksten Stelle etwa 2 ram. In der Zone 4er b/~umchenartigen 
Verzweigung der Pr/~capillaren einige Lymphocyten Inhere Schicht: ~r bis 
zu 0,5 mm und besteht aus gleichartigem Faserknorpel wie in Fall 1. Ziemlich 
diehtes ~etz yon elastischen Fasern, die die Knorpelzellen hier und da kapsel- 
fSrmig umgeben. An der Oberfl/~ehe eine ziemlich schmale Grenzschicht mit 
vielen tangential zur Obeffl~che angeordneten kurzen Knorpels~ulen. Die Grenz- 
schicht geht in das Synovialepi~hel und das synoviale Bindegewebe der nicht 
verdickten Sehnenseheide fiber, welches einige Zotten bildet und mit wenigen 
Lymphocyten infiltriert ist. 

6. Fall. J.-~r.  1635/1932 (Dr: Scabell, Bern). tterr ~VI., 56j~hriger Musiker. 
Klinische Diagnose: Tendovaginitis stenosans am Proeessus styloides radii. Dauer 
71/2 ~onate. Beginn mit ~fidigkeitsgeffihl nach langem und ungewohntem I-Iand- 
harmonikaspielen. ' Katte mit etwa 22 Jahren sehweren Gelenkrheumatismus. 
Keine Gieht. 

Histologischer Be]und. A'u/3ere Schicht: tterdfSrmige, meis~ perivaseul/~re, oft 
starke Infiltrate mit Lymphocyten und stellenweise reichlich Plasmazellen. Mittlere 
Svhicht: Bis etwa 2 mm dick, yon gleiehem Bau wie in Fall 1. In tier Zone der 
Ver~stelung der Pr~capillaren einige Lymphoeyten. Innerc Schicht: Bis 1,5 mm 
dick, aus deutliehem Faserknorpel yon gleichem Ban wie in Fall l, mit vielen 
kurzen Knorpels/~ulen, die vorwiegend senkreeht znr Oberfl/~che gerichtet sind. 
Dichtes ~Tetz yon elastischen Fasern. Eine Grenzschicht fehlt fast iiberall. Ober- 
fl/~ehe der inneren Schich~ unregelm~Sig, h5ckerig, hie und da mit kleinen kern- 
losen ~assen und oft etwas aufgefaser~. 

7. Fall. J.-Nr. 3207/1932 (Dr. Dardel, Bern). 60j/~hrige Lehrerin. Klinisehe 
Diagnose: Tendovaginitis stenosans am Flexor pollicis longus. Dauer etwa 8 Jahre. 
Beginn ohne Trauma. Ganz allmi~hliche Entwieldung. Lange erfolglose konser- 
vative Therapie. Bei der Operation war die Sehne stark eingeengt auf eine L~ngo 
yon etwa 2 cm. 

Histologischer Be/und. ~ufiere Schicht: Keine entziindlichen Infiltrate. Mittlere 
Svhicht: Etwa 1 mm dick. Innere Schicht: Etwa 1 mm dick. An einer Stelle eine 
starke Einziehung. Deutlicher Faserknorpel yon gleichem Bau wie in Fall 1. Einige 
Knorpe]zellen klein- bis mit~elgrol3tropfig verfettet. Intercellularsubstanz ,meist 
fleekfSrmig stark verfettet. Dichtes ~qetz yon elas~ischen Fasern. Stellenweise 
eine schmale Grenzschicht; we sic fehlt, ist die Oberfl~che der inneren Schicht 
unregelm/~Big, oft hOckerig und hier und da aufgefasert. Auch in der Grenzschicht 
einige feine elastische Fasern, die parallel zur Oberflache verlanfen. 

8.Fall. J.-Nr. 1234/1933 (Abt. Prof. de Quervain ). J.G. 26j/~hrige Fabrikarbeiterin. 
Klinische Diagnose: Tendovaginitis stenosans am Flexor pollicis longus. Dauer 
6 ~onate. Beginn nach langem und anstrengendem 0ffnen yon Schachteln. Mfidig- 
keitsgefiihl. ])ann Schnellen des Fingers beim Beugen. Schmerzen traten erst 
spis auf. Frfiher keine Polyarthritis. 

