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EINLEITUNG

Kaum eine Erkrankung hat iiber Jahrhunderte hinweg das Interesse
anatomisch orientierter Disziplinen - allen voran der Chirurgie -
so auf sich gezogen wie die nach dem franzdsischen Chirurgen
DUPUYTREN benannte Fingerkontraktur. Diese Faszination entspringt
einem 'auf der Hand liegenden Geheimnis', das sich zum Greifen

nahe und doch so 'unbegreifbar' prasentiert.

Das deformierende Fingerleiden war sicher zu allen Zeiten unter
der Bevdilkerung Europas verbreitet und bekannt. Seine Spuren las-
sen sich bis in die friihchristlichen Darstellungen von Johannes
dem Tadufer zuriickverfolgen (WEBER, 1978). Zum Gegenstand medi-
zinischen Interesses wurde die Erkrankung allerdings erst, nach-
dem VESAL im 16. Jahrhundert den Grundstein zu einer anatomisch
orientierten Medizin gelegt hatte. So findet sich die erste me-
dizinische Beschreibung der "Fingerzusammenziehung" in den 1614
erschienenen "Observationes" des Baseler Stadtarztes und Anatomen
Felix PLATTER, des aktivsten Verfechters VESALschen Gedankenguts

und Wegbereiters der spateren pathologischen Anatomie.

PLATTER, an der Wende der Renaissance zum Barock stehend, war

- ganz Kind seiner Zeit - fasziniert von Funktions- und Kausal-
zusammenhidngen, die sich ihm am Krankenbett ebenso offenbarten
wie in den so zahlreich durchgefiihrten Sektionen. Aufgrund seines
anatomischen Wissens schien es ihm zwingend, die bei einem Stein-
metz am Ring- und Kleinfinger ("..annularem & minimum..") kli-
nisch diagnostizierte Verkriimmung als Folge subkutan verlagerter
und angespannter, aus ihren Verankerungen geldster Sehnen anzu-
sehen und somit als "Contractio digitorum" zu verstehen und zu

beschreiben.

PLATTERs Erstbeschreibung wird aufgrund ihrer 'falschen' patho-
logisch-anatomischen Aussage meist nicht gebiihrend gewiirdigt.

Ihre Bewertung sollte jedoch an ihrer Bedeutung als Ausgangspunkt



der bis heute nicht abgeschlossenen Suche nach einem anatomisch-
funktionalen Krankheitsverstindnis gemessen werden. Diese Bedeu-
tung wird unterstrichen durch den Umstand, daB der von PLATTER
erstmals mit der Pathogenese der Fingerverkriimmung in Beziehung
gebrachte Begriff der K ontrak tion fortan zum be-
herrschenden Element fast aller pathogenetischen Konzeptionen wer-
den sollte. Die Vorstellung der Z u s ammenz i e hun g
blieb dabei keineswegs nur der Deutung der sichtbaren Fingerde-
formation vorbehalten - sie wurde ebenso fester Bestandteil des
sich im Laufe der Jahrhunderte wandelnden pathologisch-anato-
mischen Substratverstidndnisses, das von der Crispatura tendinum
der alten Wundidrzte iiber die Kontraktur der Palmaraponeurose un-
gezdhlter Chirurgengenerationen zum kontraktilen Myofibroblasten

der modernen Pathologie fiihrt.

Die wissenschaftliche Diskussion iiber die "Fingerretraktion" wurde
von Chirurgen des friihen 19. Jahrhunderts eréffnet, die nicht von
ungefdhr ihren Beruf in ganz besonderem MaB als angewandte Ana-
tomie verstanden. Mit den Arbeiten DUPUYTRENs und GOYRANDs be-
ginnt die leider nicht immer vorurteilsfreie Suche nach dem mit
vorgegebenen anatomischen Strukturen immer weniger identifizier-
baren Substrat der Erkrankung. Im Verlauf dieser bis in unsere

Zeit reichenden Auseinandersetzung wurde der Krankheitssitz aus
prdexistenten Gewebsbereichen mit intuitiv implizierter Substrat-
schrumpfung schrittweise in anatomisch indifferente Gewebsneu-
bildungen mit scheinbar beweisbarer Kontraktilitdt verlegt. Damit
war es zwar vor wenigen Jahren mdglich, die so lange vergeblich ge-
suchte nosologische Einordnung der Erkrankung unter die tumorihn-
lichen Bindegewebsbildungen vorzunehmen - die methodische Konzen-
tration auf eine aus ihrem anatomischen Bezug herausgenommene
Fibromatose brachte jedoch das Ziel eines anatomisch-funktionalen
Gesamtverstdndnisses der Erkrankung, deren Krankheitswert nicht un-

erheblich von der Fingerdeformitdt bestimmt wird, in keiner Weise

naher.



GESCHICHTLICHER RUCKBLICK

"Das chirurgische Schrifttum ist ge-
sdttigt mit Abhandlungen iiber die
Dupuytrensche Kontraktur ... Als sinn-
voll und zweckmidBig kann nur eine Dar-
stellung unserer Wissensliicken oder
-grenzen angesehen werden."

(iibersetzt n. PEACOCK, 1976)

Die Literatur iliber die Dupuytrensche Erkrankung ist mit dem
Durchbruch und der Anerkennung operativer Behandlungsmethoden

in der zweiten Hdlfte des letzten Jahrhunderts (vgl. MADELUNG,
1875) sprunghaft angestiegen und innerhalb der vergangenen

100 Jahre zu einem immensen, keineswegs leicht begehbaren Lite-
raturberg angewachsen. MILLEST z&hlte bereits 1959 iiber 500 Pu-
blikationen und stellte 1970 eine jadhrliche Produktion von

30 - 40 Arbeiten fest. Da im folgenden eine themenbezogene Riick-
schau gegeben wird, sei auf die seit der Jahrhundertwende in fast
regelméiBigen Abstinden vorgelegten Zusammenfassungen und Uber-
sichten verwiesen: DOBERAUER (1902), EBSTEIN (1911), COENEN (1918),
IKLE (1928), KANAVEL et al. (1929), OEHLECKER (1930), SK0OG (1948),
MOORHEAD (1956), HUESTON (1963), MILLESI (1965), KREBS (1975),
Sonderheft Nr. 1/Handchirurgie (1970) sowie die Dupuytren-Mono-
graphien der "Group d'Etude de la Main" in franztsischer (1966,
1972) und englischer Sprache (1974).

Nach einem Riickblick auf die sich wandelnde Krankheitsbezeichnung
und die Anfidnge der Dupuytren-Literatur werden das dtiologische
und vor allem pathogenetische Krankheitsverstidndnis aus ihrer Ent-
wicklung heraus als Beitrag zu jener Standortbestimmung darge-
stellt, die nach PEACOCK zur Uberwindung der Stagnation in der
Dupuytren-Forschung unverzichtbar ist. In dem zur Gewinnung einer
besseren Ubersicht gewihlten Nebeneinander in sich geschlossener
chronologischer Themeniibersichten sind Wiederholungen leider nicht

immer vermeidbar.



1.) Krankheitsbezeichnung:

Die Bezeichnung K on t r a k t ur fiir die nach dem fran-
z0sischen Chirurgen DUPUYTREN benannte Erkrankung 1i8t sich
zuriickverfolgen bis zu deren Erstbeschreibung als "C o n -

tractio digitorum" durch Felix PLATTER (1614).

Bis zum Beginn des 19. Jahrhunderts wurde die Erkrankung in der
Annahme pathologischer Sehnenveridnderungen "von den Alten" - wie
GOYRAND (1833) und BOYER (1840) feststellen - als Cr i s p a -

tura tendinum beschrieben.

DUPUYTREN selbst bezeichnete die Erkrankung in seinen Vorlesungen
als Fingerretraktion. Diesem Beispiel folgten je-
doch nur wenige Autoren, da der Begriff K on tr ak tur

weite Verbreitung gefunden hatte (vgl. BOYER). So nimmt es nicht
Wunder, daB8 sich die Bezeichnung F i ngerkontraktur
fiir das "durch Dupuytren zuerst genau beschriebene und erklirte
Leiden" (MADELUNG, 1875) in Verbindung mit dem Namen des be-
riilhmten franzosischen Chirurgen spidtestens ab der Jahrhundert-
wende allgemein durchsetzte und bis heute als gebriduchlichste

Bezeichnung Verwendung findet.

Die "nach dem Endstadium des Verlaufs gewdhlte" Namensgebung der
'Fingerkontraktur' muBte "sowohl fiir die Erkennung als auch fir
die Forschung stark hemmend wirken" (LEDDERHOSE, 1920). Diese be-
griffliche Einschridnkung macht verstidndlich, warum der Krankheits-
begriff verhdltnismédBig spdt auch auf die knotigen Friihverin-
derungen der Hand ausgedehnt wurde, die noch zu keiner Streckbe-

hinderung der Finger fiihren (VOGT, 1881; DUREL, 1888).

Auf die inaddquate Krankheitserfassung durch die Bezeichnung
'Dupuytrensche Fingerkontraktur' haben u.a. SKOOG (1948) sowie
MacCALLUM und HUESTON (1962) eindringlich hingewiesen - ohne je-
doch diesen Begriff zu verwerfen. In jiingerer Zeit wird die nicht
deskriptive Bezeichnung Du puytrensche Erkran-
k ung - "maladie de Dupuytren", "Dupuytren's disease" - immer

hdufiger bevorzugt.



HUESTON (197&) fiihrt an, daB einige Chirurgen die Bezeichnung
"Dupuytren's disease" deshalb bevorzugten, da darunter auch die
sog. ektopischen Veridnderungen auf der Streckseite der Finger-
mittelgelenke, im Penisschaft und im Bereich der FuBsohle miter-
faBt wiirden. Eine solche Begriffsausweitung konnte sich verstdnd-
licherweise nicht durchsetzen - wohl nicht in erster Linie, weil
dies fiir die Erkrankungen an FuB und Genitale eine Verdridngung
anderer Autorennamen (LEDDERHOSE, La PEYRONIE) bedeuten wiirde,
sondern weil die vermuteten pathologischen Zusammenhidnge der ge-
nannten Veridnderungen noch nicht abschlieBlend geklidrt werden

konnten.

Die Dupuytrensche Erkrankung stellte bis vor kurzem ein keines-
wegs nur in klinischer Hinsicht vor allem von Chirurgen bear-
beitetes Gebiet dar. Im Rahmen der vor wenigen Jahren vorge-
nommenen Systematisierung der Weichteiltumoren (STOUT und LATTES,
1966; ENZINGER, LATTES und TORLONI, 1969; MACKENZIE, 1972; STILLER
und KATENKAMP, 1972) sowie aufgrund elektronenmikroskopisch ge-
fundener 'kontraktiler' Zellstrukturen (GABBIANI und MAJNO, 1972)
ist die Dupuytrensche Erkrankung als P a lmar f ibro-
ma<t os e auch fiir die allgemeine Pathologie wieder inter-

essant geworden.

2.) Die Anfinge der Dupuytren-Literatur:

Zu Beginn des letzten Jahrhunderts wurde die Fingerzusammen-
ziehung erstmals von englischen Autoren nicht als Erkrankung der

Beugesehnen, sondern der Palmaraponeurose beschrieben.

WINDSOR berichtete 1834, daB Henry CLINE am 8. November 1808 in
der zusammen mit Astley COOPER "at St. Thomas Hospital" veran-
stalteten Anatomievorlesung u.a. folgende Ausfiihrungen gemacht
habe:

"One or more of these tendinous columns of the aponeurosis
palmaris sometimes becomes contracted and thickened; most
generally one only is affected, but sometimes more, and
proportionably so many fingers are bent into the palm of the
hand."



In Astley COOPERs Buch iiber die Gelenkverletzungen (1822) fin-

det sich nur ein kurzer Hinweis auf die Palmaraponeurose als

Sitz der Erkrankung - allerdings erstmals in ursichlichem Zu-
sammenhang mit einer Uberanstrengung der Hand:

"The fingers are sometimes contracted in a similar manner,

by a chronic inflammation of the thecae, and aponeurosis of

the palm of the hand, from excessive action of the hand, in

the use of the hammer, the oar, ploughing, &.&."

