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Der Platzbauch im Anschlul~ an eine Laparotomie ist meistens ein 
vSllig fiberraschendes Ereignis. Die Rupturgef~thrdung kann vorher 
klinisch nicht erkannt werden. Rechtzeitige Prophylaxe ist daher nicht 
m5glich. In einer frfiheren klinischen Arbeit haben wit nachgewiesen, 
dal3 die bisher als Ursachen der Ruptur  angeschuldigten Faktoren nicht 
eigentlich urs~chlich, sondern nur begfinstigend oder auslSsend wirken. 
Dies gilt vor  Mlem fiir mechanische Faktoren. Intraabdominelle Druck- 
erh5hung durch Meteorismus, I-Iusten usw. and auch die Schnittffihrung 
erh5hen wohl die Spannung an der Lapargtomiewunde und kSnnen in 
einzelnen F/~llen die Wunddehizsenz begiinstigen. Ebenso beeintr/ichti- 
gen unzweckm/iBige Nahttechnik und unzul~ngliches Nahtmaterial zu- 
weilen die notwendige Ruhigstellung der Wunde bis zur Vernarbung. 
Aber diese Umsti~nde allein ~fihren nicht zur l%uptur. 

Bekanntlich treten Platzb~uehe am hi~nfigsten zwischen dem 8. nnd 
14. Tag nach der Operation auf. Zu dieser Zeit ist die Wunde normaler- 
weise bereits so haltbar, dub sie mechanischen Insulten ohne weiteres 
standhi~lt. Wir haben das auch in umfangreichen Tierversuchen nach- 
gewiesen. Wird aber durch irgendeine StSrung der Wundheflung die 
Narbenbildung verz6gert oder die Festigkeit der Narbe beeintr~chtigt, 
so k6nnen schon physiologische Zugkr~iite, noch mehr die pathologische 
Spannnng der Bauchmuskulatur, zur Ruptur  fiihren, besonders wenn 
resorbierbares NahtmateriM benutzt worden ist. 

Somit mfissen allgemeine WundheflungsstSrungen, funk~ionelle Fak- 
toren, im Mittelpunkt der weiteren t%upturiorschung stehen. Da die 
Aetiologie der Wunddehiszenz, wie wir frfiher festgestellt haben, am 
Krankenbett  nicht ausreichend zu erkl~ren ist, haben wir im Tierexperi- 
ment geprfift, welche funktionellen StSrungen als eigentliche Ursachen 
des Platzbauches in Betracht kommen. Dabei haben wir uns bemiiht, 
vor der Laparotomie am Tier die gleichen Bedingungen zu schaffen, 
unter denen es beim Menschen erfahrungsgem~l~ hiiufiger zum Platz- 
bauch komm~. 
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I n  der kl inischen Stat is t ik  s teht  die Wunddehiszenz bei Krebskranken  
an  erster SLelle. Daher  haben  wir zuerst die Wundhe i lung  nach Laparo- 
tomie bei t umork ranken  Tieren untersuchL. 

Als Versuehstier diente die Jensen-Sarkomratte. Der Tumor wurde dureh 
Imp]antation yon Tumorstfickchen unter die Riickenhaut yon Tier zu Tier iiber- 
tragen. Naeh Angehen des Tumortransplantates, das zu etwa 60% effolgte, 
entwiekelten sieh schnell zerfallende Gew~chse, die zu hoehgradiger K~ehexie der 
Tiere und durchschnittlieh naeh 4 Woehen zum Tode fiihrten. Metastasen sahen 
wir bei diesen Tumoren nieht. Im Zustand fortgeschrittenen Verfal]s wurde ]apa- 
rotomiert (oberer Medianschnitt in ~thernarkose, Verschlul3 der Bauchwunde in 
2 Schichten mit Catgutknopfn~hten). Ein Tell der Tiere ging bereits in der ersten 
Woehe p.o. zugrunde. .Bei den lgnger iderlebenden Versuchstieren beobachteten 
wir zwar vereinzelt oberfl~ehliche Wunddehiszenzen, jedoch hie eine vollstiindige 
Ruptur der ganzen Bauchdeeken. 

Unser  klinisehes K r a n k e n g u t  zeigL eine auffa]lende t t~ufung  yon  
P la tzb~uchen  bei Lebersch~d~gungen rail oder ohne Ikterus.  hTach 
SOKOLOV stehen Gal]enwegserkrankungen rail  ]0,12 % an  driLter Stelle 
in  der P]atzbauehstat is t ik .  Daher  haben  wir am Tier den Heilungsverlauf  
yon  Laparo tomiewunden  bei Lebersch~digung, u n d  zwar zun~Lehst beim 
komple t t en  Verschlul3ikterus beobaehtet .  

15 Meersehweinchen (Gewicht 400--600g) wurden in ~thernarkose durch 
oberen Medianschnitt laparotomiert, der Choledoehus doppelt mit Seide unter- 
bunden, die Bauehwunde dreisehiehtig (Peritoneum, Faseie und Haut) mit Catgut 
vern~ht. Wie bei allen sp~teren Versuchen wurde eine entspreehende Anzahl 
Kontrolltiere ledig]ieh laparotomiert ohne Choledochusligatur. Naeh 3--4 Tagen 
entstand bei den Tieren ein deutlieher Ikterus mit acholischen Faeces und stark 
erh6hten Gallenfarbstoffwerten im Urin. Im Verlauf der ersten Woche naeh der 
Operation waren die Wunden auBerlieh im allgemeinen unauff~llig. In der 2. und 
3. Woche nahm die FreBlust der Tiere ab. Gewiehtsverlustund Diarrhoen vereinzel.t 
mit Blutbeimengungen traten auf. Bei mehreren Versuchstieren sah man zu dieser 
Zeit serSse bzw. blutige Sekretion aus den Stichkani~len und aus dem Wundspalt. 
Zwisehen dem 9. und 17. Tag kam es in 4 Fiillen zum vollstiindigen Platzbauch mit 
Vorfall yon Bauchinhalt. Diese Tiere verendeten s~mtlich wenige Stunden sp~tter. 
Durch histo]ogisehe Untersuchung liel3en sich sehwere Parenehymschiiden der 
Leber nachweisen (Abb. 1). Bis auf einen Fall mit Sekund~rheilung infolge Wund- 
infektes verlief bei den restliehen Tieren die Heilung ~ul3erlich glatt. Sparer land 
sieh in einem Fall bei der Sektion ein subcutaner Platzbaueh mit Darmprolaps unter 
die Haut. SOKOLOV rechnet tibrigens derartige Zust~nde in der Klinik zu den 
inkompletten Platzb~uchen: Alle Kontrolltiere tiberlebten die Laparotomie, und 
die Wunden heilten p.p. 