Histologischer Be/und. ~u[3ere Schivht: Kleine und mittelgro$e Arterien wenig 
verdickt. Keine entziindlichen Infiltrate. Mittlcrc Schicht: ]]twa 1 mm dick. 
Eine ~uSere und innere Zone nicht zu unterscheiden. Bindegewebe grobfaserig, 
radiar gegen die Obefflache zu ver]aufend. Keine seharfe Grenze gegen die inhere 
Schicht, die racist aus Faserknorpel, nur hier und da aus zellarmem, grobfaserigem 
Bindegewebe besteht. Zahlreiche senkrecht zur Oberflache gerichtete kurze Knorpel- 
zells~ulen. Grenzschicht ziemlich breit, mit vielen zum Toil sehr groSen nnd 
blasigen Knorpelzellen und 1/~ngsgerichteten Knorpelzells/~ulen. Innere Schicht 
etwa 0,5 mm dick. Zahlreiche Langs-, Quer- und Sehragsehnitte yon elastisehen 
Fasern i n  der inneren und Li~ngsschnitte in tier Grenzschicht, die oft die Knorpel- 
zellen kapselfSrmig umgeben. 



ttistologisehe Befunde bei der Tendovaginitis stenosans. 749 

9. Fall. J.-Nr. 2064/1933 (Dr. Scabell, ]~ern). Frau P., 60j/ihrige ttausfrau. 
Klinische Diagnose: Tendovaginitis stenosans an typischer Stelle. Dauer 1 Jahr. 
Weder Poly~rthritis noch Gicht. Langsamer Beginn ~ngeblich ohne jegliches 
Trauma, aber nach ungewohnt vielem Waschen und Stricken. Kein Sehnen- 
schnellen. Lokal eine leichte Sehwellung. 

Histologis~her Be#tnd. ~/3ere Schicht: Perivascul~r einige Lymphecyten. 
.Mittlere Svhivht: Etwa 1 mm dick. Ziemlich starke b~umchenartige Verzweigung 
der Pr/~capillaren. Innere Svhicht: Etwa 0,7 mm dick, deutlicher Faserknorpel 
mit zum Tell verfetteter Intereellularsubstanz. Zahlreiehe radi~r und zirkul/~r 
verlaufende elastische Fasern, die die Knorpelzellen zum Teil kapself6rmig um- 
hiillen. Um die Knorpelzellen f~rbt sich die Intercellularsubstanz oft diffus mit 
Elastin. Eine Grenzschieht fehlt stellenweise. 

Die Symptomatik der Tendovaginitis stenosans wurde seit den Publi- 
kationen de Ouervains nur in wenigen Punkten vervollst~ndigt. Das 
Leiden ist wohl am h / ~ i g s t e n  am Proeessus styloideus radii lokalisiert, 
doeh ist es aueh an der Beugeseite der Hand  keineswegs selten (Nu[3- 
baum, Hauvk, Kroh, .Finkelstein u. a.). Von unseren 9 F/~llen fanden 
sich 7 an typiseher Stelle und 2 betrafen den Flexor po]licis longus. 
Eine Rari t~t  bedeuten die yon Hackenbroch mitgeteilten 2 F~lle yon 
stenosierender Tendovaginitis an der Peronealsehnenseheide. 

Ziemlich oft ist die Krankhei t  begleitet vom Symptom des schnellenden 
Fingers, worauf haupts/s Hauck und Kroh in ausffihrlichen Arbeiten 
hinwiesen, ein Symptom, dem die versehiedenartigsten pathologisch. 
anatomisehen Ver~nderungen an Sehnen, Sehnenseheiden und Gelenken 
zugrunde liegen kSnnen. 