In der Geschichte der Dupuytren-Forschung kommt den von einer
Medizingesellschaft gesammelten und 1832 herausgegebenen, im In-
und Ausland viel beachteten Vorlesungen des Baron DUPUYTREN so-
wie der in ihrer Bedeutung oft unterschidtzten, nur ein Jahr spiter
(1833) erschienenen Arbeit GOYRANDs eine Schliisselposition zu. In
diesen Publikationen ist die dtiologische und pathogenetische Dis-
kussion der folgenden einundeinhalb Jahrhunderte - zumindest in
ihren Ansdtzen - vorweggenommen, so daB eine eingehendere Be-

sprechung geboten erscheint.

Im Titel der Vorlesung DUPUYTRENs wird jene pathogenetische Be-
ziehung genannt, die als 'Erstbeschreibung' den Namen des be-
reits zu Lebzeiten hoch beriihmten Chirurgen am traditionsreichen

Pariser 1'HOtel-Dieu unsterblich machen sollte:

"RETRACTION PERMANENTE DES DOIGTS, par suite d'une affection
de l'aponévrose palmaire."

Im Vorlesungstext wird auf alle Aspekte des Krankheitsbildes
- Symptomatologie (s. Legende Hand A), Diagnostik und Differen-
tialdiagnostik, normale und pathologische Anatomie, Atiologie,

Pathogenese und schlieBlich Therapie - ausfiihrlich eingegangen.

DUPUYTREN stand die aus heutiger Sicht hdchst modern zu be-
zeichnende Aponeurosenbeschreibung PAILLARDs (1827) zur Ver-
fiigung, nach der sich die vier lidngs verlaufenden Faserziigel

iiber den Sehnenscheiden in Hohe der Mittelhandkdpfchen spalten

und an den Grundgliedseiten - "et non avant comme beaucoup
d'anatomistes 1l'ont cru" - ansetzen. DUPUYTREN lieB keinen Zwei-
fel daran, daB es sich bei dem erkrankten Gewebe um die gestraffte,

retrahierte und verkiirzte Palmaraponeurose handle, die sich nach



distal iliber Strdnge in die Seiten der erkrankten Finger fort-
setze. Von der bei Fingerstreckung beobachteten Spannungszu-
nahme der Aponeurosenstridnge leitete DUPUYTREN die patho-
genetische Bedeutung der Aponeurosenveridnderungen ab. Da
DUPUYTREN die Erkrankung vorwiegend bei Patienten sah, die
schwere Handarbeit verrichteten - als Beispiele fiihrte er einen
Weinkaufmann und einen Kutscher an - , betrachtete er die zur
Fingerretraktion fiihrende Spannungszunahme der Aponeurose als
Folge von Aponeurosenquetschungen durch entweder sehr erheb-
liche oder aber lang anhaltende Handbelastungen. Der leicht
aufkommende Eindruck, daBl die Haut miterkrankt sei, konne durch
Abpridparation derselben widerlegt werden, wodurch die Falten voll-

stdndig verschwidnden.

Die Aufrechterhaltung der normalen Fingerbeuge- bzw. -ruhe-
stellung betrachtete DUPUYTREN als die wichtigste Funktion der
gesunden Palmaraponeurose. Die krankhafte Steigerung dieser
Funktion fiihre zum Bild der "permanenten Fingerretraktion". Mit
dieser Vorstellung hatte DUPUYTREN das alte Konzept einer irgend-
wie gearteten Sehnenerkrankung nur in substantieller, jedoch kei-

neswegs in funktioneller Hinsicht verlassen.

DUPUYTRENs &dtiologische und pathogenetische sowie die hier nicht
erwidhnten therapeutischen Vorstellungen blieben nicht lange un-
widersprochen. Bereits 1833 legte GOYRAND - Chirurg am 1'Hétel-
Dieu in Aix - seine "Nouvelles recherches sur La RETRACTION PER-
MANENTE DES DOIGTS" vor, in denen er zwar die Befunde des be-
riilhmten Pariser Kollegen im wesentlichen bestdtigte, jedoch in

allen Punkten zu gegensidtzlichen Aussagen kam.

GOYRAND, der die Gelegenheit hatte, die erkrankten Hande eines
72 Jahre alt gewordenen Waffenmeisters zu sezieren, bestadtigte
die Beobachtung DUPUYTRENs, daBl sich sowohl die Sehnen wie auch
die sich nach Dissektion voll entfaltende Haut nicht am Krank-
heitsproze3 beteiligten. Aber auch die Palmaraponeurose schien
ihm unveriandert. GroBe Aufmerksamkeit schenkte GOYRAND dem Ver-
lauf und der Ausdehnung der seiner Ansicht nach neu gebildeten
Faserstrange, die fiir die Fixierung der Fingerbeugestellung ver-

antwortlich seien. Diese Strdnge, die z.T. mit der Aponeurose in



Verbindung stiinden, verliefen bis zur Fingermitte und inse-
rierten sowohl an den Sehnenscheiden wie an den Phalangen selbst.
Sowohl in der bis zu den Fingermittelgliedern reichenden Strang-
ausdehnung als auch in der dadurch verursachten Beugung der Fin-
germittelgelenke sah GOYRAND Beweise fiir die Annahme einer von
der Aponeurose primdr unabhidngigen Faserneubildung, da die Apo-
neurose nur bis zur Basis der Fingergrundglieder reiche und so-
mit auch nur die Fingergrundgelenke beugen kdnne. Aufgrund dieser
topographischen und funktionell-anatomischen Gegebenheiten schien
es fir GOYRAND nur folgerichtig, daB DUPUYTREN bei seinen thera-
peutischen Querinzisionen im distalen Fingerbereich etwas an-

deres als Aponeurosenstringe durchschnitten habe.

Im Gegensatz zu DUPUYTREN konnte GOYRAND in Beruf und Gewohnheit
der beiden von ihm untersuchten, jeweils beidhindig erkrankten
Personen keine dtiologischen Hinweise erkennen. Aber selbst bei
nachweislichen Handbelastungen, die ja in der Regel nur die Ar-
beitshand betrdfen, spriche der Befall beider Hinde gegen einen
ursédchlichen Zusammenhang. Aus dem Umstand, daB der Vater des als
Klinikverwalter tdtigen Patienten an der gleichen Erkrankung ge-
litten hatte, konnte GOYRAND auf der Suche nach einer #tiolo-
gischen Erklédrung schlieBlich nur eine "hereditire Priadisposition"
erkennen:

"On ne peut se refuser a& admettre chez ce sujet une pré-
disposition d& cette affection, qui chez lui semblait &tre
hereditaire..."

Die von den Chirurgen CLINE, COOPER, DUPUYTREN und GOYRAND ent-
wickelten &tiologischen und pathogenetischen Vorstellungen sowie
die von allen vorgeschlagenen - hier nicht besprochenen - ope-
rativen Richtlinien fanden zunichst keine allgemeine Anerkennung.
Zu weit verbreitet war die Uberzeugung, daB die Erkrankung "von
einer Art Vertrocknung, Verhidrtung und Steifigkeit der Sehnen und
der Haut herriihre" und daB "der Erfolg einer ... Operation ... zu
ungewif8" sei, so daB sich "ein kluger Wundarzt ... immer derselben
enthalten" miisse (BOYER/TEXTOR, 1840).



Erst nach Verbesserung der klinischen Bedingungen und nach-

dem MADELUNG 1875 auf ein von Geheimrat BUSCH an der Bonner
Chirurgischen Klinik erfolgreich durchgefiihrtes, auf einer
V-Y-Verschiebung der Haut beruhendes Operationsverfahren auf-
merksam gemacht hatte, begann sich die operative Behandlung
langsam durchzusetzen. Der Einzug in die Kliniken fiihrte zu
einer in erster Linie von Chirurgen getragenen Intensivierung
der Erforschung des Finger- und Handleidens. Dabei bilden die
Vorstellungen DUPUYTRENs auf der einen und GOYRANDs auf der an-
deren Seite - ndmlich Kausalpathogenese durch Trauma oder weit-
gehend unbekannte Faktoren und Formalpathogenese durch Apo-
neurosenschrumpfung oder neu gebildetes Gewebe - das inhaltliche
Geriist, um das sich ein GroBteil der Dupuytren-Diskussion bis zum
heutigen Tag 'auf der Stelle' dreht:

"Of all of the hypotheses which have been presented to explain
Dupuytren's contracture, the effect of trauma and the effect of

congenital or hereditary predisposition heve received the most
attention ..." und

"A question of paramount importance ... is whether Dupuytren's
contracture is even a disease of palmar fascia ..." (PEACOCK, 1976)

3.) Atiologie:

Je intensiver man sich klinisch mit dem Fingerleiden auseinander-
setzte, um so mehr hduften sich die Beobachtungen, daB die Er-
krankung keineswegs nur Handarbeiter befalle. Zu diesem Thema

zwei typische Stellungnahmen friiher Kasuistiken:
"... findet sich die Contractura palmaris, entgegengesetzt der
Dupuytren'schen Behauptung, durchaus nicht nur bei Menschen, die
ihr Brod mit harter Handarbeit verdienen. Ich sah sie bei einigen
gut situirten Kaufleuten, sogar bei einer alten Frau ....."
(MADELUNG, 1875)

"Das Leiden der handarbeitenden Klasse hauptsidchlich zuzu-
schreiben ist unzulidssig, da dasselbe auch andere befdllt:
unter den Kranken gab es Lehrer, Aerzte, Regierungsbeamte

etc." (JANSSEN, 1902)

Die in Zweifel gezogene Traumatheorie wurde verdridngt von Vor-

stellungen, die die Fingererkrankung in kausalen Zusammenhang
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mit einer Vielzahl unterschiedlichster Erkrankungen brachten

- z.B. Rheumatismus, Gicht, Diabetes mellitus, zentrale und
periphere Nervenleiden, Alkoholismus, Arteriosklerose, Lues,
Lungen- und Leberleiden, Hysterie, Saturnismus u.a. Da viele
dieser Erkrankungen als konstitutionelle Leiden verstanden
wurden, lag es nahe, fiir die Dupuytrensche Erkrankung ebenfalls
'diathetische' bzw. konstitutionelle Faktoren anzunehmen (z.B.
NELATON, 1859; AMAT, 1886; SOUZA-LEITE, 1886; CHUFFART, 1886;
DUREL, 1888; PRIBRAM, 1902).

Die groBen Ubersichtsarbeiten der letzten 50 Jahre haben keinen
Beweis fir eine direkte Kausalbeziehung zwischen Dupuytrenscher
und irgendeiner anderen Erkrankung erbringen kdnnen (KANAVEL et
al., 1929; SKOOG, 1948; HUESTON, 1963; MILLESI, 1965 u.a.). Die
fiir die Dupuytrensche Erkrankung typische Altersverteilung mit
Bevorzugung der hoheren Altersgruppen sowie die Krankheitsver-
schlimmerung durch Invalidit#t miissen nach HUESTON (1963) dafiir
verantwortlich gemacht werden, daB das Fingerleiden zusammen mit
vielen anderen, ebenfalls das Alter bevorzugenden und zu In-
validitdt fiihrenden Erkrankungen auftritt. Ein mehr als zufidal-
liges Zusammentreffen ist sicher nur im Fall der Epilepsie anzu-
nehmen, fiir das ein gemeinsamer genetischer Faktor oder eine di-
rekte oder indirekte Medikamentinduktion noch diskutiert werden
(JAMES, 1974; CRITCHLEY et al., 1976). So behielt lediglich die
konstitutionelle Prddisposition - nun als unspezifische Bindege-
websprogrammierung verstanden - ihren festen Platz im dtiolo-
gischen Spektrum der Erkrankung. An die Stelle der "rheumatischen
Diathese" trat die "fibroplastische" (SACHS, 1907; IKLE, 1928;
HORWITZ, 1942 u.a.) bzw. "Dupuytrensche Diathese" (MacCALLUM und
HUESTON, 1962).

Durch die Arbeiten des 1977 verstorbenen schwedischen Chirurgen
Tord SKOOG erfuhr die Traumatheorie nach vielfacher Negierung
ihre wohl bedeutendste Renaissance. SKOOG (19&8) stiitzte seine
Vorstellung in erster Linie auf den histomorphologischen und
histochemischen Nachweis von Mikrorupturen, an deren Stelle ein

narbendhnliches Gewebe trite, das zur Schrumpfung der Aponeurose
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fiihre. Weitere Bestdtigungen fand SKOOG in der Parallelitiat
des - wie er glaubte - Mikrorupturen begiinstigenden Alterungs-
prozesses des Bindegewebes mit der Altersverteilung der Er-
krankung sowie in der 1967 veréffentlichten Beobachtung, daB
die funktionell nicht belasteten queren Aponeurosenfasern

("transverse palmar band") nicht in den KrankheitsprozeB ein-

bezogen wiirden.