Die Versuehe zeigen, dab naeh Choledochusunterbindung am Meer- 
schweinchen postoperat ive Wundhei lungss tSrungen  mit  P la tzbaueh  ge- 
h~uft  auftreten.  Die Tiere gehen innerha]b kurzer  Zeit zugrunde.  Die 
Cho]edochusunLerbindung an der RaLLe ha l  dagegen nicht  die gleiehe 
Wirkung.  Es entwiekelt  sich zwar zun~ehst  auch ein Ik terus  rail  ent- 
sprechenden AllgemeinstSrungen. Wir  haben  jedoch wiederholL beobach- 
teL, dal3 der Ik te rus  in  der 2 . - -3 .  Woehe zuriiekging, und  die z~theren 
R a t t e n  sich erholten. Durch SekL~on ]iel3 sich nachweisen, daI3 in  diesen 
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F~llen spontane Anastomosen zwischen intrahepatischen Gallenggngen und 
dem Magen en t s t anden  waren. 

Wir  en tnehmen  daraus, d ~  Wundhe i lungss tSrungen  sich vorwiegend 
d a n n  entwicke]n, wenn im Verlauf des mechanischen Ik terus  ein be- 
s t immter  Grad der Lebersch~digung erreicht und  dadurch eine erheb- 
]iche Allgemeinschiidigung des Organismus verursacht  worden ist. Aller- 
dings l~St sich auf Grund  dieser Befunde noch n icht  entscheiden, welche 
Lebeffunkt ionss tSrungen die Wundhe i lung  stSren und  flit die nachfolgende 
Wunddehiszenz  verantwort] ich zu machen sind. U m  diese Frage zu 

Abb. 1. Schwere Leberseh~idigung nach Choledochusunterbindung beim Meerschweinchen. 

kl~ren, h~ben wir in  weiteren Tierversuchen Leberparenchymschi~den 
dutch Phosphor erzeugt, bei denen der Ik terus  entweder gar n icht  oder 
erst in  der Endphase  der Phosphorkrankhei t  auf t r i t t .  

12 Meerschweinehen erhielten vom Tag der L~parotomie an, die in gleicher 
Weise wie bisher beschrieben, ausgeffihrt wurde, Phosphorus solutus in Paraffl 
liquid, in einer Tagesdosis yon 0,1~0,25 mg je 100 g KSrpergewieht durch Sehlund- 
sonde zugeffihrt. 3 Tiere, die die ItSchstdosis yon 0,25 mg je 100 g erhalten hatten, 
gingen im Verlauf der ersten 6 Tage naeh dem Eingriff unter den Erseheinungen 
einer akuten Phosphorvergiftung zugrunde. ]3ei den fibrigen Tieren traten etwa 
vom 5.--10. Tag an zunehmende AllgemeinstSrungen mit Naehlassen der FreBlust, 
Itaarausfall, Rest-N-Steigerung, Albuminurie usw. auf. Die Wunden heflten zu- 
n~chst ~ul3erlieh glatt. In der 2.--3. Woche sah man serSse oder blutig-serSse 
Exsudationen aus den Stiehkan~len und dem Wundspalt. Sp~ter entstanden an 
den Wundr~ndern, meistens im Bereich der F~den, Wundrandnekrosen, die tell- 
weise zu tiefgreifenden Ulcerationen ffihrten. Bei ~ Tieren ]cam es zwischen 10. und 
20. Tag, nachdem die Hautwunden bereits p.p. verheilt ersehienen, zu ]completten 
Wunddehiszenzen mit Darmprolaps (Abb. 2). Bei ~llen Tieren war der 5rtliche 
Befund an den Wunden dureh folgende Merkmale gekennzeiehnet: 1. Fehlen yon 
Fibrinbel~igen an Wundfl~ehen, Peritoneum und Serosa der prol~bierten Darmteile. 
2. Fehlen von Fibrinver]clebungen und Verwaehsungen im B~uchraum. 3. Vor- 
handensein flfissigen Blutes in der BauehhShle. 4. Sehlaffe, nekrosenreiche Wund- 
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rAnder, Trockenheit und Zerreigbarkeit des Gewebes.-- Bei allen waren histolo- 
gisch schwere Leberschiiden nuchweisbar (Abb, 3). Beim Verg]eich fNlt die grol~e 
~hnlichkeit dieser Wunden mit denen nach Choledoehus]igatur auf. 

Unter allen Symptomen schien uns das Fehlen yon Fibrin in den 
Wunden yon Bedeutung, da Fibrin im Wundheilungsproze/3 eine grol~e 

A b b .  2. K o m p l e t t e r  P l a t z b a u c h ,  12. T a g  n a c h  L a p ~ r o t o m i e  a m  p h o s p h o r v e r g i f t e t e n  
2r 

Abb .  3. Zerfa l l  des L e b e r p a r e n c h y m s  bei  Phosphorve rg i f tung .  (Meerschweinchen y o n  Abb .  2). 

t{olle spielt. Normaterweise ist es im Wundbelag bzw.-im Wundexsudat 
sehr reiehlieh vorhanden (Abb. 4). Es f/illt im WundspMt aus und dient 
als prim/ires Wundklebemittel. Dureh Sehrumpfung wird es in einen 
festen Faserfilz umgewandelt, wodureh die Wundfestigkeit erhSht wird. 
Augerdem schafft das Fibrin eine Voraussetzung fiir die Bfldung des 
Granulationsgewebes und gewinnt damit aueh Bedeutung fiir die end- 
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giiltige Vernarbung. Das Fehlen oder dis vorzeitige Wiederauflgsung 
yon Fibrin muB sich daher ftir alle Phasen der Wundheilung nachteilig 
auswirken. 

Die Phosphorvergiftung beeinflugt den Fibrinstoffweehsel (JAcoBY). 
Das Blu~ phosphorvergifteterHunde besitzt die Fiihigkeit, Blutgerinnsel 
wieder aufzulSsen. Naeh HALSE ist dies auf eine ErhShung der ,,fibrino- 
lytisehen Aktivit~t" des Blutes zur/iekzuffihren. Die ErhShung der 
Fibrinolyse ist, wie man nach ROS~AS~ annehmen kann, keine spezifi- 
sche Phosphorwirkung, sondern ein Symptom sehwerer hepatocellul/~rer 
Sch~digungen bei Phosphorver. 
giftung. Wir sehen daher Fibri- 
nolysesteigerungen auch bei 
anderen Formen schwerer Leber- 
seh~digungen, z.B. nach lang- 
dauerndem kompletten Ver- 
sehlugikterus. ])iese Tatsaehe legt 
den Gedanken nahe, dab Fibri- 
nolysesteigerung mitverantwort- 
lieh ist fiir die gleiehartigen 
WundheilungsstSrungen nnter 
Phosphorvergiftung und naeh 
Choledoehnsligatur. 