Der Beginn d e r  Krankhei t  mit  den Symptomen der Tendovaginitis 
crepitans, wie es de Ouervain in einem Fall erw/~hnte, ist eine groBe 
Seltenheit. Meist t reten die Symptome ganz allms auf, viel seltener 
plStzlich wie in unserem Fall ], in we]ehem die subjektiven Besehwerden 
sieh yon einem Tag auf den anderen einstellten. Der Prozeg sehreitet 
langsam fort  und ist klinisch gutartig, woran aueh der yon Wild mit- 
geteilte Fall mit  1Jbergang in Sarkom nichts  /mdert, da unseres Er- 
achtens sein Ausgang yon einer Tendovaginitis stenosans zu wenig 
gesiehert ist. 

von Goeldel berichtet fiber F~lle yon Epieondylitis am Proeessus 
styloideus radii, die zu Verweehslungen mit der stenosierenden Tendo- 
vaginitis fiihren k6nnen, und A. W. Fischer gibt als Unterscheidungs- 
merkmal  gegen ~hnliehe Bilder, bedingt dureh eine Styloideusneuralgie, 
~n, es bestehe bei letzterer eine Hyper/~sthesie des Daumenrfickens, 
welehe bei der Tendovaginitis stenosans nicht vorkommt.  

Die meisten Beobachter fanden keine Ver~nderungen im RSntgen- 
bild. Winterstein sah in einigen Fs leiehte periostale Auflagerungen. 

Das Leiden i~t bei Frauen entsehieden hdiu/iger. Eschle stellte die 
in der Literatur  bekannten F~lle zusammen und fand i n  118 F~llen 
106mal Frauen und 12mal Ms betroffen. Von unseren 9 Patienten 
waren 6 Frauen und 3 Ms es entspricht dies einer verh/~ltnism~Big 
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hohen Beteiligung des mannliehen Gesehleehts. Mit l%iieksicht auf mein 
kleines Material m6ehte ieh daraus keine Sehliisse ziehen. 

Das Krankheitsbild t r i t t  meist im Alter yon iiber 30 Jahren auf und 
ist bei jungen Leuten und im Greisenalter selten; Kroh teilt jedoch 
Falle mit yon einem 21/2jahrigen Knaben, einem 31/2jahrigen lViadehen 
und einem 80jahrigen Greis. Das Alter unserer Patienten liegt in 8 Fgllen 
zwisehen 41 und 60 Jahren, nur der 8. Fall betrifft eine 26jahrige Fabrik- 
arbeiterin. 

Die Kranken gehSren vorwiegend der arbeitenden Klasse an und oft 
linden sich darunter Hausfrauen, Fabrikarbeiter, KSehin~en, Wasche- 
rinnen usw. Unsere Fglle verteilen sieh auf 3 Hausfrauen, 1 Kranken- 
sehwester, 1 Lehrerin, 1 Fabrikarbeiterin, 1 Bureauarbeiter, 1 Hilfs- 
arbeiter und 1 Musiker. 