1960 veroffentlichten LARSEN und Mitarbeiter das innerhalb der
Dupuytren-Forschung wichtigste In-vivo-Experiment, das zeigte,
daB in der traumatisierten Palmaraponeurose von Cebus- und
Rhesusaffen ein der Dupuytrenschen Erkrankung entsprechendes Bin-
degewebsproliferat entsteht. Die Ubertragbarkeit solcher Tierver-
suche ist jedoch nicht ohne weiteres zulidssig (PEACOCK, 1976) und
die Autoren schridnken ihre Aussage auch dahingehend ein, daBl sie
glauben, daB die partielle Ruptur der Aponeurose lediglich ein

Weg sei, der zur Kontraktur fiihre.

Das Ausbleiben eines allgemein akzeptierten Nachweises sog.
Mikrorupturen (SLUITER, 1961; MacCALLUM et al., 1962; MILLESI,
1970; NEZELOF, 1974 u.a.) sowie groB angelegte Untersuchungen
sowohl an Arbeitern der Schwerindustrie als auch an Gefangenen,
Alten und Invaliden (LASSIE, 1946; HERZOG, 1951; EARLY, 1962;
HUESTON, 1963), die keine Krankheitshdufung in der belasteten
Hand, jedoch eine Kontrakturverschlimmerung in der erkrankten
entlasteten Hand zeigten und schlieBlich der Nachweis eines do-
minant autosomalen Vererbungsmodus (vgl. JAMES, 1974) fiihren
unser dtiologisches Verstindnis der Erkrankung wieder zuriick zu
der Resignation GOYRANDs. 1963 kommen PULVERTAFT und REID "in
their authoritative survey of British Hand Surgery" zu der Fest-
stellung: "... the cause remains obscure ... The accepted pre-

disposing factors are age, sex, race and heredity."



4.) Pathogenese:

Pathogenese als formaler KrankheitsprozeBS wird im Fall der
Dupuytrenschen K on t r a k t ur nicht nur als Morpho-

und Topogenese des mit den 'Erfolgsorganen' Haut und Finger

nur mittelbar verbundenen pathologischen Substrats verstanden

- neben der f or ma l e n Substratgenese kommt den f u n k -

tionalen Substratverdnderungen eine nicht minder be-

wertete Bedeutung zu.

DUPUYTREN hatte seinem pathogenetischen Konzept eine "Affektion
der Palmaraponeurose" zugrunde gelegt, unter der er eine "Re-
traktion" bzw. "Ldngenabnahme" vor allem der von der Aponeurose
zu den Fingerbasen ziehenden "Verladngerungen" verstand. Mit der
Ubertragung des an den Fingern beobachteten Vorgangs der Retrak-
tion auch auf das pathologisch-anatomische Substrat waren die
Sehnen nur in substantieller, nicht in funktioneller Hinsicht

als Krankheitssitz verlassen worden.

Die wohl treffendste, leider bald verdringte Kritik an der Lehre
DUPUYTRENs war unmittelbar nach deren Veréffentlichung von GOYRAND
vorgebracht worden. GOYRAND widerlegte nicht nur die dtiologischen,
pathologisch-anatomischen und therapeutischen Vorstellungen seines
Pariser Kollegen, er entwickelte dariiber hinaus - was bisher so
gut wie nicht zur Kenntnis genommen wurde - auch ein neues patho-
mechanisches Konzept, das ohne den von ihm mit keinem Wort er-
wdhnten Begriff der Substratschrumpfung auskommt. Die patholo-
gische Wirkung der neu gebildeten, die Aponeurose mit den Fingern
und nicht - wie vielfach herausgelesen wird - mit der Haut ver-
bindenden Strange sieht GOYRAND in deren bloBen Existenz, wodurch
die Finger in Flexionsstellung "gehalten", nicht hineingezogen
wiirden.

Ebenfalls ohne bzw. weitgehend ohne Annahme einer Substratver-
kiirzung kommen nur noch die Autoren BAUM (1878) und HERZOG (1944)
sowie in unserer Zeit HUNTER und Mitarbeiter (1975) aus. Ihre Vor-
stellungen einer eher arretierenden denn kontrahierenden patho-

logischen Substratwirkung haben aber - und auch darin gleichen sie



den Aussagen GOYRANDs - die pathogenetische Vorstellung der
Dupuytrenschen Erkrankung nicht entscheidend beeinflussen

konnen.

Gegen Ende des letzten Jahrhunderts wurden die bis dahin aus-
schlieBllich makroskopisch-priparativen Studien durch erste licht-
mikroskopische Untersuchungen erginzt (RICHER, 1877; LANGHANS,
1887; NICHOLS, 1899; JANSSEN, 1902). Bereits in diesen friihen
Arbeiten konnte der histologische Aufbau des "Dupuytren-Gewebes"
(MacCALLUM u. HUESTON, 1962) geklart werden. Danach besteht dieses
Gewebe aus einem zahlreichen Nebeneinander knotiger, meist in un-
mittelbarer Ndhe wandverdickter kleiner GefidBe gelegener Zell-
proliferate sowie zellarmer, dichter Faserbezirke. Dieses histo-
logische Grundgeriist wurde in allen folgenden Arbeiten bestidtigt
und von NEZELOF (197&) als "Kombination nodulidrer und lamellirer
Verdickungen" beschrieben. Das Nebeneinander dieser beiden unter-
schiedlichen Gewebsbereiche wurde von NICHOLS als genetisches
Nacheinander gedeutet. Damit wurde das zellreiche Bindegewebs-
proliferat als die wesentliche primidre Gewebsveridnderung und als
Aquivalent der von VOGT (1881) und DUREL (1888) klinisch erfaBten

knotigen Friihform anerkannt.

LANGHANS beschrieb die histologischen Verdnderungen als "N e u -
bildungsprocesse, die an dem vorhandenen Binde-
gewebe ablaufen". KOCHER (1887), dem wir die Mitteilung der LANG-
HANSschen Befunde verdanken, kommt anhand eben dieser histolo-
gischen Untersuchungen zu dem Schluf3, daB "das Leiden den sog.
chronisch-plastischen Entziindungen anzureihen" sei. Kaum ein an-
derer Begriff hat zu so tiefgreifender Verwirrung und heftiger
Auseinandersetzung innerhalb der Dupuytren-Diskussion gefiihrt wie
der der "chronisch-plastischen Entziindung", der schnell viele An-
hdnger und entschiedene Gegner fand. Diese Polarisierung ist auf
eine verhdngnisvolle Fehldeutung des Begriffsinhalts zuriickzu-
fiihren. Wdhrend KOCHER in einer Erklirung darauf hinweist, daB

er den Begriff Entziindung auch bei fehlender Auswanderung
"lymphoider Zellen" ausschlieBlich in seiner deskriptiven Be-

deutung zur Charakterisierung eines ganz bestimmten Gewebebildes
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- "nimlich eine(r) Kernwucherung, die sich im Wesentlichen an
die GefédBe anschlief3t" - gewdhlt hat, wurde und wird dieser Be-
griff hdufig als dtiologische Erklédrung verstanden und gerade
wegen des fehlenden Nachweises entziindlicher Zellen abgelehnt.
Das Schwanken zwischen der Deskription des Dupuytren-Gewebes
als tumorartiges oder tumordhnliches Wachstum auf der einen und
als entziindliche Verdnderung auf der anderen Seite 148t sich
durch die gesamte Dupuytren-Diskussion bis zu der vor wenigen
Jahren von Pathologen vorgenommenen nosologischen Einordnung

der Erkrankung unter die Fibromatosen verfolgen.

FaBt man die Untersuchungsergebnisse von LANGHANS, KOCHER,
NICHOLS und JANSSEN zusammen, so handelt es sich bei dem Finger-
leiden um eine Aponeurosenerkrankung, die als eine von den Wan-
dungen kleinster GefadfBe ausgehende fleckweise Hyperplasie des
Bindegewebes aufzufassen ist und zu einem fibrdsen Gewebsumbau
mit Aponeurosenschrumpfung fiihrt. Dieses Konzept bildet bis heute
das formalgenetische Geriist fast aller, in adtiologischer Hin-
sicht keineswegs iibereinstimmenden Befundinterpretationen (z.B.
LEDDERHOSE, 1897 u. 1920; NEUTRA, 1901; DOBERAUER, 1902;
McWILLIAMS, 1904; EBSTEIN, 1911; COENEN, 1918; KROGIUS, 1920;
SCHUBERT, 1923; IKLE, 1928; KANAVEL et al., 1929; OEHLECKER,
1930; SCHAEFER, 1936; MEYERDING et al., 1941; HORWITZ, 1942;
SKOOG, 1948; SCHOLZ, 1953; RINIKER, 1954; LAGIER und RUTIS-
HAUSER, 1956; WANG et al., 1960; SLUITER, 1961; LARSEN et al.,
1960).

Aufgrund eines sehr weit gefaBten anatomischen Verstidndnisses
der Aponeurosenausdehnung galt es zumindest bis in die Mitte
unseres Jahrhunderts als mehr oder weniger selbstverstidandlich,
alle - auch die aufBlerhalb der eigentlichen Aponeurosenplatte ge-
legenen - pathologischen Verdnderungen als Erkrankungen der Apo-
neurose aufzufassen:

"Es ist ja freilich wahr, ... daB die Palmaraponeurose kein so
umschriebenes Gebilde ist, wie etwa eine Sehne. Die straffen,
das Fettgewebe durchsetzenden Fasern, welche sie schon nor-
maliter mit der Cutis eng verbinden, werden mit in die Wucherung

der Fascie einbezogen und erklidren die enge Verbindung der Cutis
mit den abnormen Knoten und Strédngen der Fascie ... Aber dies



widerspricht dem Nachweis des p r i m @ r e n und Haupt-
sitzes der Erkrankung in der Aponeurose durchaus nicht; denn
auch die vereinzelten Kndtchen und Stringe in der Unterhaut
finden sich bloB8 im AnschluB an Ausldufer der Fascie, in de-
ren Verlauf gegen Daumen oder iibrige Finger hin" (KOCHER,

1887).

Solange ein so umfassend verstandenes Aponeurosenbild zur ana-
tomischen Grundlage des pathogenetischen Verstidndnisses der
Dupuytrenschen Erkrankung gemacht wurde, konnten vereinzelt
geduBerte Vorstellungen einer subkutanen (ARBUTHNOT LANE,

1886; ANDERSON, 1891; VEYRASSAT, 1945) oder dermalen Krank-
heitsgenese (FREDET, 1932) keinen entscheidenden EinfluB auf

das mit der Aponeurose identifizierte Krankheitsverstindnis neh-
men. Die Vorstellung einer Aponeurosenerkrankung wurde erst mit
den Arbeiten LUCKs (1959) sowie MacCALLUMs und HUESTONs (1962)
nachhaltig in Zweifel gezogen, in denen nicht mehr der mikrosko-
pisch-anatomische Befund i.S. KOCHERs, sondern wieder der makro-
skopisch-anatomische Situs zum vorrangigen Kriterium der ana-

tomischen Zuordnung des Krankheitsprozesses gemacht wurde.

Die histologischen Befunde LUCKs sowie MacCALLUMs und HUESTONs
entsprechen fast in jedem Detail den Beschreibungen LANGHANS',
KOCHERs und JANSSENs. So sieht LUCK den Ursprung der proli-
ferativen Primdrverinderungen in "fascialen Stridngen", aus

denen sich die proximal der Knoten gelegenen hypertrophen Fa-
serstridnge entwickeln. MacCALLUM und HUESTON beschreiben "die
Genese des Dupuytren-Gewebes als Sequenz von einer vaskulidren
Invasion iliber eine perivaskulidre Zellproliferation und Knoten-
reife hin zu einem relativ zellarmen, dichten und atrophischen
Sehnenband." Das Fasersystem der Hand, von dem jeder Anteil be-
fallen werden kdnne, werde erst sekunddr in den Krankheitsprozef
einbezogen. An die Stelle der ganzheitlichen Konzeption KOCHERs,
in der sowohl die Verdnderungen der Aponeurose selbst als auch
Verdnderungen innerhalb des benachbarten Binde- und Fettgewebes
als Aponeuros en - Erkrankung zusammengefaB8t wurden,
traten Vorstellungen, die von einer e x t r a a poneu -
rotischen, jedoch faszialen Krankheitsentstehung (LUCK)
Zzu einer e x t raf aszialen, primidr nicht an pri-

existente Fasern gebundenen Krankheitsgenese fiihren. Diese Ent-
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wicklung basierte - und das muB hervorgehoben werden - zu-
ndchst nicht auf neuen Erkenntnissen, sondern war lediglich
Ausdruck eines im Hinblick auf die Aponeurose gewandelten De-
finitionsverstédndnisses.