Ob Fibrinstoffweehselst6run- 
gen (Fibrinolysesteigerung) allein Abb. ~. Laparotomiewtmde am 2. Tag' p. o. 

Normaler Fibringehalt. (Fibrinfi~rbung.) 
den WnndheflungsablauI so sehr 
beeinflussen kSnnen, dab es zum Platzbauch kommt, versuchten wit zu 
kl~ren, indem wir eine elektive FibrinolyseerhShung in der Wunde 
herbeifiihrten. 

Fibrin kann durch k6rpereigene Fermente, SOB. Fibrinolysine, im 
Organismus aufgel6st werden (HALs]~, HUD]~ANN, ROSEMANN, SCtIMITZ, 
TAGNO}r nsw.). Die Wirksamkeit dieser spezifiseh gegen das Fibrin ge- 
riehteten Fermente ist aber yon vielfaehen Faktoren, z. B. yon der 
Gegenwart sog. Fibrinolysininhibitoren (McFARLAN~, BlcaS usw.) bzw. 
Antifibrinolysinen im Serum abhangig. Sie unterliegt augerdem bisher 
nicht restlos geklarten regulativen Einfliissen yon seiten der Hypophyse, 
Nebenniere und der Milz (UNGAR und DA~GAAI~D). Wegen dieser funk- 
tionellen Verfleehtungen ist daher im Tierversueh sine isolierte Wirkungs- 
verstiirkung der k6rpereigenen Fibrinolysine sehwer zu erzielen. 

TILL~T und Ga~N~, H. SCtIMIDT, JABLONOV(ITZ, MASSEL 11. a. haben 
tibrinolytisehe Wirkungen yon Kulturfiltraten bestimmter Streptokokken 
naehgewiesen. CHnIST~S~N gelang es, fibrinolytisehe Ferments, sog. 
,,Streptokokken-Fibrinolysine" aus S~reptokokkenkulturen zn isolieren. 
Sp/~ter h~t sich jedoch gezeigt, dab es sich bei den Streptokokken- 
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F ibr inolys inen  nicht  um eehte Fermente ,  sondern um Akt iv~toren  kSrper- 
eigener Fibr inolysine handel t  (MILsTONE, HALSE), daher die Bezeieh- 
nung  , ,Streptokinase" s tar t  , ,St reptokokken-Fibr inolysin" .  

Die Streptokinase erlangt gegenwartig in der Therapie eine zunehmende Bedeu- 
tung, z. B. zur L6sung yon fibrinSsen, eitrigen oder sanguinolenten Pleuraergiissen, 
bei der enzymatischen Ausr/iumung yon Blutergiissen usw. 

Wir  haben  bei unseren weiteren Versuehen ein Streptokinasepri iparat ,  
die Bistreptase der Behring-Werke benutz t ,  ein Gemiseh yon  Strepto-  

kinase mit  Streptodornase,  
einem Desoxyribonueleopro- 
te ide-spal tenden Ferment .  

16 Meersehweinehen im Gewieht 
yon 400--500 g wurden in _~ther- 
narkose wie besehrieben lapa- 
rotomiert. 8 Tieren injizierten wit 
im AnsehluB daran 6stiindlieh 
1000 E Streptokinase -4-250 E 
Streptodornase in 1--2 em a Aqua 
dest. in das Wundgebiet. Den 
iibrigen Tieren wurden zur Kon- 
trolle im gleiehen l~hythmus 
1--2 cm 3 Aqua dest. gespritzt. 
In ihrem Gesamtverhalten unter- 

Abb. 5. Fehlende Wundrandverklebung und 
Fibrinmangel naeh Behandlung mit Strepto- sehieden sieh zunaehst Kontroll- 
kinase + Streptodornase. (Laparotomiewunde und Versuehstiere nieht vonein- 

5. Tag p. o.) ander. Bei den mit Bistreptase 
behandelten ~eersehweinehen be- 

merkten wir aber sehon naeh 3 4  Injektionen vereinzelt Blutungen im 
Wundgebiet. Ein Tier ging am 5. Tag aus nieht gekl/irter Ursaehe zugrunde. 
Ein histologischer Sehnitt dureh die Wunde dieses Tieres l~13t erkennen, dab 
selbst am 5. Tag noeh iede fibrinOse Verklebung der Wunch'ander fehlte (Abb. 5). 
Fibrin war dureh die W ~ m ~ s e h e  Fibrinf~rbung nieht darzustellen. Man 
kann sieh gut vorstellen, dag diese Wunde dem auf die Wundr~nder ausgeiibten 
Zug nieht mehr standhalten kann und ruptnriert, wenn die Sieherung dureh die 
Naht, die bei Verwendung yon Catgut um den 5.--7. Tag infolge der F~den- 
resorption fortf/~llt. Bei 2 Tieren entwiekelte sieh am 4. und 5. Tag ein kompletter 
Platzbaueh mit ausgedehntem Darmvorfall. In beiden FAllen ftihrte dieses 
Ereignis zum Tode. Ein weiterer, ebenfalls vollstiindiger Platzbauch entstand 
bei einem anderen Tier am 7. Tag. Wir exeidierten sofort die Wundr~inder, 
versehlossen den Baueh sehiehtweise mit Catgutknopfn/~hten und gaben Bistreptase 
nieht mehr weiter. Die Wunde heilte p.p. Bei den iibrigen Tieren und s~mtlichen 
Kontrolltieren erfolgte die Wundheilung glatt. 

In  den Rupturwunden fiel wieder das Fehlen ieglieher Fibrinverklebung 
auf (Abb. 6). 

Durch 5rtliehe Appl ikat ion kSrperfremder f ibrinolyseverstarkender 
Subs tanzen  ist es also mSglich, den Fibr ingehal t  der frisehen W u n d e  
her~bzusetzen, dadureh  den Wundhei lungsvorgang  zu stSren, und  den 
P l~ tzbauch  nach  Laparotomie im Exper imen t  zu erzeugen. Ganz/~hn-  
liehe Resul ta te  lassen sieh auch mi t  dem kSrpereigenen Heparin erzielen. 
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Naeh  HALSE wi rk t  H e p a r i n  d i rek t  I ibr inoly t i sch  und  ve r s t s  auf die 
k6rpere igenen  Fibr inolys ine .  

In einer ersten Versuehsreihe wurde laparotomierten Meersehweinchen 4stiind- 
lieh naeh der Operation bis einsehlie~lich zum 8. Tag geparin intravenSs in Tages- 
dosen yon 1 Toronto-E/l g K6rpergewieht verabfolgt. Unter dieser Behandlung 
kam es innerhMb der ersten 2 Tage bei einigen Tieren zu starken Naehblutungen. 
Der weitere Verlauf der Wundheilung war dann jedoeh ungestSrt. Wahrsehein]ieh 
wird das I-Ieparin bei intravenSser Zufuhr relativ raseh dureh I-Ieparininhibitoren 
inaktiviert. 