Als gtiologische Momente erwiihnt de Quervain mehrmalige oder aueh 
einmalige Traumen, wobei es zur AuslSsung des Krankheitsbildes noeh 
einer besondern unbekannten Disposition bedarf. Unter einma]igen 
Traumen findet man Distorsienen des Handgeleuks, Sehlag oder Fall 
auf den Processus styloideus radii und ahnliehe Einwirkungen, wahrend 
ehronisehe Traumen mehr im Sinne yon ~beranstrengungen bei gewissen 
sieh gleichfSrmig wiederholenden Bewegungen der Finger gegen einen 
Widerstand zu verstehen sind, z. B. bei Waseheauswinden, Holzhaeken, 
langem Sehreiben, Stricken odor Klavierspielen nsw. Es handelt sieh 
also bei letzteren vorwiegend um Tatigkeiten des tagliehen Lebens, die 
aber in ungewohnter Intensitat ausgefiihrt werden; dabei spielt, wie 
Esehle fiir die Lokalisation am Processus styloideus radii ausfiihrte, das 
maximale Anspannen, verbunden mit starkem Abbiegen der betreffenden 
Sehne eine wiehtige Ro]le, welehe dann in dieser Stellung in kiirzeren 
oder langeren Intervallen mit grol~er Kraft  auf die Sehnenseheide prel3t, 
die nieht ausweichen kann. In unseren Fallen wurden langes Arbeiten 
mit sehwerem Vorsehlaghammer, ungewShnlieh langes Stricken, stunden- 
langes ungewohntes Handharmonikaspiel und andauerndes gleiehfSrmiges 
Offnen yon Sehaehteln bei einer Fabrikarbeiterin als atiologisehe Momente 
angegeben. Dal3 Lues keine Rolle bei der Tendovaginitis stenosans 
spielt, geht aus den in der Literatur bekannten Fallen klar hervor. 
Chronisehe Polyarthritis und Gieht linden sieh hier und da in der Anamnese ; 
auch einer nnserer Patienten gab an, vor 34 Jahren Polyarthritis dureh- 
gemaeht zu haben. Diese Angaben sind jedoeh so selten, dal3 sie atio- 
logiseh wohl kaum in Betraeht iallen k5nnen. Die traumatisehe Genese 
des Leidens hat naeh den meisten Autoren die grSl3te Wahrscheinliehkeit 
fiir sieh und es sind zahlreiehe Falle bekannt, bei denen ein kIarer Zu- 
sammenhang besteht zwisehen ein- und mehrmaligen Traumen und der 
Ausbildung des typisehen Krankheitsbildes. 

Im gleichen Sinne spreehen die Ergebnisse Finkelsteins, der experi- 
mentell am Kaninehen durch wiederholte Traumen (z. B. Schlagen 
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mit einem Metallschlegel) Ver/inderungen der Sehnenscheiden erzielte, 
die histologisch den bei der de Quervainsehen Krankheit  gefundenen 
sehr i~hnlieh sind. Diesen Befnnden stehen jedoch andere und gar nieht 
seltene gegenfiber, bei denen Traumen anamnes~isch nicht naehweisbar 
sind, worauf besonders Kroh hinweist. Aueh in 2 yon unseren Fgllen 
sind keine Anhaltspnnkte in dieser Richtung vorhanden. In wieder 
anderen F~llen sind die der Krankheit  vorangegangenen ,,Uberan- 
strengungen" oder ,,fdbermfidungen" ~ul3ers~ geringffigig und allt~glieh. 

Abb .  1. Fa l l  9, 52fache  ~rergrSBernng.  l i t~malaun-:Eosin-FN,  bma~. Deu t l i ehe r  F a s e r k n o r p e l  
in t ier imaeren  8 c h i e h t .  Grenzsch ieh t  z u m  Tell  abge t6s t .  I n n e r e  Zone  der  m i t t t e r e n  Sch i ch t  

m i t  zah l re iehen ,  m e i s t  radii~r v e r l a u f e n d e n  u ~ 4  o f t  v e r z w e i g t e n  Pr~eap i l l a ren .  

So erwghnt Peiser in der Bcrliner chirurgischen Gesellschaft 1930 einen 
Fall, wo nach beiderseitigem 2--3maligen Heben eines Stuhles eine 
doppelseitige typische Tendovaginitis stenosans auftrat. Wenn solche 
Momente bei dieser Affektion eine Hauptursache SlOielen wiirden, so 
mfiBte die stenosierende Tendovaginitis eine viel hi~ufigere Erkrankung 
sein. Es ist also die Ursaehe der I~'ankheit in vielen F~llen noch v611ig 
unbekann~. Aber auch in den anderen F/illen yon scheinbar klarstem 
Zusammenhang zwischen Ursache und Wirkung steht immer noch ein 
unbekannter Fak~or in der Genese des Krankheitsbildes, den de Quervcdn 
Disposition nannte und fiber den man aueh heute nichts Ni~heres weiG. 