Eindeutig gegen einen extrafaszialen Ursprung spricht sich
MILLESI (1959, 1965 und 1974) aus, der aufgrund umfangreicher
makroskopischer und mikroskopischer Untersuchungen zu der Uber-
zeugung gelangte, daf3 nicht - wie allgemein angenommen - das
Zellproliferat den Anfang der pathologischen Veridnderungen bilde,
sondern daBl die Erkrankung mit Verdnderungen der kollagenen Fa-
sersubstanz, die sich verdicke und zu héheren Biindeleinheiten
verschmelze, beginne. Eine gewisse Bestidtigung fand die These
MILLESIs durch die ersten Ergebnisse der Arbeitsgruppe um
NEMETSCHEK (1976), in der der Autor dieser Habilitationsschrift
selbst tdtig ist. Nach der darin aufgestellten Arbeitshypothese,
die sich allerdings nur auf Untersuchungen der Faser-, nicht der
Zellkomponente des Dupuytren-Gewebes stiitzt, fiihren physika-
lische Alterationen der Kollagenfasern primdr zu deren Schrump-
fung und damit zu einer ebenfalls am ehesten als sekundidr zu deu-

tenden Zellproliferation.

Die in den letzten Jahren sprunghaft angestiegenen elektronen-
mikroskopischen Untersuchungen des Dupuytren-Gewebes lassen ver-
muten, daB die Primdrverdnderung durch eine Aktivierung des Ge-
fadBmesenchyms hervorgerufen wird und - wie schon in den ersten
lichtmikroskopischen Arbeiten beschrieben - in einer perivasku-
ldren Fibroblastenproliferation besteht (KATENKAMP und STILLER,
1976, Hak Fai CHIU et al., 1978). Mit der Verlagerung des In-
teresses auf Topographie und Zytostruktur der Fibroblasten er-
folgte ein weiterer Schritt weg vom makroskopischen Substrat der
Aponeurose. Aus dieser Sicht erscheint es nicht verwunderlich,
daB die moderne pathologische Dupuytren-Literatur (vgl. KATEN-
KAMP und STILLER, 1976) - im Gegensatz zum klinischen Schrift-

tum - schon teilweise ohne jeglichen Aponeurosenbezug auskommt.

Die Arbeit LUCKs signalisiert nicht nur den Beginn eines formal-

pathogenetischen Umdenkens, sie stellt gleichzeitig den Anfang



einer Suche nach einem besseren Verstidndnis des Kontraktur-

vorgangs dar.

Viele Jahrzehnte hindurch war die Vorstellung beherrschend,

daB die Umwandlung des zellreichen Gewebes - welchen Ursprungs
auch immer - in schrumpfendes Narbengewebe (z.B. NEUTRA, 1901;
DOBERAUER, 1902; MEYERDING et al., 1941; SKOOG, 1948; RINIKER,
195h) oder schrumpfendes Sehnengewebe (z.B. JANSSEN, 1902;
KROGIUS, 1920; OEHLECKER, 1930; LAGIER und RUTISHAUSER, 1956)
filir die Kontraktur der Aponeurose und damit der Finger verant-
wortlich sei. Nicht dem Knoten, sondern dem daraus entstehenden
schrumpfenden Fasergewebe wurde die kontrahierende Wirkung zu-

geschrieben.

Die Umwandlung des neugebildeten Zellproliferats in schrumpfen-
des fibroses Gewebe wurde als ein fleck- und herdweiser Prozef
verstanden (LANGHANS, JANSSEN), der a n dem vorhandenen Binde-
gewebe (LANGHANS) und i n der Aponeurose (JANSSEN) ablduft und
so zu deren Retraktion mit Anndherung ihres Ausgangs- und An-
satzpunktes (JANSSEN) fiihrt. In diesen Vorstellungen wurde die
vor allem von HUESTON (197#) entwickelte Konzeption einer auch
in funktioneller Hinsicht sekunddren Einbeziehung der Aponeurose

mehr oder weniger vorweggenommen.

Die Auffassung, daB der primdr oder sekunddr in den Krankheits-
proze3 einbezogenen Aponeurose eine am ehesten als Kontraktur-
transmission zu beschreibende Vermittlerrolle zukomme, wurde vor
allem durch ein auf die Befunde SEVESTREs (1867) zuriickzufiihren-
des Aponeurosenbild gestiitzt, in dem "die Phalangenfasern der
Aponeurose viel weiter nach distal reichen, wie man in der Re-
gel" annehme und "sogar an den Endphalangen anatomisch nachge-
wiesen" worden seien (COENEN, 1918). Die unseren heutigen Vor-
stellungen sehr nahe kommende Aponeurosenbeschreibung PAILLARDs

hatte sich nicht durchsetzen kdnnen.

Der von vielen Autoren - so z.B. noch 1962 auch von MacCALLUM

und HUESTON - als Alterung und Reifung verstandene Prozef3 der



- 18 -

zelluldr-fibrésen Gewebstransformation wurde von LUCK (1959)

in ein Proliferations-, Involutions- und Residualstadium un-
terteilt. In dieser Vorstellung wurde der Begriff der Narben-
oder Sehnenschrumpfung durch den der Knoteninvolution ersetzt.
Damit wurde der im Dupuytren-Gewebe ablaufende Kontraktions-
proze3 aus dem kontraktilen Strangbereich in den als Primir-
verdnderung erkannten Knoten verlegt. Die zur klinischen Mani-
festation der Fingerkontraktur fiihrende Wirkung der bis zur Auf-
16sung gehenden Knoteninvolution wurde von dem topographischen

Gelenksbezug der Knoten abhingig gemacht.

In seinen friilhen Arbeiten vertrat HUESTON noch die Auffassung,
daB "Reifung mit Kollagenisation" der innerhalb des fibrdsen
Fettgewebes ("fibro—fatty tissue") entstandenen perivaskuliren
Zellproliferate zu Schrumpfung und Kontraktur fiihre. Der Schrump-
fungsvorgang selbst wurde - wie in den ersten lichtmikrosko-
pischen Arbeiten - dem zelluldr-fibrdsen Transformationsprozef
zugeschrieben - "This shrinkage of the diffus palmar nodules to
denser more discrete bodies ... is not regarded as a dis-
appearance but rather as an aggregation of the formed tissue."
Dieses Konzept des Kontrakturvorgangs wurde spidter von HUESTON
selbst gedndert und in wesentlichen Punkten der Vorstellung
LUCKs angepafBit:

"Der hyperplastische Knoten ist eine wesentliche Strukturkom-
ponente der Dupuytrenschen Kontraktur, da in ihm der Ursprung
der Kontraktionskraft liegen muB. Kollagen kontrahiert nicht
unter physiologischen Bedingungen, so daB die innerhalb des
Dupuytren-Gewebes aufkommenden Kridfte als Ausdruck einer in
den hyperplastischen Arealen vorhandenen Zellaktivitit ver-
standen werden miissen" (iibersetzt n. HUESTON, 1974).

Die Vorstellung, daB Bindegewebsschrumpfung in erster Linie
einer aktiven Zelleistung zuzuschreiben sei, war allerdings
schon vor HUESTON von den Genfer Autoren GABBIANI und MAJNO
entwickelt worden. Diese Autoren hatten im Dupuytren-Gewebe
myoid transformierte Fibroblasten gefunden (1972), die sie ein
Jahr zuvor im Granulationsgewebe als "Myofibroblasten" be-
schrieben hatten (MAJNO u. GABBIANTI, 1971). In ihrer Arbeits-
hypothese fiihren GABBIANI und MAJNO die Fingerkontraktur auf

eine Zellkontraktion innerhalb des Knotengewebes zuriick. Diesem



Konzept schlossen sich HUESTON und Mitarbeiter - "The
contracting fibroblast as a clue to Dupuytren's con-
tracture" (1976) - sowie KATENKAMP und STILLER (1976),
SONNTAG und PAULINI (1976), GOKEL und HUBNER (1977),
WILHELM und Mitarbeiter (1978) und Hak Fai CHIU und
McFARLANE (1978) an.

Wadhrend HUESTON in seinem als "extrinsic theory" bezeich-
neten Funktionsmodell nach wie vor der Aponeurose eine wich-
tige, als Transmissionsfunktion zu verstehende Rolle zu-
schreibt, kommen andere Autoren entsprechend dem sich wandeln-
den Substratverstidndnis bereits ohne spezielles pathologisch-
funktionelles Aponeurosenverstiandnis aus (vgl. KATENKAMP u.
STILLER). Im Mittelpunkt dieser pathogenetischen Vorstellungen
steht eine tumordhnliche Wucherung (tumor-like lesion), die
dank ihrer charakteristischen Zellkomponente zu eigener Kon-

traktion - und Kontrakturvermittlung ? - befdhigt ist.

Die aufgezeigte Entwicklung verdeutlicht, daBl sich innerhalb
des Verstidndnisses der Dupuytrenschen Erkrankung abermals ein
dem Vorgang zu Beginn des 19. Jahrhunderts durchaus vergleich-
barer 'Substrat-Wechsel' anbahnt. Wahrend vor iiber 150 Jahren
die Beugesehnen durch die Palmaraponeurose ausgetauscht wurden,
wird heute an deren Stelle eine mehr oder weniger isolierte fi-
bromatose Gewebswucherung gesetzt. Als einzig konstanter Faktor
in dem sich wandelnden pathogenetischen Verstidndnis erweist sich
die der Sehnenfunktion entlehnte Annahme einer Substratretrak-
tion, die zwar einerseits durch die Auffindung des kontraktilen
Zellapparats erstmals der von PEACOCK 1976 so eindringlich ge-
forderten deduktiven Erfassung zugidnglich zu sein scheint, die
aber andererseits durch ihre primédre 'anatomische Beziehungs-
losigkeit' das Verstidndnis fiir das Krankheitsbild der Haut- und

Fingerkontraktur keineswegs erleichtert.
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AUFGABENSTELLUNG UND ARBEITSGLIEDERUNG

"It is because of the tantalizing nature
of this pathological condition known as
Dupuytren's contracture that it receives
so much attention" (HUESTON, 1974).

Der AnstoBl zu immer neuer Beschidftigung mit dem Morbus Dupuytren
ist zum einen im Reiz des 'auf der Hand liegenden Geheimnisses'
("+.. just around the next corner «es", HUESTON), zum anderen in
ganz praktischen Interessen einer Chirurgie zu suchen, die ihr

diesbeziigliches Handeln fast nur empirisch begriinden kann.

Wiahrend die Atiologie der Dupuytrenschen Erkrankung véllig im
Dunkeln liegt, aus dem gegenwidrtig kein gangbarer Weg herauszu-
fiihren scheint, gleicht das pathogenetische Verstindnis einem
groBen Puzzle, das sich nicht zu einem Ganzen fiigen 1#Bt. Aber
erst die genaue Zuordnung des Substrats und die Kenntnis seiner
pathomechanischen Wirkung wird es ermdglichen, die Suche nach
der Krankheitsursache gezielt aufzunehmen. Aus dieser Proble-
matik heraus und nicht zuletzt in Anbetracht der zur Verfiigung
stehenden Arbeitsmdglichkeiten in Klinik, Anatomie und Patho-
logie wurde eine moglichst umfassende Darstellung des Dupuytren-
Gewebes in seinem anatomisch-funktionalen Bezug als zentrale Auf-

gabe gesehen, die sich wie folgt pridzisieren 1i8t:

1. - Wie sieht die Bindegewebsstruktur jenes oberflichlichen
Hand- und Fingerbereichs aus, in dem sich die Erkrankung
bevorzugt etabliert?

2. - Lassen sich zur Gewinnung eines Einblicks in die Faser-
funktion Aussagen iiber die Faserdynamik machen?

3. - Welche der Bindegewebsstrukturen und/oder -funktionen
werden von der Dupuytrenschen Erkrankung gestort?
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4, - Sind aus einer solchen In-situ-Betrachtung Riick-
schliisse fir die anatomisch-funktionelle Iden-
tifizierung des pathologischen Substrats zu ge-
winnen?