Darum haben wir in weiteren Versuehen I-Ieparin lokal in das Wundgebiet 
gebracht ( l ~  Toronto-E/1 g KSrpergewieht in 2 g Aqua dest. ge]6st). Bei 2 unter 

Abb, 6. Ruptur einer Laparotomiew~nde (7. Tag p. o.) naeh Streptokinase- § Strepto- 
dornasebehandlung. Bauchfell spiegelnd, keinerlei Fibrinverklebungen. 

l l  Tieren traten im Verlauf der ersten 24 Stunden p.o. starke Blutungen im Wund- 
gebiet mit ausgedehnter Haematombfldung unter der Haut, pra- und intraperi- 
toneale Blutungen auf, an denen i Tier zugrunde ging. Bei weiteren 3 Versuchstieren 
kam es zwisehen dem 4. und 5. Tag zur kompletten Wunddehiszenz, bei 1 Tier zur 
partiellen Bauchwanddehiszenz mit Darmvorfall. In allem Fgllen gingen dem Platz- 
baueh keinerlei Idinisehe Symptome voraus. Der 6rtliehe Wundbefund war gekenn- 
zeichnet dureh Eibrinmangel, Blutungen im Wundbereich, I-I/~matombildung mit 
fltissigem Blut und Blutungen in die freie BauehhShle. 

Diese Befunde  s tehen  in gewisser ~7bereinst immung mi t  Versuehen 
yon  ALVlOJ~ und  L E ~ A ~ X  und  y o n  K.LINGENBERG. Le tz t e re r  beob-  
aeh te te  un t e r  lokaler  H e p a r i n a n w e n d u n g  ebenfalls  Wundhei lungss tSrun-  
gen. D i e  Meinungen dieser Unte r sucher  fiber den Angr i f f spunk t  des 
Hepa r in s  s ind al lerdings n ieh t  einheit l ich.  

W e n n  wir  zum Ausgangspunk t  dieser  l e tz ten  Versuchsreihen zurfick- 
kehren,  nfi.mlieh zu der  F rage ,  ob die geste iger te  F ibr ino lyse  im W u n d -  
bereieh ausschl ie2l ieh ve ran twor t l i ch  is t  fiir die bei  Phosphorverg i f tung  
und  Choledochusun te rb indung  au f t r e t enden  Wundhei lungssgSrungen,  so 
miissen wir  feststel len,  dab  bei allen Platzbiiuchen der Fibrinmangel in  der 
Wunde auffal l ig war.  I n  anderer  Hins ich t  bes tehen aber  ganz deut l iehe 
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Untersehiede zwischen den Befunden nach Phosphorvergiitung und 
Choledochusunterbindung einerseits und Bistreptase- und tteparinbe- 
handlung andererseits. Znn~ehst unterscheiden sich die l~upturen schon 

Abb.  7a u. b. a P l a t zbauchwunde  ngch Cholcdochusunterbindung (17. Tag  p. o.). Aus- 
gedeha te  Wnndrandnekrosen ,  t rockenes Gewebe ohne Gran~lat ionen.  b Kistologisches 

Bild wie Abb. 7 a. 

dureh die Begleitumst~nde, unter denen sie auftreten. Nach Phosphor- 
vergiftung und Choledoehusunterbindung bestehen immer schwere All- 
gemeinst6rungen, oftmals bereits eine ausgesprochene Kaehexie, wenn es 
zur l%uptur kommt. Im Gegens~tz dazu fehlen unter der 5rtliehen Be- 
handlung mit Hep~rin und Bistreptase Allgemeinerseheinungen stets. 
Bezeiehnend ffir das Aussehen der Wunden nach Choledoehusligatur und 
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Phosphorvergiftung ist die ausgepr~gte Torpidit~t des Gewebes, die am 
deutlichsten in Form ausgedehnter Wundrandnekrosen zum Ausdruck 
kommt (Abb. 7a, und 7 b). Das Gewebe ist trocken, Wundexsudat kaum 
vorhanden. Im histologischen Bild finder sich nur mangelhafte Granu- 
lationsbildung, selbst noch 3 Wochen nach der Operation. Nut  vereinzelt 
fanden wit als Zeichen einer Gegenreaktion yon seiten des Gewebes 
eitrige Demarkation an den Wundrgndern (Abb. 8). Die mechanische 
Widerstandslosigkeit des Gewebes such im Tierexperiment f~tllt besonders 
dann auf, wenn versucht wird, 
nach der t~uptur die Wunden 
durch ~ah t  wieder zu ver- 
einigen. Das ist wie beim kli- 
nischen Platzbaueh in manchen 
Fgllen einfach deshalb nicht 
mSglich, weil die F~den sofort 
durchschneiden. 

Wesentlich anders ist das 
Bild nach Bistreptase- oder 
Heparinbeh~ndlung : Glatt- 
randige Wunden, auch histo- 
logisch nur sehr wenig Wund- 
r~ndnekrosen, jedoch auch 
hier kaum Granul~tionsbildung 
(Abb. 9a and 9b). 

Weiterhin ist der Zeitpunkt 
der Ruptur  kennzeichnend ffir 
beide Gruppen. Nach Heparin- 
und Bistreptasebeh~ndlung der Abb. 8. Platzbauchwunde (15. Tag p. o.) bei 

Choledochusunterbindung. Eitrige Demarkation 
Wunden liegt die grSl~te l~uptur- yon ~Vundrandnekrosen. 

wahrscheinlichkeit, um den 3. 
bis 5. Tag, nach Phosphorvergiftung und Choledochusligatur dagegen 
zwischen 10. und 20. Tag. Diese Tatsache lg~t es fraglich erscheinen, 
ob das Fibrin bzw. die Fibrinolyse im Entstehungsmechanismus des 
Platzb~uches nach Choledochusunterbindung und Phosphorvergiftung 
die ausschlaggebende Rolle spielt. Die Wundheilung vollzog sich ] a i m  
allgemeinen zunachst ohne erkennbare StSrungen. Erst  nach 2 bis 
3 Wochen traten zusammen mit den Symptomen der Allgemein- 
sch~digung die ersten Zeichen einer WundheilungsstSrung ein. Zu 
dieser Zeit kann aber das Fibrin Ms provisorisches Wundklebemittel keine 
entscheidende Bedeutung mehr haben. In histologischen Schnitten aus 
reizlosen Operationswunden, die yon Kontrolltieren in verschiedenen 
Zeitabst~nden nach der Operation gewonnen wurden, liel~ sich im 
allgemeinen vom 3.--5. Tag an kein Fibrin mehr nachweisen. 
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Wie schon P]~N~Y und BAL~'O~R, S T ~ N S  u. a. gezeigt haben, ist 
diese zweite Phase der Wundheilung gekennzeichnet dutch das Hervor-  
t reten eellul~trer Elemente, vorwiegend der Fibroblasten. Sie treten an 