Seit den ersten Publikationen wurden die histologischen Be/unde in 
vielen Punkten erg~nzt, die wir an Hand der eigenen F~lle besprechen 

u  Arch ly .  Bd.  291. 48b 
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wollen. Der Aufbau der verdiekten Sehnenscheide war in allen unseren 
F~llen ziemlich gteiehm~Big. Die Verdiekung selbst beruhte auI einer 
Zunahme der mittleren und inneren Schieht. Die letztere bestand stets 
aus typischem Faserknorpel, der schon yon v. Albertini und Finlcelstein 
erwghnt wird, und nur in Fall 2 iand sich stellenweise auch grobfaseriges 
Bindegewebe (Abb. 1). Ausgedehnte Nekrosen, wie sie Nu[3baum und 
Hauck erws liegen sieh nieht feststellen; es bestanden nur hier 
und da kleine kernlose Herde in den innersten Zonen, und zwar immer 

Abb.  2. Fall  9. 52s VergrSi~erung. Elastinff~rbung nach  Weigert. Inne re  Schichg m i t  
zahlreichen zwlschen den hya l inen  Fasern  des F~serknorpels  ver la~fenden  elastischen 

Fasern .  

dort, wo die Grenzschicht fehlte. Auch Verkalkungen, die Finkel,tein 
in mehreren F~llen sah, fehlten in unserem Material v611ig. Eichho// 
erwi~hnt unter dem abgel6sten Endothel fl/~chenhafte Blutaustr i t te  
und in einem Fall viele neugebildete Capillaren, Befunde, die wit in 
unseren F~llen nicht erheben konnten. Dagegen habe ieh in 7 F~llen 
ein Netz /einer elastischer Fasern gefunden (Abb. 2). In  den fibrigen 
2 F~llen mugten Nachuntersuchungen auf elastische Fasern wegen 
allzu sp~rlichen Materials unterbleiben. DiG elastisehen Fasern ver- 
laufen zum Teil vorwiegend zirkul.~r, zum Tail radii~r und zirkul~r 
zwischen den hyalinen Fasern des Faserknorpels. Sie umhfillen dig 
Knorpelzellen oft kapself6rmig und nicht selten f/~rbt sieh die Inter-  
cellularsubstanz in einem kleineren oder grS•eren Umkreis um die 
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Knorpelzellen diffus mit Elastin. Einige parallel zur Oberfl/tche ver- 
laufendc elastischc Fasern linden sich auch in tier Grenzschicht, in 
welcher cbcnfalls einige Knorpclzellen yon eincm 1%ing clastischer 
Fasern umgeben werden, was in Fall 8 besonders deutlich war. 

Fall 4 zeigte cinige kleinste He~'de vo~ Schleimgewebe. Ob die inhere 
Schicht aus dem normM bier vorkommenden Vcrst/trkungsband der 
Sehnenscheide hervorgcht, wic Hauck und zum Tell auch Kroh mit- 
teilten, 1leg sich an Hand dcr Opcrationsberichte nicht welter entscheidcn; 
der Aufbau der Schncnschcide wcist abet in unseren F/tllcn eine gewissc 
_~hnlichkeit mit den Befunden Haucks auf. 

Die mittlere Schicht ist racist scharf abgegrenzt gegcn die innere, 
da in der Mchrzahl dcr F/tlle die in den inneren Zonen stark verzweigten 
Gef/tge an der Grenze zur inneren Schicht plStzlich endigen. Daranf 
wiesen schon Nu/3baum, Hauck u. a. bin. Auch einige leichte Infiltrate 
mit Lymphocyten und vcrmehrter ZcllgehMt des Bindcgewebes im 
Bereich der Pr/tcapillarverzweigungen werdcn mehrfach in der Litcratur 
erw/thnt. In unsercn F/tllcn 1 und 4 bestanden ganglionartige Herde 
mit Schleimgewcbe, im Fall 4 mit cinem H/tufchen h/tmosidcrinhMtiger 
Zellen im Zcntrum. A. W. Fischer erw/thnt kurz ,,stellcnweisc myxo- 
matSse Degeneration", ohne eine gcnaue LokMisation der Ver/tnderung 
anzugebcn. 