Liegt der Erkrankung eine Affektion prdexistenter
Aponeurosenfasern (DUPUYTREN, MILLESI) oder eine
Gewebsneubildung (GOYRAND, HUESTON) zugrunde?

Und wirkt das pathologische Substrat mittels pas-
siver bzw. aktiver Retraktion (DUPUYTREN, GABBIANI
u. MAJNO) oder lediglich durch seine Lokalisation
und rdumliche Ausdehnung (GOYRAND, BAUM, HERZOG,
HUNTER et al.)?

Zwei giinstige Bedingungen halfen nicht unerheblich bei der
Durchfiihrung der gestellten Aufgaben:

a - Klinische und intraoperative Befunderhebung sowie ana-
tomische, histologische und ultrastrukturelle Unter-
suchungen lagen in einer Hand, wodurch die Befundwertung
und -zuordnung ganz wesentlich erleichtert wurde - "...
thus affording an opportunity to study both the gross and
microscopic characteristics of the involved tissues" (LUCK,
der iiber vergleichbar giinstige Arbeitsbedingungen ver-
fiigte).

b = Durch die von v.HAGENS dankenswerterweise zur Verfiigung
gestellte neue Pridpariertechnik der Gewebeimpriadgnierung
mit polymerisierenden Kunststoffen war es moglich, die von
LANDSMEER, THOMINE und STACK an embryonalem Material so er-
folgreich demonstrierte Technik der Schnittbilduntersuchung

erstmals auch an erwachsenen Hadnden anzuwenden.

Die Arbeit besteht aus einem Text- und einem Bildband. Nur so
schien eine sinnvolle Integration des notwendigerweise umfang-
reichen Bildmaterials mdglich.

Der Befundwiedergabe dienen vier Kapitel, in denen Anatomie und
Morphologie des oberfldchlichen Bindegewebes der gesunden und der
erkrankten Hand von 'auBlen nach innen' beschrieben werden. Den
Kapiteln ist jeweils eine kurze einfiihrende Ubersicht vorange-
stellt.



- 22 -

In Kapitel I - das der gesunden Hand gewidmet ist -

werden zunidchst das Hautrelief und seine Veridnderungen
wiedergegeben. Da die Haut, an der die Subkutanfasern

von unten ansetzen, die Oberflidche des zu untersuchenden
Bindegewebsraums darstellt, ist von ihrem Reliefverhalten

in der bewegten Hand ein Beitrag zum Verstédndnis der Faszien-
dynamik zu erwarten. AnschlieBend wird die Struktur des pri-
tendindsen Bindegewebes gleichsam 'von innen beleuchtet'.
Dabei konnte erstmals die Dynamik subkutaner Bindegewebs-
strukturen an Schnittpriparaten erwachsener Hidnde direkt sicht-
bar gemacht werden.

Im Kapitel II - das die makroskopischen Befunde der erkrankten
Hand enthilt - wird zunichst das Krankheits b i 1 d foto-
grafisch wiedergegeben. Eine solche Dokumentation bekannter Be-
funde bedarf der Erklirung. Zum einen sind - #dhnlich wie in der
gesunden Hand - von den ersten sichtbaren Krankheitszeichen am
Hautrelief Riickschliisse auf die gestdrte Faserstruktur und
-textur zu erwarten. Zum anderen riickt das fotografische Neben-
einander so manchen iibersehenen Befund 'ins rechte Licht'. Zur
Untersuchung des pathologischen Substrats in situ stand bisher
leider nur das Operationspridparat eines Kleinfingers zur Ver-
fiigung. Weitere Untersuchungen scheiterten bisher an der Schwie-
rigkeit, Handpridparate mit Dupuytrenscher Erkrankung zu erhalten.

In den Kapiteln IIT und IV werden die Ergebnisse licht- und
elektronenmikroskopischer Untersuchungen des Dupuytren-Gewebes
vorgelegt.

Um die Darstellung des Themas und der Befunde nicht zu trennen,
wurde die Beschreibung des Untersuchungsmaterials und der Unter-

suchungsmethoden hinter die Diskussion gestellt.

Technische Erklarungen:

Die in den Textband aufgenommenen Schemazeichnungen wurden zur
besseren Unterscheidung gegeniiber den Abbildungen des Bild-
bandes als F i g ur en bezeichnet und numeriert.

Die Abbildungen des Bildbandes sind in zwei Gruppen
gegliedert. Die Bilder der Kasuistik, die die erste Gruppe bilden,
tragen in alphabetischer Reihenfolge - entsprechend ihrer Fall-
bezeichnung - groB8e Buchstaben, denen die Abbildungsnummern an-
gefiigt sind (z.B. C1). Alle anderen, der zweiten Gruppe zuge-
rechneten Abbildungen wurden ausschlieBlich mit arabischen Zif-
fern fortlaufend gekennzeichnet.
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DAS BINDEGEWEBE
DER PALMO-DIGITALEN UBERGANGSZONE

"Dupuytren's contracture and its
treatment is first and foremost
concerned with the local anatomy."

(THOMINE, 197L4)

Einfiihrung:

Der Palmaraponeurose kommt im pathogenetischen Verstind-
nis der Dupuytrenschen Erkrankung eine keineswegs unum-
strittene Bedeutung zu. Fir die Mehrzahl der Autoren
stellt sie das pridformierte Substrat dar, von dem die Er-
krankung ihren Ausgang nimmt (z.B. DUPUYTREN, KOCHER,
JANSSEN, KANAVEL, MEYERDING, HORWITZ, SKOOG, MILLEST,
STACK). Fiir die anderen wird die anatomisch nicht min-

der interessante Aponeurose - wenn liberhaupt - erst se-
kundédr in den KrankheitsprozeB einbezogen (GOYRAND, HERZOG,
LUCK, MacCALLUM und HUESTON, GOSSET u.a.). HUESTON hat das
aponeurosenbezogene Konzept als "intrinsic theory" be-
zeichnet und der von ihm in ganz besonderem MafB unter-
stiitzten extraaponeurotischen "extrinsic theory" gegen-
ilbergestellt.

Da "die Palmaraponeurose als Teil des kompliziert struk-
turierten Bindegewebsgeriists der ganzen Hand" (KANAVEL

et al.) aufgefaBt werden muB, von dem jede Faser primiar
(MILLESI) oder sekundéir (HUESTON) erkranken kdnne, sollte
der anatomische 'Normalbefund' nicht nur die Palmarapo-
neurose beriicksichtigen, sondern den gesamten pratendi-
nésen Bindegewebsraum in der distalen Hand iiber den Fin-

gerstrahlen III bis V einbeziehen, der als Pridilektions-



- 24 -

ort Dupuytrenscher Erkrankungsformen bekannt ist. Da
von dieser Handpartie iiber 95 % aller Dupuytrenscher
Erkrankungsformen ihren Ausgang nehmen (vgl. MIKKELSEN,
1976), kann ihre Bindegewebsstruktur im Hinblick auf
die Erkrankung als reprdsentativer anatomischer Normal-

befund angesehen werden.

Neben der quantitativen Erweiterung erscheint aber auch
eine qualitative Ausweitung der anatomischen Untersu-
chungen von der ausschlieBllich praktizierten statischen

zu einer funktionell-dynamischen Beschreibung unerladfilich.
Jeder Befund, der die iiber den Fingergrundgelenken zu er-
wartenden Weichteilverschiebungen und -verformungen unbe-
riicksichtigt 1d48t, muBS nicht zuletzt aus pathologischer
Sicht als unvollstidndig angesehen werden, da doch die Suche
einem Substrat gilt, dem ein dynamischer Pathomechanismus
i.S. der Retraktion angelastet wird, fir den ein funktio-
nelles Aquivalent in der gesunden Faserstruktur zu fordern
ist.

Die eigentliche Palmaraponeurose, die als oberflidchliche
Bindegewebsplatte der Hohlhand "mit dem Integumente ...
durch straffes, kurzfaseriges Gewebe im Zusammenhang ..."*
steht, bildet gleichsam den bisher im Mittelpunkt ana-
tomischen Interesses stehenden Boden des zu untersuchen-
den Bindegewebsraums. In vielen Untersuchungen wird aus
eben der Vorstellung heraus, daBl der pathologischen Finger-
retraktion die Steigerung einer normalerweise vorhandenen
Kontraktionsfunktion (vgl. DUPUYTREN) zugrunde liege, der
Frage nach der distalen Aponeurosenendigung bzw. nach den
palmo-digitalen Faserstrukturen eine ganz besondere Be-

deutung beigemessen.

Dank der Arbeit PAILLARDs wuB3te DUPUYTREN bereits, daB die
Langsziigel der Aponeurose nicht im volaren, sondern seit-
lichen Phalangenbereich inserieren. Da DUPUYTREN diesen
Befund nicht weiter beriicksichtigte, blieb es GOYRAND iiber-

* GEGENBAUR (1895)
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lassen, aus der Diskrepanz zwischen aponeurosenfreier
Fingerbasis und Lokalisation des fiir die Fingerre-
traktion verantwortlichen Gewebes die Vorstellung eines
aponeurosenunabhidngigen, neugebildeten Substrats zu ent-
wickeln. Die Arbeit GOYRANDs wurde in einer fiir die Du-
puytren-Forschung verhdangnisvollen Weise fiir lange Zeit
verkannt und vergessen. An ihre Stelle waren Beschrei-
bungen getreten, nach denen die Aponeurosenfasern unter-
schiedlich weit in den volaren Fingerbereich ziehen
(SEVESTRE, LEGUEU u. JUVARA, JANSSEN, KANAVEL et al.,
HORWITZ, SKOOG u.a.). Erst mit den Untersuchungen THOMINEs
(1965, 1972 u. 1974) konnte ein klares Bild der fiir die
pathogenetische Problematik so beziehungsvollen Faser-
struktur im palmo-digitalen Ubergangsbereich geschaffen
werden, das den von GOYRAND beschriebenen Widerspruch
zwischen gesunder und pathologischer Fasertopik voll be-
statigt.

Funktionell-anatomische Untersuchungen iiber die Bindege-
websdynamik liegen so gut wie nicht vor. Vorstellungen
iiber Aponeurosenfunktionen, die iiber die fir die Greif-
funktion so wichtige, leicht erkennbare Hautverankerung
(DUPUYTREN, CLELAND, GRAPOW, GRAYSON, MILLESI, NAPIER u.a.)
hinausgehen, sind aufgrund ihrer mehr oder weniger intui-
tiven Ableitung nur bedingt verwertbar. Die von BAUM (1878)
und FROHSE (1906) angestellten Untersuchungen iliber die Zug-
wirkung der Aponeurose kommen zu widerspriichlichen Aus-
sagen und sind methodisch anzuzweifeln. Der einzige Hin-
weis auf ein dynamisches Verhalten der Aponeurose konnte
bei MILLESI (1959) gefunden werden, der anhand einer Schema-
zeichnung auf eine geringe Proximalverschiebung der Apo-

neurose bei Fingerbeugung verweist.

Die rdumliche Struktur des komplexen pradtendindsen Binde-
gewebskdrpers wird von 'oben und unten' erfaBt. Nach Dar-
stellung des Reliefs der Haut und der Aponeurosenstruk-

turen wird das beide verbindende Fasersystem erstmals in



seiner Dynamik anhand makroskopischer Schnittbilder er-

wachsener Hinde demonstriert.

Das Hautrelief im palmo-digitalen Ubergangsbereich:

(Abb. 1 + 2; Bildbd., S. 24 + 25)

Nomenklatur:

Die Handflidche wird durch zahlreiche 'Gelenksfalten' in
klar begrenzte, mehr oder weniger vergleichbare Haut-
areale unterteilt. Die in dieser Arbeit gewdhlten Be-

zeichnungen sind der Abb. 1 zu entnehmen.

Der Begriff 'Falte' (engl. 'crease') wird in einem mifB-
verstdndlichen Doppelsinn gebraucht, den die Beispiele
Gelenksfalte und Schwimmhautfalte verdeutlichen.

Im ersten Fall bezeichnet Falte eine Rillen- oder Furchen-
bildung - im zweiten eine prominente Haut- und Weichteil-

aufwerfung.