Abb.  9a  u. b. a I~uptur  einer Lapa ro tomiewunde  (4. Tag  p. o.) Bis t rep tasebehandlung.  
I m  Verg]eich zu Abb.  7 gla t te  W u n d r a n d e r  und  nu t  geringe Wundrandnekrosen .  

b tt istologisches Bild zu 9a.  

der Peripherie der Wunde auf und dringen yon hier aus in das Wund- 
gerinnsel vor. Zugleich erfolgt eine vascul~re Einwanderung. Von 
STrain, s und SYLV]~ wurde im Zusammenhang mit  den Fibroblasten 
das Auftretenvon extracellularen, amorphen, metaehromatisch f~rbbaren 
Substanzen beobachtet. Diese stehen nach M~:zrx~ und BALrOV~ wahr- 
scheinlich in enger Beziehung zur Faserbildung. Es wird angenommen, 
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dab die Fasern unmittelbar aus einer Verdichtung der homogenen, extra- 
cellul/~ren Substanz, dem Produkt der Fibroblasten, hervorgehen. Es 
liel3 sich niimlieh zeigen, dab die amorphen, dureh ihre Metaehromasie 
gekennzeichneten Massen zahlenmi*13ig in dem Mal3e abnahmen, in dem 
sich fibrSse, silberimpri~gnierbare Strukturen entwickelten. 

Bei den Intercellularsubstanzen handelt es sich naeh STAc~r, IV[EY~, 
WIsnoexI, BE~SLEY USW. um saure Mueopolysaecharide, unter ihnen 
vorwiegend um hyaluron- und chondroitinschwefelsaure Ester. Die 
chemische Identifizierung gelang dadurch, dag die genannten Substanzen 
dutch Hyaluronidase (TestikeL bzw. Streptokokkenhyaluronidase) anf- 
gelSst werden konnten. Die Wirkung der Hyalurolfidase ist nach 
Hv~aPm~EY substratspezifisch fiir Hyaluron- and Chondroitinsehwefel- 
siiure. PEzv~Y und BAa~FOU~, STeARnS USW. betonen die Wichtigkeit 
der sauren ~ucopolysaccharide fiir die Faserbildung im Granulations- 
gewebe und damit die Bedeutung fiir die endgiiltige meehanische Festig- 
keit der ausheilenden Wunde. 

Auch wit konnten mit folgenden Versuehen zeigen, daI~ ein Nangel 
an Hyalurons~turen im Wundgebiet, hervorgerufen dureh verst~rkte 
Hyaluronidases/~urewirkung, ganz /~hnliehe Folgen ftir die endgtiltige 
Heilung der Wunde hat ~4e die tiberm/tBige Verst~rkung der Fibrinolyse 
im Wundbereich. 

Versuche: Wir benutzten als Ityaluronidasepr/iperat das Kinetin yon SC~E~G. 
l0 Neersehweinehen im Gewieht yon 350--400 g wurden in tiblieher Weise laparoto- 
miert und bekamen im Ansehlul3 an die Operation 6stfindlich Kinetin (2 Schering-E 
in 2 em a Lbsungsmittel) 5rtlieh in das Wundgebiet infiltriert. Eine gleieheAnz~hl 
laparotomierter Kontrolltiere erhielt statt dessen in gleiohen Zeitabst/inden nur 
Lbsungsmittel. Postoperativ bestanden im bezug auf das Allgemeinverhalten und 
im 6rtliehen Befund der Wunden zwisehen Kontroll- und Versuehsgruppe keine 
Untersehiede. Veto 4. Tag an entstanden bei mehreren mit Kinetin behandelten 
Tieren Absonderungen aus Wundspalt und Stiehkan/ilen und am 5. Tag trat 
bei einem Meerschwein~he~ ein Platzbauch in ganzer Ausdehnung des Sehnittes mit 
Vorfall groBer Tefle des Dfinndarms und Abrfl] des Mesenteriums auf. Das Tier 
ging im Schock nach kurzer Zeit zugrunde. Tin zweiter partieller Platzbauch 
entwickelte sich bei einem anderen Tier am 7. Tag. I)as Tier wurde naeh der Rup~ur 
getStet. Am Bauehdeekenpr~parat ist zu erkennen, dab die /)ehiszenz des Peri- 
toneum vollst~ndig ist, dal] Muskulatur und Haut abet nur teilweise auseinander- 
gewiehen sind. /)as Bauchfell is~ fiberall spiegelnd, und es linden sich keinerlei 
Fibrinauflagerungen bzw. Verklebungen. Die ~Vundr~tnder selbst erscheinen voll- 
kommen glatt. Histologiseh lassen sich Nekrosen an den Wundr~ndern kaum 
n~chweisen. 

Beim Vergleich dieser Wundbe~unde mit denen nach Bistreptase- 
und Heparinbehandlung erkennt man die weitgehende ~bereinstimmung. 
Das l~l~t darauf schliel~en, dal~ trotz des verschiedenen zeitlichen und 
5rtlichen Angriffspunktes im Wundheilungsgeschehen die Ein~irkung 
aller dieser Stoffe gleiche Folgen ffir die Heilung hat. Wie schon bei der 
Besprechung der Bistreptase- und Heparinversuche er5rtert, mfissen wir 
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aber auch bei den Hya]uronidaseversuchen feststellen, dab die hiermit 
erzeugten WundstSrungen nieht denen gleichen, die wir am Krankenbett 
beobaehten, und aueh nicht identiseh sind mit den Rupturen, die im Verlauf 
einer Phosphorvergiftung oder nach Choledochusunterbindung entstehen, 
fiir die das Hinzutreten yon mehr oder weniger sehweren Allgemein- 
symptomen des Organismus zu den 6rtlichen Erscheinungen an der 
Wunde kennzeichnend ist. Die Allgemeinst6rungen aber sind Folge 
komplexer Leberfunktionsausf~lle. 