Die pathol0gischen Befunde in der diu/3eren Schicht beschr/tnken sich 
anf Vcrdickungen tier Gcf/tSw/tnde, die nach Hauck auch oblitcricrt  
sein kSnnen, sowie anf meist perivascul/tre Infiltrate, die aber auch oft 
fehlen. Es handelt sich in den meistcn F/tllen um Lymphocyteninfiltrate. 
Hauck erw/thnt einen FM1 mit Leukocyten und Finkelstein einen Fall 
mit viclen eosinophilen Leukocytcn. In unseren F/~llcn waren die Gcf/tl3- 
w/tndc der kleinen und mittclgro$cn Arterien zum Teil sehr dick. Oblite- 
rierte Gef~fte fanden sich nicht. In 4 F/tilth bcstanden racist perivascu- 
1/tre Lymphocyteninfiltrate, im FM1 6 mit viclcn Plasmazcllen. In Fall 2 
und 5 warcn auch die SynoviMzotten der nicht verdicktcn Teile der 
Sehnenscheide mit Lymphocyten infiltriert. 

Es fragt sich nun, ob der histologisch ziemlich charakteristische 
Anfbau der Sehnenscheide bei der Tendovaginitis stenosans in irgcnd- 
welcher Weise mit mechanischen Faktoren in Vcrbindung gcbracht 
wcrdcn kann, wclchc, wic wir geschcn habcn, in tier Xtiologic der Erkran- 
kung eine gewisse Rolle spielen. Das Anftrctcn yon Faserknorpel in dcr 
inncren Schicht ist hicr besonders charakteristisch, wenigstens in sp/tteren 
Stadien der Affektion. Man kann ihn aber auch in relativ kurz dauerndcn 
Y/tHen antreffen, wic unscr FM1 1 zeigt. Er  tr i t t  bci der stcnosiercnden 
Tcndovaginitis vie1 zu h~ufig auf, als da$ man ihn als blo•en ZnfMls- 
befund ansehen diirfte. Es handelt sich wahrscheinlich um cine ad/tquate 
Rcaktion des Bindcgewebes auf die ver/~nderten funktionellen Bean- 
spruchungen. Die spezifischen Bedingungen, die zur Umbildung des 
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Bindegewebes in Faserknorpel fiihren, sind bis heute nooh nioht bekannt, 
dooh sind es vidleioht ghnliohe meohanisehe Momente wie sic Benninfl- 
he H fiir die Umwandlung yon Bindegewebe in hyalinen Knorpd darlegte, 
wobei Stauehen, Pressen und die Soherbeanspruehnng des Bindegewebes 
das Spreizen der Bindegowebsmasohen zur Folge haben, welches die 
,,spezifisohe Deformation" zur Knerpelbildung bedeuten sell. I)iese 
spezifisohe I)eformation ist, wie Benningho// ausfiihrt, deshalb nicht 
hgufig, weil das Bindegewebe im allgemeinen jenen Einwirknngen aus- 
wciohen kann. Bei der Tendovaginitis stenosans scheint nun das Sehnen- 
seheidenfaoh infolge ein- odor mehrmaliger Traumen, die bei besenders 
disponierten Patienten nur sehr geringfiigig zu sein brauchen, fibrSs 
verdickt zu werden, was anseheinend meist auf ehroniseh entziindlioher 
Basis geschioht. Freilich sind die entziindliehen Vergnderungen nioht 
regelmgftig anzutreffen, und auch nioht in irgendeinem Verhgltnis zur 
Dauer der Krankheit. Es sohliel]t dies aber dech nieht aus, daft sie in 
den Ardangsstadien vorhanden sind nnd aUmghlioh abklingen, wobei die 
Wuoherung des Bindegewebes in den Verdergrund tritt. I)abei wird 
das Faoh fiir die Sehne relativ zu eng, so da~ bei der Passage der Sehne 
die Momente des Pressens, Reibens und der Abscherung der Binde- 
gewebsfasern in der Sehnensoheide zur Geltung kommen, weil ein Aus- 
weiohen am Proeessus styloideus radii wegen der Fixation auf der kn6- 
chernen Unterlage, an den Beugesehnen besonders wegen der starren 
Verstgrkungsbgnder nioht m6glich ist. Es wgren also hier die Bedingungen 
fiir die Umwandlung des Bindegewebes in Knorpel verhanden. Woshalb 
abet stets Faserknorpel entsteht und dieser Faserknorpel immer nur 
in der inneren Schioht lokalisiert ist, ist eine Frage, die wahrseheinlioh 
erst dutch eine genaue Analyse der funktionellen Beanspruohung der 
verdiokten Sehnensoheide beantwortet werden kann. 