Um MiBverstindnisse vor

allem auch bei der Schil-
Furche Rille, Linie

Y

derung der klinischen

Symptomatik zu vermeiden,

werden ausschlieBlich

Auffaltungen als Falte,
Einfaltungen als Rille
Falten oder Furche beschrieben
(Fig. 1). Die auf der
Fig. 1 - Reliefformen d. Haut Bhusesedio: dbtcdnnd aia
Finger verlaufenden Haut-
rillen, die in direktem oder indirektem Gelenksbezug stehen
und zwischen denen sich bei Fingerbeugung Haut und Weich-

teile auffalten, werden durchgehend als Linien bezeichnet.

Aus didaktischen Griinden wurden fiir den Fingerbereich die
kurzen deutschen Bezeichnungen den wesentlich langeren,
von der 'International Federation of Societies for Surgery

of the Hand' vorgeschlagenen Termini technici vorgezogen.
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Die kurzen Bezeichnungen konnten ausgeschrieben in den
Text iibernommen werden, so daB eine Vielzahl verwirren-
der Buchstabenkiirzel vermieden wurde. Die Durchnumerie-
rung der wichtigsten Linien von proximal nach distal

dient der Linienkennzeichnung in den Abbildungen, in denen
hierfiir z.T. nur wenig Platz zur Verfiigung stand.

Die Finger tragen in der Reihenfolge vom Daumen zum Klein-

finger die romischen Zahlen I bis V.

Reliefbeschreibung:

Die Dupuytrensche Erkrankung beginnt in der iiberwiegenden
Mehrzahl der Fidlle in der distalen Handzone iiber den Fin-
gerstrahlen III bis V. Die das Hautrelief dieser Region be-
stimmenden Weichteile bedecken die Fingergrundgelenke und
erstrecken sich unterschiedlich weit iliber die Grundglied-
basen. Dank der topographischen Zuordnung zu den viel be-
wegten Grundgelenken sind Gewebe und Haut der palmo-di-
gitalen Ubergangszone erheblichen Verschiebungen und Ver-

formungen ausgesetzt.

Bei Fingerstreckung (Abb. 2 a) bildet die Haut der distalen
Handzone eine breite, querelliptische Platte, die von der
distalen Handlinie, von den Fingergrundlinien und der Hand-
kante begrenzt wird. Dieses Areal ist in der Abb. 2 als
punktierte Flidche herausgestellt. Uber den Grundgelenken
der gestreckten Finger III bis V ist die Haut straff ge-
spannt - zwischen den Fingerballen wolben sich die in der
Grafik nicht wiedergegebenen Monticuli der Chiromanten

hervor.

Bei Beugung der in sich gestreckten Finger III bis V in
ihren Grundgelenken (a zu b) werden die Weichteile der
palmo-digitalen Ubergangszone gegen die weitgehend unver-
schieblichen Weichteile der zentralen Hohlhand gedriickt
und zu einer queren, in der Aufsicht schmalen Falte auf-

geworfen. Dieser Vorgang soll im folgenden als Beugever-
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schiebung bezeichnet und der Streckverschiebung (b zu a)
gegeniibergestellt werden, bei der durch Streckung der
Grundgelenke die aufgefaltete Haut zuriick nach distal
iiber die Grundgliedbasen gezogen wird.

Verlauf und AusmaB des Stauchungs- und Streckweges der
Haut im palmo-digitalen Ubergangsbereich sind im Schnitt-
bildschema Fig. 2 wiedergegeben. Bei Grundgelenksbeugung

Fig. 2 - Reliefveradanderungen d. Haut

wird die in Bezug zum Fingerskelett stationdr bleibende
Fingergrundliinie (3) zentralwdrts iliber die Hand gehoben
und geschoben und den nur geringe Verschiebungen mit-
machenden queren Handlinien (1 + 2) gendhert. Uber der
sich zwischen den Finger- und Handweichteilen ver-
schmilernden palmo-digitalen Ubergangszone wird die griin
eingezeichnete Haut zu einem Querwulst aufgefaltet. Es
kommt dabei zu keinen wesentlichen Hautverschiebungen in
die Finger oder in die Hand. Damit stellt der palmo-di-
gitale Ubergangsbereich eine Knautschzone dar, in der die
Haut- und Weichteilverschiebungen iliber den bewegten Grund-
gelenken aufgefangen und nicht in die zum Greifen be-

notigten Finger- und Handbereiche weitergegeben werden.
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In Abb. 2 c ist eine aus Streck- und Beugeverschiebung
kombinierte Reliefverformung der distalen Hand wieder-
gegeben, die beide Reliefformen der Fig. 2 enthdlt. Vor
dem isoliert gebeugten Ringfinger findet sich eine u-for-
mige Falte, die beiderseits in die gestreckte und distal
gezogene Haut der Finger IITI und V ausladuft. Diese Falten-
bildung hat in Form und Lokalisation Ahnlichkeit mit ty-
pischen Hautverdnderungen der Dupuytrenschen Erkrankung
(vgl. HAND A).

Am Beispiel des aus Streck- und Beugeverschiebung kombi-
nierten Reliefmusters soll auf eine zundchst trivial er-
scheinende Problematik hingewiesen werden, der u.E. jedoch
eine zentrale Bedeutung in der formalgenetischen Inter-
pretation der Erkrankung zukommt. Da das Reliefmuster der
U-Falte sowohl durch Einschlagen eines Fingers aus der
Streckstellung als auch durch Beharren eines Fingers in
der Beugestellung hervorgerufen werden kann, sind Riick-
schliisse auf die Genese der Hautfalte nicht ohne weiteres

moglich.

Die Struktur der Palmaraponeurose im palmo-digitalen

Ubergangsbereich:

(Abb. 3 + 4; Bildbd., S. 26 + 27)

Die komplexen Fasersysteme der Hand und Finger bilden nach
iibereinstimmender Meinung aller Untersucher eine anatomische
Einheit, die lediglich aus deskriptiven Zwecken in unter-
schiedliche Systeme gegliedert und aufgeteilt wird. Eine
solche schematisierende Vereinfachung darf aber die Ge-
schlossenheit der Systeme, von denen die in der Hohlhand
gelegene Aponeurose nur den groB3ten Anteil darstellt, nicht

aus dem Auge verlieren.
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Nomenklatur:

Der Umstand, daB8 insbesondere die anatomische Dupuytren-
Literatur "schwer zu lesen und wiederzugeben" ist (STACK),
beruht zu einem nicht unerheblichen Teil auf einer ver-

wirrenden, uniibersichtlichen Nomenklatur.

Uneinigkeit besteht bereits in der allgemeinen Klassi-
fizierung der Bindegewebsstrukturen. Schon friih wurde

die noch von LEGUEU und JUVARA (1892) vorgenommene,

streng anatomische Einteilung in die eigentliche Palmar-
aponeurose, in Binder und in fibrése Hiillen ("1'aponévrose -
les ligaments - les gaines fibreuses") zugunsten einer
weniger verstdndlichen Gleichsetzung aponeurotischer und
faszialer Strukturen verlassen. Heute hat es sich vor allem
im anglo-amerikanischen Schrifttum eingebiirgert, die Be-
griffe "Fascia" und "Aponeurosis" auf alle Bindegewebs-
partien der Hand und Finger zu iibertragen. So werden z.B.
von STACK "aponeurotic fibres of the palmar fascia" und

von GOSSET "digital aponeuroses" beschrieben.

Da aber anatomischerseits eine klare Unterscheidung
zwischen Muskelbinden (Fasciae) und breiten Sehnenflichen
(Aponeuroses) getroffen wird (GRAY, 1938; RAUBER u. KOPSCH,
1955), sollte u.E. auch im Handbereich zur Verbesserung des
anatomischen Verstidndnisses an einer genauen begrifflichen
Differenzierung der Bindegewebsstrukturen festgehalten wer-
den. Aus dieser Sicht scheint die Bezeichnung Aponeurose
lediglich fiir die zwischen den diinnen Faszien der Thenar-
und Hypothenarmuskulatur gelegene derbe, strahlig ange-
ordnete Bindegewebsplatte zweifelsfrei zuldssig, die als
Fortsetzung der Sehne des M. palmaris longus angesehen

wird - "die Palmarfascie, die also 'Aponeurosis palmaris'
zu nennen ist, um sie auch durch ihre Bezeichnung von den
bindegewebigen Umhiillungen der Muskeln zu trennen ..."
(GrAPOW, 1887).
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In den Pariser Nomina Anatomica (P.N.A.) werden von
den oberflachlichen Bindegewebsstrukturen der Hand

die Aponeurose (Aponeurosis palmaris) mit ihren Quer-
fasern (Fasciculi transversi) sowie das oberflichliche
Querband der Mittelhand (Lig. metacarpeum transversum

superficiale) genannt.

Da die Bezeichnungen ‘'oberflidchliches Mittelhandquer-
band' (Lig. metacarpeum transversum superficiale),
'tiefes Mittelhandquerband' (Lig. metacarpeum transver-
sum profundum) sowie 'Aponeurosenquerfasern' (Fasciculi
transversi), die im englischen Schrifttum gerne als
"transverse palmar ligament" beschrieben werden, hiufig
zu Verwechslungen fiihren, ziehen wir es vor, das ober-
flachliche Mittelhandquerband unverwechselbar als

'Schwimmband' (Lig. natatorium) zu benennen.

Aponeurosenbeschreibung:

Die Wiedergabe der Aponeurosenstruktur erfolgt anhand
schematisierter grafischer Darstellungen (Abb. 3 u. 4),
die nach Literaturangaben (THOMINE, 1972 u. 1974; GOSSET,
1972 u. 1974; STACK, 1973; LANDSMEER, 1976) entworfen wur-
den. In Abb. 3 sind die Grundziige des soliden Bindegewebs-
geriists der Hand und Finger in der Aufsicht abgebildet -
in Abb. 4 wurde der fiir das pathogenetische Verstindnis
besonders interessante distale Aponeurosenabschnitt als
rdaumliches, 'begreifbares' Schema rekonstruiert. In einer
solchen Zusammenfassung, die als Diskussionsgrundlage
dienen soll, muB auf die Wiedergabe vieler, z.T. wider-
spriichlich beurteilter Einzelheiten verzichtet werden.

Zu ihrer Kenntnisnahme sei auf die Monografie STACKs ver-
wiesen. Die in dieser Arbeit unberiicksichtigten, oft ver-
wirrenden minuzidosen Detailpridparationen feinster Faser-
verldufe diirfen jedoch nicht vergessen lassen, dafB viele
Darstellungen als "relativ kiinstliche" Produkte anato-

mischer Dissektion angesehen werden miissen, fiir die in
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der chirurgischen Priparation kein Aquivalent gefun-
den werden kann und die "daher von wenig praktischer
Bedeutung" (GOSSET, 1974) sind.

Die Palmaraponeurose ist phylo- und ontogenetisch als
sehniger Ausldufer der oberfldchlichen antibrachialen
Beugemuskulatur anzusehen, von der sich bei den meisten
Menschen der M. palmaris longus erhalten hat (GRAPOW,
1887; GRAFENBERG,1905; KROGIUS, 1920 u. 1921; STACK,
1973). Die Sehne des M. palmaris longus setzt sich iiber
dem Retinaculum flexorum, mit dem sie z.T. verwachsen
ist, in die Aponeurosenformation der Hohlhand fort. Sind
der M. palmaris longus und seine Sehne nicht vorhanden
- n. GRAPOW in 10 bis 15 % der Fille - liegt das proxi-
male Aponeurosenzentrum ebenfalls auf dem Retinaculum

flexorum.

Aus ihrem schmalen proximalen Zentrum ziehen die Apo-
neurosenfasern radiar in den Handbereich, wobei sie sich
zu vier mehr oder weniger dichten prdtendinosen Liangs-
ziigeln formieren, zwischen denen distal die dicht ge-
packten, die Liangsfasern unterlaufenden Querfasern
(Fasciculi transversi) sichtbar werden. In Hohe der

queren Handlinien bzw. unmittelbar hinter ihnen (LANDS-
MEER, 1976) endigt der wohl groBte Teil der Lingsfasern
durch Insertion an der Hautunterseite. Die verbleibenden
Fasern der pratendinosen Ziigel weichen vor den Fingergrund-
gelenken zur Seite aus, um in Form sich verschmdchtigen-
der Faserstridnge zu beiden Seiten der Sehnenscheiden in
die Tiefe und in die Fingerseitenbereiche zu ziehen. Ei-
nige dieser Fasern setzen an der Gelenkkapsel, an der vo-
laren Platte (Fibrocartilago volaris) und an den Seiten
der Fingergrundgliedbasen an - die iibrigen Fasern er-
strecken sich unterhalb des Schwimmbandes in die Seiten-
bereiche der Finger, wo sie sich nach den Vorstellungen
THOMINEs vor allem am Aufbau des "retrovaskulidren" Finger-

seitenbands beteiligen, das dank seiner Haut- und Skelett-



fixierung volaren und dorsalen Fingerbereich trennt und
weitgehend den von CLELAND (1878) beschriebenen "cutaneous
ligaments" entspricht.