Die Leber ist Ms Hauptstoffweehselorgan wesentlieh dafiir verant- 
wortlieh, dag dem Organismus die notwendigen Energie- und Aufbau- 
stoffe in verwertbarer Form zugefiihrt, and die aus den Geweben ab- 
transportierten Sehlaekenstoffe entgiftet und eliminiert werden. Bei 
einer so universellen Seh~digung des Leberparenehyms, wie sie z.B. 
naeh Phosphorvergiftung eintritt, kommt es zu vielfaehen Funktions- 
stSrungen im Stoffweehsel der Kohlenhydrate, der EiweigkSrper, der 
Lipoide und Fette, im Mineral- and WasserhaushMt, im Ss 
gleiehgewieht, ferner zu St6rungen im GMlenfarbstoffweehsel, im Blut- 
gerinnungssystem usw., die wit wegen ihrer MannigiMtigkeit mit unseren 
klinisehen und laboratoriumsdiagnostisehen Methoden nut zu einem 
geringen Teil erfassen kSnnen. Sic Mle wirken sieh auf den gesamten 
Organismus aus. 

Im lokMen Gewebsstotfweehsel hat die Mlgemeine Mangelversorgung 
mit N~hrstoffen eine Verminderung der Leistungsf~higkeit des Gewebes 
zur Folge, ~hnlieh wie Sie dutch ungeniigende Sauerstofiversorgung, 
Iseh~mie oder Permeabilit~ttsstSrungen entsteht. Je naeh dem Grad 
der Mlgemeinen Leistungseinsehr~nkung kann es zu mehr oder weniger 
sehweren Insuffizienzerseheinungen im lokMen Gewebsstoffwechsel kom- 
men. Im st~rksten Grade fiihrt sie zum 5rtliehen Gewebsuntergang, 
zur Nekrobiose und Nekrose. Es kann aber aueh der Fall eintreten, 
dag die dem Gewebe zugeleitete Energie gerade noeh zur Aufreeht- 
erhMtung der 5rtliehen Lebensvorg~nge in Ruhe ausreieht, jede dem 
Gewebe in diesem Zustand zugemutete Leistungsteigerung abet einen 
nieht mehr tragbaren zus~tzliehen Energieverbraueh bedeutet. So 
fordern alle Abwehrreaktionen des Gewebes, aueh die Entzfindung, 
dureh die jede Wunde zur Ausheilung kommt, erhebliehen Energieauf- 
wand. Datum kann der erh6hte Aufwand bei der Wundheilung in diesem 
Zustand AniaB zu einer vollst~tndigen GewebsersehSpfung sein. 

MaJo~ hat im Tierexperiment naehgewiesen, dag ehroniseher all- 
gemeiner EiweiBmangel zur GewebseiweiBverarmung fiihrt. Dieses ist 
naeh seiner Ansieht eine Ursache yon WundheflungsverzSgerungen, be- 
sonders der mangelhMten Wundfestigkeit infolge verzSgerter Fi-  
broblasten- und Kollagenfaserbildung. Er konnte die verzSgerte Wund- 
heilung aber erst dadureh veransehauliehen, dab er die Laparotomie- 
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wunden dureh stiirkere intraperitoneMe Druckerh6hung, wie sic physiolo- 
giseherweise nieht auftreten kann, sprengte und den dazu erforderliehen 
Druek registrierte. I m  EiweiBmangelzustand war der erforderliehe Druek 
deutlieh niedriger als bei normalen Vergleiehstieren. 

I m  Gegensatz zu diesen Versuehen sind die Wundheilungsst6rungen, 
die wit in nnseren Experimenten unter einer Leberinsuffizienz auftreten 
sahen, so hochgradig, dag sehon die physiologisehen Zugkr~fte der 
Muskulatur zur Sprengung der Bauehwunde genfigen. Das erkliirt sieh 
damit, dab unter der Leberinsuffizienz eine Vielzahl wiehtiger Stoff- 
weehselfunktionen ausfallt. Dementspreehend sind die Folgen f/Jr die 
Gewebst~tigkeit weitreiehender Ms bei isoliert auitretenden Seh/~den 
wie Eiweil3mangel, Fibrinolysesteigerung, HyMuronidasefiberwirkung 
usw. Man kann den Gewebszustand im Wundgebiet, den wit im Verlauf 
einer experimentellen Leberinsuffizienz (naeh Phosphorvergiftung und 
Choledoehusligatur) antreffen, am besten als ,, Gewebsatonie", ,, Gewebe- 
l~hmung" oder , ,Gewebstorpidit~t" eharakterisieren. Diese Bezeieh- 
nungen sind in der Klinik geprggt worden (SoxoLov, A. MEYEU). Sie 
k6nnen hier fibernommen werden, weil die experimentellen Befunde mit 
denen am Krankenbet t  weitgehend iibereinstimmen. 

Aufgeplatzte Bauehwunden verheilen in der I~egel glatt, wenn sie zum 
zweiten Mal gen~tht werden. Das bedeutet, dab sieh naeh der Ruptur  
die t~eaktionsf~higkeit des Gewebes ge~ndert haben mug. Der sehnelle 
Umsehwung im Verhalten des Wundgewebes vor und naeh der Zweit- 
naht, der Weehsel yon Anergie zu normaler l%eaktionsweise l~gt sieh 
nieht mit  der Vorstellung vereinbaren, dal] eine organisehe Leber- 
seh~digung Ursache der Gewebsinsuffizienz ist. Er weist darauf hin, 
dab dieser Wandel funktionell bedingt ist. 

geaktivit i i tsver~nderungen des K6rpers und seiner Gewebe sind an s 
der Allergielehre bekannt. I)ie Wiederholung eines spezifisehen allergi- 
sierenden Reizes kann die Art der Reizbeantwortung dureh das Geweb e 
iindern. Es gibt aber aueh unspezifisehe t~eaktivit~tsver~nderungen 
des Gewebes. Eine einmal abgelaufene Entziindung kann die l%eak- 
tionsf~higkeit des Gewebes einer sparer auftretenden, Entztindung er- 
regenden Ursaehe erh6hen. Ob spezifiseh oder unspezifiseh ausgelSst, 
in beiden F~llen vollzieht sieh ein Funktionswandel im Gewebe. 