Der Ubergang yon Bindegewebe in Faserknerpel steht bei der 
Tendovaginitis stenosans keineswegs vereinzelt da; wir verweisen nur 
auf den hgufigen Belund yon Faserknorlodbfldung bei den Gelenkmiiusen. 
Diese entstehen dureh Abbruoh eder Abl6sung yon Knerpel- eder Knorloel- 
knoohenstiioken aus dem Gelenk oder~ bei der Arthritis deformans, 
auck durch I~eubildung yon Knorpel und Knoehen in der Gelenkkapsd. 
Sie verwaohsen zum Teil mit der Gelenkkapsel, zum Teil bleiben sic als 
freie K6rper im Gelenk und werden dann yen der Synovia ernghrt. 
Wghrend der kn6oherne Anteil regelmgBig abstirbt, bleibt der hyaline 
Gdenkknorpd lebend und bildet sich, in die Tiefe fortsohreitend, naoh 
K~ppis in sehr waohstums{ghigen Faserknorpd urn, der naoh S&mieden 
aus dem Endost der Knoohenmarkrgume stammt. Die rauhe Knochen- 
bruehflgehe der Maus wird meist ebenfalls veto Gelenkknorpel aus mit 
einer Faserknorpelsehioht iiberzogen; Kappis vergleicht diesen Prozel~ 
mit der Vernarbung einer Wundflgohe. Der Faserknorpd der Gelenk- 
mguse wanddt sioh mit der Zeit unter nicht immer gleiohen Zwisohen- 
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stufen (die zwischen dichtem Bindegewebe, faserigem und hyalinem 
Knorpel liegen) in ein atypisches knorpelahnliches Gewebe urn, das 
naeh Kappis im menschliehen KSrper sonst nicht vorkommt, und vet  
allem dutch den groSen ZellgehMt und seine Neigung zu VerkMkung 
auff~llt. Kappis nimmt an, dM3 fiir die WachstumsgrSSe nnd die Form 
der Gelenkm~tuse der zur Verfiigung stehende Raum und der yon den 
GeIenkwanden auf die KSrper ausge[ibte Druek und Zug mM3gebend 
seien. Die funk~ionellen Bedingungen, die zur Umbildung yon hyMinem 
und zur Neubfldung yon Faserknorpel bei den Gelenkmausen fiihren, 
sind wok1 in mechanischen Momenten zu suchen, die wahrscheinlich 
nicht sehr verschieden sind yon denen, die fiir die Tendovaginitis steno- 
sans oben erw/~hnt wurden. Allerdings ist eine Analyse der funktionellen 
Beanspruchung der Gelenkmause noch bedeutend sehwieriger, da sie 
wenigstens bei den Yreien KSrpern keine gleich~Srmige sein kann; viel- 
leich~ erkl~r~ aber gerade dieses Moment das weehseInde Aussehen des 
Knorpels, das so typisch fiir die Gelenkm/~use ist. M. Fischer weist 
auf den gesehiehteten Ban des hyalinen Knorpels hin und fagt ihn auf 
Ms Ausdruek eines rhythmiseh-periodisehen Wachstums. Elastische 
Fasern konnte ieh Mlerdings im Faserknorpe] der Gelenkrn~use nicht 
linden. 