Die in die Fingerseiten ziehenden Aponeurosenlidngsfasern
werden jenseits der Fingergrundgelenke von dem quer ver-
spannten Schwimmband iiberzogen, das sich als 1 cm breiter
Faserzug von der ulnaren Basis des Zeigefingers zur ra-
dialen Basis des Kleinfingers erstreckt. Dieses Band wurde
nach Angaben THOMINEs als schriggestellter Keil wiederge-
geben, der distal mit der von THOMINE als zirkuldre Hiille
beschriebenen Finger f a s z i e 1in Verbindung steht und
der in der Interdigitalzone den wesentlichen Anteil des
bindegewebigen Geriists der Schwimmhautfalte darstellt -

"so that it forms an anterior slope of what can be called
the 'commissural roof'". Innerhalb des Kommissuralraums,

den GOSSET als "chiasma" bezeichnet, kommt es zu einer
innigen Verflechtung der in die Tiefe getretenen Aponeurosen-
langsfasern mit den auch von GOSSET als F a s z i e be-
zeichneten seitlichen Bindegewebsstrukturen und dem Schwimm-
band.

Anhand der grafischen Zusammenfassung soll vor allem auf

die von den Aponeurosenlédngsfasern umlaufenen und ausge-
sparten prdtendindsen Areale in Hohe der Grundgelenke auf-
merksam gemacht werden, die so gut wie in keinem anato-
mischen Lehrbuch Beriicksichtigung finden (vgl. GOSSET,
1974). Wihrend die i nt er digi talen Zonen
zwischen Aponeurosenquerfasern und Schwimmband schon immer
als faserarme, fettreiche Gewebsrdume bekannt waren, aus
denen bei Streckung der adduzierten Finger das Fett zu den
Monticuli der Chiromanten herausgeprefSit wird, war die faser-
arme Struktur der pr dd i git al e n Gewebsridume iiber
den Grundgelenken iiber viele Jahrzehnte hinweg in Vergessen-
heit geraten. Erst THOMINE machte wieder auf die pradigi-
tale bzw. pradtendinose Faszienliicke aufmerksam, die proxi-
mal von den Fasciculi transversi und distal vom Schwimm-

band begrenzt wird. Er beschrieb diesen ebenfalls faser-
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armen Bezirk, dessen Boden von proximalen Ringband-

strukturen gebildet wird, als "l'hiatus aponéevrotique".

Die Struktur des subkutanen pritendindsen Fasergewebes:

Mit Haut und Aponeurose wurden die Deck- und ein Teil der
Bodenplatte jenes Gewebsraums dargestellt, dessen Faser-
gewebe zwar seit den friihesten Arbeiten immer wieder ein-
gehend Erwdhnung findet (WEITBRECHT, 1742), dessen ana-
tomisch exakte Faserstruktur und -gliederung jedoch so gut

wie gdnzlich unbekannt sind.

Als Ursache fiir die fehlende Strukturkenntnis miissen in
erster Linie prédparativ-technische Griinde verantwortlich
gemacht werden. Zum einen wird bei der iiblicherweise von
volar durchgefiihrten dissezierenden Priparation mit der
Entfernung der Haut die anatomische Integritdt des in-
stabilen Fasersystems an ganz entscheidender Stelle zer-
stdrt - zum anderen kann die von LANDSMEER perfektionierte,
leider nur zur Untersuchung embryonalen Materials verwend-
bare Technik der Schnittuntersuchung ganzer Hinde keine de-
finitive Aussage iiber die Faserstruktur in der erwachsenen

Hand machen.

Nomenklatur:

Die untersuchten pridtendindsen Subkutanfasern sind, da sie
so gut wie ausschlieBlich der Hautverankerung dienen, als
Retinacula cutis zu bezeichnen. Retinaculum cutis wird als
'Hautfessel' iibersetzt. CLELAND wihlte vor 100 Jahren den
leicht irrefiihrenden Begriff der "cutaneous ligaments".
LANDSMEER beschreibt das Fasersystem als "skin anchor" oder

"skin anchoring system".

Fir die die Plattform der Aponeurose erginzenden Ligg.
Anularia und Cruciformia wurde die im klinischen Gebrauch

bewdhrte Kennzeichnung mittels grofler, durchnumerierter
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lateinischer Buchstaben (A und C) beibehalten - vegl.
Abb. 53 Bildbd., S. 27.

Alle Befunde, die sich in erster Linie auf den von der
Erkrankung bevorzugt befallenen Ringfinger konzentrieren,
wurden - sofern nicht anders vermerkt - so ausgerichtet,
daB das dem Betrachter sich darbietende Seitenverhilt-
nis 'rechts : links' dem topographischen Praparatbezug

'proximal : distal' entspricht.

Abb., 6 a + b: Unfixiertes Handprédparat, Haut der Hand-
flache 'schonend' entfernt.

Die distale Handzone wird von einem dichten 'Fettgewebe'
ausgefiillt, das keine geordnete Bindegewebsstruktur ver-
muten 1l&dBt. Dieses scheinbar amorphe Subkutangewebe wurde
von MacCALLUM und HUESTON als "fibro-fatty layer" be-
zeichnet. Lediglich im Handzentrum, in dem die Haut der
Unterlage fest aufsafB3, werden unbedeckte Aponeurosenlangs-

fasern (Pfeile) sichtbar.

Abb. 7 a + b: Liangsschnitt durch eine gefrorene, zur
Faust geschlossene Hand. Die Schnitt-
ebene verlduft durch die ulnaren Weich-
teile des Ringfingers.
Auf der Schnittflidche ist ein intertendindser Aponeurosen-
ziigel (Pfeile) zu erkennen, der aus dem Bereich des Re-
tinaculum flexorum (Rf) in auffallender Kongruenz zur
Hautkontur bogenférmig fingerwidrts zieht und sich unter
der eingefalteten proximalen Handlinie (1) verliert. De-
taillierte Bindegewebsstrukturen innerhalb der Subkutis

sind nicht zu erkennen.
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Abb., 8 + 12: Medianschnitt aus einem gestreckten

Ringfinger; AusschnittsvergroBerung
in Abb. 12,

Abb. 9, 10,
11 + 13: Medianschnitt aus dem Ringfinger einer
zur Faust geschlossenen Hand; Aus-
schnittsvergroBerungen in den Abb. 10,
11 und 13 (letztere seitenversetzt!),
Eine minimale fixationsbedingte Gewebsschrumpfung sowie
die schnittbedingte Loslésung der Sehnenscheide von ihren
seitlichen Verankerungen haben dazu gefiihrt, daB sich im
gestreckten Finger (Abb. 8) die Weichteilbriicke iiber der
Kavitdt der Grundphalanx etwas angehoben und von der Sehne
geldst hat. Dieser Artefakt bedingt jedoch keine entschei-

dende Strukturveridnderung des subkutanen Bindegewebes.

In den zum Vergleich untereinander gesetzten Ubersichts-
bildern eines gestreckten und gebeugten Ringfingers

(Abb. 8 und 9) zeigen sich auffallende Unterschiede in
der subkutanen Faserstruktur, die sich sowohl in der Un-
ordnung eines verfilzt erscheinenden Netzes (Abb. 8) als
auch in der strengen Ordnung einer segmentierten Parallel-

formation (Abb. 9) prédsentiert.

Einzelheiten der 'ungeordneten' Faserstruktur sind der

AusschnittsvergréBerung in Abb. 12 zu entnehmen.

Die iliber der Prominenz des Grundgelenkes flach ausge-
spannte prdtendindse Gewebszone wird von einem aus der
Hand kommenden Faserstrang (Fl) durchzogen, der in Struk-
tur und Lokalisation mit der von STACK in der foetalen
Hand als Farnblatt ("fern leaf") beschriebenen terminalen
Aponeurosenformation identisch ist. Die Achse des Farn-
blattes entspricht den auslaufenden Aponeurosenlidngsfasern,
die iliber die distale Handlinie (2) hinweg fingerwidrts zie-
hen und in HShe des Grundgelenkspaltes an der Haut in-

serieren. Von diesem axialen Faserstrang ziehen zahlreiche
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kurze Fasern sowohl schridg nach oben zur Haut als auch

in die Tiefe zur Kontur der die Sehne bedeckenden Sehnen-
scheide. Diese Fasern ziehen nach STACK an der Sehnen-
scheide vorbei zur Lamina fibrocartilaginea volaris und

in die Fingerseitenregion.

Distal der Farnblattformation sind in dem subkutanen Fa-
serfilz unterschiedlich dichte Bereiche mit verschiedenen
Faserrichtungen zu erkennen.

Die lockere Netzstruktur, die sich unmittelbar distal der
Aponeurosenendigung findet, markiert die von THOMINE als

"]l 'hiatus aponévrotique" (Ha) beschriebene pritendinése
Aponeurosenliicke. Der fingerwidrts davon gelegene dichtere
Faserbezirk vor der Fingergrundlinie (3) reprasentiert den
Querschnitt des iiber die Fingerbasis hinwegziehenden
Schwimmbandes (Ln). Innerhalb der Netzstruktur des Schwimm-
bandes ziehen Fasern von der Kontur des Ringbandes A2 hand-
warts zur Haut der palmo-digitalen Zone (3 - 2), in die
ebenso kurze Fasern der Farnblattformation in umgekehrter
Richtung einstrahlen. Da aus dem Faserbiischel des Schwimm-
bandes auch Fasern nach distal zur Haut des Grundgliedes

(4 - 3) ziehen, zeichnet sich fiir das iiber der Grund-
phalanx gelegene, den Ringbdndern A2 und A1 aufsitzende
Bindegewebe eine v-formige, hand- und fingerwidrts ge-

richtete Faserstruktur ab (vgl. Fig. 3 a).

Im prdtendinbsen Gewebsraum des gestreckten (Ring—)Fingers
enden die Aponeurosenfasern in Hohe des Grundgelenkspaltes.
Sie setzen sich in dieser Schnittebene nicht in den Finger-
bereich fort, in dem die der Aponeurose zukommende Rolle
einer Verankerungsplattform fiir die Hautfesseln von den

Ringbdndern der Sehnenscheide iibernommen wird.

Ganz im Gegensatz zu den flach gestreckten Fingerweich-
teilen der Abb. 8 imponieren die aufgefalteten volaren
Weichteile der Abb. 9 durch ihre Faserordnung. Aus dem
scheinbar verfilzten Fasernetz geht durch Faseraus- und

—aufrichtung eine strenge Parallelformation hervor, in
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der die gestrafften Fasern von der Boden- bis zur Deck-
platte zu verfolgen sind. Der Vergleich mit dem Bild eines
Kornfeldes drédngt sich auf.

Die parallele Ausrichtung wird von den kurzen Hautfesseln
der bogenfdormig gestauchten Aponeurosenlingsfasern, die
keine Ahnlichkeit mehr mit einem Farnblatt haben, ebenso
eingenommen wie von den sich als relativ lang erweisenden
Fasern der palmo-digitalen Zone (3 - 2), die den Ring-
bédndern A1 und A2 aufsitzen (Abb. 9 und 11). Die in ihrem
terminalen Abschnitt ebenfalls parallel ausgerichteten Haut-
fesseln des Grundgliedes (4 - 3) zeigen sich z.T. als Be-
satz aufgeworfener Lingsfasern, die von proximalen und
distalen Ringbidndern in den Grundgliedbereich hineinziehen
und den ringbandfreien oder -armen Sehnenscheidenabschnitt

vor dem Mittelgelenk iiberbriicken (Abb. 9 und 11).

Erst die Faserordnung der Beugestellung zeigt, daB allen
Subkutanfasern im Hand- und Fingerbereich die Aufgabe zu-
kommt, die Haut mit einem keineswegs einheitlich geglie-
derten prédtendindsen Fasergeriist straff oder beweglich zu
verspannen. Die fest sitzende Haut der Hohlhand ist iiber
kurze Fasern mit der Aponeurose straff verbunden. Die Ver-
formungen und Verschiebungen ausgesetzte Haut der distalen
Handzone und der Finger wird dagegen iiber mehr oder weniger
lange, tentakelartige Fesseln nur locker mit den Ringbin-

dern der Sehnenscheide verankert.