Dureh die Arbeiten yon S~LYE und TO~VTTI wissen wir, dab ffir 
derartige funktionelle Umsehaltungen neurohormonMe Einfliisse eine 
gewisse Rolle spielen. Trifft ein Trauma auf das Gewebe, so 16st es ein- 
mM direkte Abwehrreaktionen (Entziindungserseheinungen) im benaeh- 
barten Gewebe aus. Das Trauma wirkt dartiber hinaus aber aueh auf 
den Gesamtorganismus, indem es diesen in einen Alarmzustand (Stress 
naeh SELu versetzt, dem sieh der K6rper mit  Hilfe yon Gegenregula- 
tionen - -  vorwiegend der I-Iypophyse und Nebenniere - -  anzupassen 

Virchows Arch. Bd. 3"27. 5 
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versucht. (Adaptation nach SELYE.) Nach SELYv, wird die Hypophyse 
,,zur Ausschiittung von ACTH, adrenocorticotropem Hormon, veranlal~t. 
ACTH stimuliert die ~Tebennierenrinde zur Ausschiittung ihrer Hormone, 
der Gluco und Mineralocortieoide. Von diesen steigern einige - -  die 
prophlogistischen Corticoide - -  z. B. Desoxyeortieosteron (DOCA) oder 
Cortiron, die Reaktionskraft  des Retieuloendothels und des Binde- 
gewebes und seine F~higkeit der Proliferation und fSrdern dami~ die 
Entzfindung, das ,Entzfindungspotential ' ,  die 5rtliche Abwehr des 
Angriffs. Allerdings stimuliert das ACTH die Nebennierenrinde viel 

,~'reGsor 
Abb. 10. ttormonaIe Regulationen beim 

,,Stress" (nach SELVE). 

starker zur Aussehiittung yon anti- 
phlogistisehen Cortieoiden, yon denen 
das bekannteste Cortison ist. Diese 
arbeiten der F~higkeit des KSrpers, 
den Invasionsweg mit  Granulations- 
gewebe zu verbarrikadieren, also der 
Entzfindung entgegen. Sie haben 
sogar die Tendenz, Bindegewebe zum 
Sehwinden zu bringen, verringern 
damit das Entziindungspotential 
wesentlieh, 5ffnen der Infek~ion den 
Weg und begiinstigen ihre Aus- 
breitung. Andererseits erhSht das 
somatotrophe Hormon der Hypo- 
physe (STH) das Entzfindungspoten- 
tial des Bindegewebsapparates, und 
es sensibilisiert den Empfangsorganis- 
mus gegenfiber den prophlogistisehen 
Cortieoiden" (Abb. 10). 

In  den folgenden Versuchen haben wir nachweisen k6nnen, dab 
dureh hormonale Stimulation (ACTH-~berwirkung) die F~higkeit des 
Gewebes zur Entzfindung soweit gedrosselt werden kann, dab dadurch 
an der Wunde ~hnliehe HeilungsstSrungen auftreten wie unter der 
Leberinsuffizienz, die eventuell zur Ruptur  einer Laparotomiewunde 
fiihren kSnnen. I m  Gegensatz zur Gewebsanergie bei Leberinsuffizienz 
kann die hormonal ausgelSste auch durch hormonale Gegenregulation 
(s antagonistiseher Hormone z. B. Cortiron) rfickggngig ge- 
maeht  werden. 

Wir haben an 15 laparotomierten Meersehweinehen die Auswirkungen einer 
ACTH-Dauerzufuhr p.o. untersueht. Als Pr~parat stand uns das holl~ndisehe 
,,Cortrophine" zur Verftigung. Die Tiere erhielten hiervon nach der Operation 
fortlaufend 4stfindlich 0,0005 g je 100 g K6rpergewicht. Unter dieser Behandlung 
st~rben 2 Tiere in der 3. Woche unter allgemeinen Verfallserseheinungen. Bei einem 
dieser Tiere kla{fte die Wunde in der 2. Woehe oberfl~eMieh und war schmierig 
belegt, im weiteren Verlaufe entwickelte sich ein bis auf das Peritoneum reiehendes 
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torpides Uleus mi t  zahlreichen Nekrosen an den Wundr~ndern.  Bei 2 anderen Tieren 
entstand am  12. und  am 17. Tag ein kompletter Platzbauch, bei einem weiteren Tier 
a m  15. Tag eine partielle Dehiszenz, ebenfalls mi t  Darmprolaps.  S/~mtliehe Tiere 
waren vor der Rup tu r  deutlieh in ihrem Allgemeinzustand beeintr/ichtigt. (Ge- 
wichtsabnahme,  iNuchlassen der FreBlust usw.) 2 Meersehweinchen kamen  nach 

Abb. 11. Laparotomiewunde 72 Tage p. o. ACTtt-Behandlung naeh der Operation. Partielle 
Wundruptur am 17. Tag. Nach Wiedervern/~hung Behandlung mit Cortiron: Iteilung unter 
dem Sehorf. Ab 45. Tag erneut ACTtt. 54. Tag: I/~ompletter Platzbaueh. Noehmalige 

~Vundnaht und fortgesetzte ACTtt-Behandlung bis zum 72. Tag. 

Abb. 1~. Itistologisches Bild zu Abb. 11. Torpide Wundr~nder mit zahlreichen Nekrosen 
und Fehlen yon Granulationen. 

der Ru p tu r  urn. Bei dem 3. wurde die Wunde  ohne Wundanfr i schung sofort mi t  
Catgut  durehgreifend genaht  und  Cortiron t/iglich in einer Dosis yon 0,5 mg je 100 g 
KSrpergewicht in t ramuskul~r  gegeben. Die Wunde  heilte unter  dem SehorI lest  
aus. Vom 20. Tag an n~ch dem Zweiteingriff wurde erneut  t/~glich 0,0001 g ACTH 
je 100 g KSrpergewicht injiziert. Am 29. Tag ents tand,  als das Tier zur Injekt ion 
aus dem K/ifig genommen wurde, wiederum ein Platzbauch in ganzer Ausdehnung 

5* 
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des Schnittes. Der prolabierte Diinndarm wurde reponiert, die Wunde nochmals 
durchgreifend mit Catgut vernaht und ACTH weiterhin in der g]eichen Dosierung 
gegeben. Aus Stiehkan~len und aus der Wunde entleerte sich sanguinolentes Ex- 
sudat, und am 18. Tag bot die Wunde folgendes Bild: Abb. 11. An den Nahtstellen 
war es zur Dehiszenz gekommen. Dazwischen ausreiehende Vernarbung der Haut- 
wunde. Im oberen Winkel der Wunde Dehiszenz der Bauehdecken und Vorliegen 
des Magens (der histologische Befund dieser Wunde - -  Abb. 12 - -  zeigt ebenfalls 
groBe ~hnlichkeit mit den Wunden naeh Phosphorvergiftung bzw. Choledoehus- 
ligalur: Ausgedehnte Wundrandnekrosen, kaum ein Demarkationswall, Fehlen yon 
Fibrin). Da eine nochmalige Naht unsicher erschien, wurde die Wunde tamponiert 
und das ACTI-I abgesetzt. Die Wunde zeigte aber weiterhin keine tteilungstendenz. 
Das Tier starb in der 4. Woche. 

An Ratten wurden yon ALWCI~, CASTE~, LEHMAN USW. in i~hnliehen 
Versuchen die Wirkung yon ACTH und Cortison auf die Wunde be- 
obachtet. Besonders unter Cortisonbehandlung erlebten sie schwere 
Wundheilungsst6rungen und unter 24 laparotomierten Ratten naeh 
Cortison sogar 7mal Wunddehiszenzen mit Eventerationen. 