Interessant sind auch die Einlagerungen yon Schleimgewebe, die in 
meinem Material in 2 F~llen naehweisbar waren und ihren Sitz tells in 
tier mittleren, tells in der inneren Sehicht hatten. Es erinnern diese 
Herde an Ganglien, wie sie in der Umgebung yon Gelenken und Sehnen- 
seheiden so h/~ufig vorkommen. Ganglienbildungen in der Sehnenseheide 
bedeuten nach der Arthromtheorie, die Floderus im Jahre 1915 auf- 
stellte, Neoplasmen, welche sieh aus versprengten embryonMen Anlagen 
yon Gelenkgewebe bilden, und zwar w~ren sie den paraartikul~ren, 
polyzystSsen Arthromen zuzurechnen, l~ach Ki~ttner und Hertel ent- 
wiekeln sie sieh meis~ im jugendlichen Alter, zur Zeit des physiolo- 
gischen Waehstums des Skelets. Die Ganglien der oberen Extremitgt  
betreffen besonders im jugendlichen Alter naeh Ki~ttner vorwiegend 
weibliehe Individuen. Ki~ttner und Hertel messen den chronischen, im 
Sinne yon ~beranstrengungen jeglieher Art wirkenden Traumen eine 
weitaus grSl3ere Bedentung bei der Entstehung yon Ganglien zu als 
einmaligen, wobei nach Ledderhose besonders der Druck auf das Gewebe 
eine RoUe spielen sell. Unsere F/~lle betreffen einen 41j/~hrigen Mann 
und eine 50j/~hrige Frau;  das Alter ist also fiir die Ganglionbildung 
etwas ungewShnlieh. In beiden FMlen waren anamnestiseh keinerlei 
Traumen naehweisbar, doch spricht der Befund yon h/~mosiderinhM~igen 
Zellen im Zentrum des Schleimgewebeherdes in Fall 4 bis zu einem 
gewissen Grade dafiir, dal3 die Sehnenscheide yon ein- oder mehrmaligen 
Traumen betroffen wnrde, die zu Blutungen fiihrten. Wir miissen wohl 
annehmen, dab in der Sehnenseheide sieh, wie in der Umgebung der 
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Gelenke,  ein r e l a t iv  wenig  diffcrenziertes  Mesenehym finder,  das  sieh 
bei en t sprechender  mech~nischer  Beanspruchung  in Sehleimgewebe 
umw~nde ln  k~nn. 

Zusammenfassung. 

Es werden  die his tologischen Befunde  yon  9 t yp i schen  F~l len  yon  
Tendovagin i t i s  s tenosans  un te r  Berf icksicht igung der  b isher  in der  
L i t e r a t u r  bekann ten  F~l le  mitgetef l t .  

E in  typ i sche r  Bcfund im his tologischen Bride is t  dus Auf~reten yon 
Fase rkno rpe l  in der  inneren Schicht .  Es bes teh t  ein vorwiegend zirkul~r  
zur  Sehnenscheide ver laufendes,  mehr  oder  minde r  d iehtes  Netz  elasti-  
scher Fase rn  in der  inneren Schicht .  I n  2 F~l ien  ~unden sieh Ganglion-  
b i ldungen  in der  ve rd ick ten  Schnenscheide,  e inmal  mi t  gleichzei t iger  
H/ imosider in~blagerung,  was ~ r  eine t r auma t i s c he  E n t s t e hung  spricht .  

Entz i ind l iche  Ver~nderungen  sind n ich t  in  ~llen F/~llen vorh~nden,  
sic l i nden  sieh hauptsi~chlieh in der  ~ul~eren Schieht .  

Bei der  E n t s t e h u n g  der  Tendovagin i t i s  s tenosans  s ind haupts~chl ich  
chronische mechanische  Seh~tdigungen im Sinne yon  funkt ionel len  
13berunstrengungen im Spiele, wobei  jedoeh eine indiv iduel le  Disposi t ion  
~ngenommen werden mul~. 
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