Besprechung der Versuchsergebnisse. 

Der postoperative Platzbauch ist eine Komplikation, die Ms besondere 
Erscheinungsform unter den Sammelbegriff der postoperativen Krank- 
heit (L6riche) einzureihen ist. Sie hat wie diese keine speziellen Ursachen, 
sondern ist auf ein Versagen bestimmter vegetativer Funktionen, vor 
allem der Stoffwechselfunktionen bei ~berlastung des autonomen 
Systems durch die Krankheit und den chirurgischen Eingriff zuriick- 
zufiihren. 

Derartige FunktionsstSrungen kSnnen latent bleiben, solange die 
dutch Uberleistungen nicht gesch~digter Organe ausgeglichen werden. 
Sie treten erst zutage, wenn in diesem Zustand neue Belastungen hin- 
zutreten. 

Jede Wunde 15st AbwehrmaBnahmen, entzfindliche Vorg~nge yon 
seiten des Gewebes aus. Das bedeutet Steigerung des 5rtlichen Gewebe- 
stoffwechsels, ErhShung des Blutumlaufes, vermehrtes Sauerstoffbediirf- 
nis des Gewebes usw., eine Leistungssteigerung, zu der ein vorbelasteter 
Organismus bisweilen nicht mehr imstande ist. Es kommt daher zu den 
Erscheinungen der ,,Gewebsinsuffizienz", die sieh in Form yon Wund- 
heilungsstSrungen i~ul3ert. Die WundstSrungen ihrerseits ffihren zu ver- 
zSgerter bzw. ungeniigender Narbenbildung. Dadurch wird die Bela- 
stungsfiihigkeit der Wunde Zugkr~ften gegenfiber vermindert, so dal~ 
schon die physiologischen Spannungskr~fte an den Bauehdecken, die 
jede Laparotomiewunde verh~ltnismgl3ig stark meehaniseh beanspruchen, 
einen Platzbaueh herbeiffihren kSnnen. 

~)berlastung des autonomen Systems macht sieh zuerst am Stoff- 
weehsel bemerkbar (KARITZKY). Vegetative RegulationsstSrungen treten 
bevorzugt bei solchen Erkrankungen anf, in deren Mittelpunkt Stoff- 
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wechselsch~den stehen, so vor allem bei Lebererkrankungen. Diese ver- 
grSl~ern die Gefahr der postoperativen Krankheit  und disponieren daher, 
wie unsere klinischen Erfahrungen nnd die Tierversuche gezeigt haben, 
in erhShtem MM]e zu postoperativen ~u und zum 
Platzbauch. 

Aus den Erkenntnissen, die wir ~uf Grund unserer Untersuchungen 
fiber den Entwicklungsmechanismus der postoperativen Wundruptur 
gewonnen haben, ergeben sich folgende Schluftfolgerungen fiir die 
Therapie : 

Wichtiger a]s die Behandlung des Platzbauches ist die Prophylaxe. 
Diese setzt eine frfihzeitige Erkennung der Rupturgefahrdung voraus. 

Da Leber- und Stoffweehselfunktionsst5rungen die Gefahr der Wund- 
heilungsstSrungen und damit des Platzbauches erhShen, miissen sie mit 
Hilfe yon Leber- und Stoffwechselfunktionsproben vor der Operation 
aufgedeckt werden. Alle derartige Teste priifen abet jeweils nur eine 
Teilfunktion. Aus diesem Grund muB eine Vielzahl yon Funktionsproben 
zugleich angestellt werden. 

Hormona]e Steuerungen beeinflussen die Reaktionsweise des Ge- 
webes auf ein Trauma. Deshalb mul3 praoperativ ermittelt werden, in 
we]cher Weise das Inkretsystem auf einen traumatischen l%eiz antwortet. 
Wieweit das durch einen sog. ,,hormonellen Mikrostress" (MAsso~E) 
mSglich ist, wird yon uns zurzeit fiberprfift. 

Wenn auf Grund yon solchen Funktionsproben eine Iqeigung zur 
Ruptur  anzunehmen ist, miissen prophylak~isch die Heilmittel gegen 
die ,postoperative Krankheit"  gegeben werden. Dazu gehSren vor allem 
Blur- und Plasmatransfusionen, Leberschutztherapie in Form von 
Kohlenhydratzufuhr (Lavulose- und Dextroseinfusionen), Zufuhr yon 
aufgeschlossenen Eiwei~stoffen in Gestalt yon Aminos~turepr~paraten 
(besonders yon S-haltigen Aminos~uren) und Vitamingaben (Vitamin A, 
B-Komplex, C, D und K). Fernerhin sol]ten in solehen Fallen vor- 
beugend Nebennierenhormone und zwar DOCA (z: B. Cortiron) gegeben 
werden. Gestatten besondere Umst~nde keine Vorbehandlung, so sind 
prophylaktische Nahtsicherungen erforderlich. Bei uns haben sich pri- 
m~tre Bleiplattenstfitznahte mit Perlon wie bei der Versorgung des 
Platzbanches bewiihrt. 

Zusammen[assung. 
In Ubereinstimmung mit klinischen Untersuchungen mul~ auch auf 

Grund der Tierversuche angenommen werden, dab eine ,,Gewebs- 
insuffizienz" die eigentliche Ursache postoperativer Wundheilungs- 
stSrungen ist. Diese linden an der Laparotomiewunde in~olge des Him 
zutretens mechanischer Bedingungen in Form des ,,Platzbauches" ihren 
besonderen Ausdruck. 

u Arch. Bd. 327. 5& 
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F i i r  d i e  L e i s t u n g s m i n d e r u n g  des  G e w e b e s  w e r d e n  a l l g e m e i n e  u n d  

5 r t l i c h e  S t o f f w e c h s e l s t S r u n g e n  v e r a n t w o r t l i c h  g e m a c h t ,  d ie  d u r c h  o rga -  

n i s c h e  S c h ~ d e n ,  v o r  a l l e m  d e r  L e b e r ,  o d e r  h o r m o n e l l e  R e g u l a t i o n s -  

s t S r u n g e n  v e r u r s a c h t  w e r d e n  k S n n e n .  

M i t  Hi l f e  y o n  S t o f f w e c h s e l f u n k t i o n s p r o b e n  u n d  h o r m o n e l l e n  Tes~en  

m u g  d ie  p r i~ope ra t ive  E r k e n n u n g  e i n e r  , , P l a t z b a u c h g e f i ~ h r d u n g "  e r s t r e b t  

w e r d e n ,  u m  b e r e i t s  p r o p h y l a k t i s c h  d e m  P l a t z b a u c h  e n t g e g e n w i r k e n  

zu  k S n n e n .  
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