Die aus Aponeurose und Ringbidndern sich zusammensetzende
Faserbasis, die bei Fingerstreckung auseinandergezogen
ist, wird bei Fingerbeugung zu einer geschlossenen basalen
Geriistformation zusammengedriickt, die den Boden eines
gleichmédBig dichten, biirstenartigen Faserbesatzes bildet.
In diesem Vorgang werden die zusammenriickenden proximalen
Ringbédnder A1 und A2, zwischen denen sich die Sehnen-
scheide ausstiilpt (Abb. 13, Pfeil), den sich leicht bogen-

formig stauchenden Aponeurosenfasern unmittelbar ge-
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nihert (Abb. 9 und 11). Die Distanzabnahme zwischen den
Ringbédndern A2 und A3 bzw. A4 wird mit einer Aufrichtung
der die ringbandfreie Zone iiberspannenden Lingsfasern be-
antwortet (Abb. 9 und 10), die mit der von SNOW und Mit-
arbeitern als "telescoping" beschriebenen Sehenscheiden-

verformung in diesem Abschnitt durchaus vergleichbar ist.

In der AusschnittsvergroBerung 11 kommen unterschiedliche
Verankerungsmechanismen im Bereich der Gelenkslinien 1 - 3
zur Darstellung. Die proximale Handlinie (1) ist liber kurze
Retinacula an der Aponeurose verankert. Die distale Hand-
linie (2) wird bereits von etwas ldngeren, jedoch noch in
unmittelbarer Ndhe entspringenden Aponeurosenfasern ge-
fesselt. Die Fingergrundlinie 3 ist dagegen iiber ein Biin-
del relativ langer Fasern mit weit proximal von ihr ge-
legenen Ringbandanteilen verspannt. Diese Befunde liefern
u.a. die anatomische Erklidrung fiir die klinische Beob-
achtung, daB bei Gewebsschwellung nur die Gelenkslinien

der Finger, nicht der Handflidche verstreichen.

Abb., 14: Medianschnitt aus einem Mittelfinger einer
gestreckten Hand.

Dieses Ubersichtsbild, das die Mittelhandregion miterfaBt,
zeigt, daB der gesamte prdtendindse Aponeurosenziigel bei
Fingerstreckung - im Gegensatz zur Fingerbeugung - ge-
streckt und gerade verl#duft. Die Farnblattformation (F1)
endet auch iiber diesem Fingerstrahl jenseits der distalen
Handlinie (2) in Hohe des Grundgelenkspaltes. Das Binde-
gewebsnetz iiber der Grundphalanx 148t sehr gut das be-
schriebene Nebeneinander von lockerer und dichter Faser-
textur erkennen, das dem Hiatus aponeuroticus (Ha) sowie

dem Lig. natatorium (Ln) entspricht.
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SchluB8folgerung und Zusammenfassung:

Das Fasergewebe des pritendindsen Gewebsraums - und nur
fir diesen medianen Fingerbereich haben unsere Befunde
zundchst Aussagekraft - pridsentiert sich nicht zuletzt
dank seiner Dynamik in einer sehr komplexen Struktur.

Ein anatomisches Verstidndnis dieses sich stédndig be-
wegenden faserigen Bindegewebskidrpers scheint nur iliber

den Versuch einer systematischen Beschreibung und aus der
Kenntnis seiner dynamischen Zustandsbilder heraus erreich-

bar.

Die erstmals in ihrer weitgehend erhaltenen anatomischen
Integritdt dargestellte Textur des oberfldchlichen Faser-
gewebes zeigt zum einen, daB alle subkutanen Fasern die
Funktion von Hautfesseln erfiillen, und zum anderen, dafB
diese sich sowohl als Netz wie als Biirstenbesatz formieren-

den Fasern der Aponeurose und den Ringbdndern aufsitzen.

Die Untersuchungen von LEGUEU und JUVARA (1892), von KANA-
VEL und Mitarbeitern (1929) sowie von BOJSEN-M@LLER und
SCHMIDT (1974) zeigen, daB die Aponeurose im distalen Hand-
bereich durch die von ihr ausgehende septale Gliederung des
subaponeurotischen Sehnenfachs und die Verstiarkung ihrer
Fasciculi transversi immer 'ringbanddhnlicher' wird. Dieses
systematische Nebeneinander, das Aponeurose und Ringbinder
filir den subaponeurotischen Raum darstellen, wird anhand
unserer Befunde auch fiir den supraaponeurotischen bzw.
pritendinosen Raum ausgewiesen, in dem Aponeurose und Ring-
bdnder zusammen die 'mehr oder weniger geschlossene' Boden-
pPlatte des subkutanen Fasergewebes darstellen. Die Apo-
neurose als basale Faserplattform der Hand wird in dieser
Funktion im Fingerbereich von den Ringbidndern abgeldst. Die
Grenzzone zwischen Aponeurose und Ringbidndern, die im Winkel-
bereich der Grundgelenke liegt, kommt einer Scharnierkon-
struktion gleich, die es erméglicht, die Ringbinder bei

Fingerbeugung in die gespaltenen Aponeurosenziigel einzu-



schieben und bei Fingerstreckung aus denselben heraus-

und zuriickzufiihren.

In einer systematischen 'etagengerechten' Betrachtung
darf die Aponeurose nur mit den ihr in anatomischer und
funktioneller Hinsicht addquaten Ringbdndern und nicht
- wie so hdufig - mit den der Schicht der Hautfesseln
zuzurechnenden 'faszialen' Faserstrukturen verglichen

und in Beziehung gesetzt werden.

Der Raum zwischen Bodenplatte und Haut wird von den beide
Wiande verspannenden Hautfesseln 'mehr oder weniger dicht'
ausgefiillt. In der Streckverschiebung, in der dieser Raum
lang und niedrig erscheint, bilden die Fasern eine in-

homogene Netzstruktur (Fig. 3 a).

Fig. 3 - Faserstruktur in der Streck-
und Beugeverschiebung

In der Beugeverschiebung, in der der pradtendindose Raum
iiber der sich schlieBenden bzw. gestauchten Bodenplatte
verkiirzt und erhoht wird, werden die Fasern parallel aus-
und aufgerichtet (Fig. 3 b). Die vertikal zum Skelett sich
ausrichtenden Hautfesseln lassen zwar in ihrer formativen

Geschlossenheit keine Grenze zwischen Hand- und Finger-



- §2 -

zone erkennen - aufgrund der Fasertextur besteht je-
doch auch in dieser 'Gewebsetage' keine Gewebskon-
tinuitdt zwischen Hand- und Fingerbereich. Als konti-
nuierliches Bauelement des prédtendindsen Bindegewebs-
korpers erweist sich nur die Haut, die in allen Ab-
schnitten in auffallender GleichmiBigkeit mit den sie

verankernden Retinacula besetzt ist.

Die geschilderten Befunde lassen sich folgendermafBen

zusammenfassen:

a - Innerhalb des prdtendintsen Bindegewebes stellen sich
- sieht man von der bedeckenden Haut ab - keine aus dem
Hand- in den Fingerbereich ziehenden kontinuierlichen
Faserformationen dar. Die Aponeurosenlédngsfasern enden

in Hohe der Fingergrundgelenke.

b - Die Faserstruktur des subkutanen Bindegewebskodrpers
148t keine Retraktions- oder Kontraktionsmechanismen
erkennen. Die durch Streck- und Beugeverschiebung her-
vorgerufenen Strukturverinderungen des Fasersystems
lassen sich in erster Linie als vertikal ablaufende
Bewegungsvorginge i.S. der Faserstauchung und -auf-

richtung verstehen.

¢ - Die homogene vertikale Fasertextur der Beugever-
schiebung 148t keine l&dngs oder quer zur Finger-
achse gerichteten faszialen bzw. ligamentdren Aqui-
valenzstrukturen erkennen. Somit miissen sowohl das
Schwimmband wie auch die so vielfach beschriebenen
Faszien zumindest innerhalb des eingehend unter-
suchten subkutanen Gewebsraums der palmo-digitalen
Ubergangszone als Zustandsbeschreibungen ephemerer
Formationen verstanden werden, deren Fasern aus-
schlieBlich im anatomisch-funktionellen Verband der

Hautfesseln (Retinacula cutis) stehen.



IT
BEFUND

IN DER ERKRANKTEN HAND

"Da aber die Beugung der Finger langsam
und allmidlig geschieht, und der Kranke
keinen Schmerz empfindet, so merkt er
anfangs wenig darauf; erst wenn sie
einen betrdchtlichen Grad erreicht hat,
wird er unruhig, und fordert Hiilfe."

(BOYER/TEXTOR, 1840)

Vor Besprechung der Verdnderungen des Hautreliefs (kli-
nische Symptomatologie) und eines pathologisch-anato-
mischen Befundes im Schnittbild wird eine Ubersicht iiber
die allgemeine Symptomatologie der Dupuytrenschen Er-

krankung gegeben.

Einfihrung:

Die Dupuytrensche Erkrankung ist ein Leiden der euro-
padischen Rasse (YOST et al., 1955; BUNNEL, 1956; EARLY,
1962; HUESTON, 197#). Familidre Haufung lieB schon sehr
friilh vermuten, daB einem genetischen Faktor zumindest eine
praddisponierende Rolle zukommt (GOYRAND, 18333 LING, 1963;
JAMES, 1974).

Fast alle Untersuchungen weisen auf einen bevorzugten Be-
fall des mdnnlichen Geschlechts und des hoheren Alters
hin. In reinen Operationsstatistiken iiberwiegen die mdnn-
lichen Patienten die weiblichen im Verhdltnis 10 : 1
(KANAVEL et al., 1929; KREBS, 1975; BUCK-GRAMCKO, 1976).
Diese Zahlen spiegeln jedoch nicht die wahre Geschlechts-
verteilung wider, da - wie HUESTON 1963 anfiihrt - die in
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der Klinik erfaBten Patienten ein stark selektiertes
Krankengut darstellen, in dem Frauen wegen der bei

ihnen zu beobachtenden geringeren Progressivitidt der
Erkrankung und der ebenfalls geringeren subjektiven Be-
hinderung durch das Leiden unzureichend beriicksichtigt
werden. In nicht selektierten Bevdlkerungsgruppen fanden
YOST und Mitarbeiter (1955) sowie EARLY (1962) nur etwa
doppelt soviel Minner mit Dupuytrenscher Erkrankung wie
Frauen. HUESTON (1963) machte anhand einer Studie an iiber
6.000 Personen auf die Altersabhidngigkeit der Geschlechts-
verteilung aufmerksam. Bei den Kranken im Alter unter

LO Jahren fanden sich doppelt soviel Minner wie Frauen,
zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr war keine signifi-
kante Geschlechtsbevorzugung mehr festzustellen und bei
den 'Uber-60-Jihrigen' betrug die Erkrankungsrate bei den
Frauen 2/3 der der Minner. An fast 16.000 Erwachsenen ei-
ner norwegischen Kleinstadt konnte MIKKELSEN 1976 zeigen,
da3 das Maximum des Erkrankungsalters bei Minnern im 4,
und 5. Lebensjahrzehnt und bei Frauen im 4L, bis 6. Lebens-
jahrzehnt liegt. Die Erkrankung Jugendlicher ist die Aus-
nahme. MIKKELSEN fand in seinem groBen Kollektiv 12 minn-
liche und 3 weibliche Kranke, bei denen das Leiden in den

beiden ersten Lebensjahrzehnten begonnen hatte.

Im Gegensatz zu den endogenen Faktoren Rasse, Geschlecht
und Alter scheinen exogene Faktoren im Ursachenspektrum
keine Rolle zu spielen. MEYERDING fand 1936 zwischen er-
krankten Hand- und Geistesarbeitern ein Verhdltnis von
45 : 55. In den groBen Statistiken EARLYs (1962) und
HERZOGs (1951), die an Arbeitern der Schwerindustrie er-
hoben wurden, konnte keine Erkrankungszunahme bei Arbei-
tern festgestellt werden. EARLY konnte dariiber hinaus
zeigen, daB sich bei der iiberwiegenden Mehrzahl der er-
krankten Industriearbeiter (77 - 96 %) lediglich die
leichte Erkrankungsform des Knotenstadiums ohne Finger-
beugung fand. Und schlieBlich deuten die Ergebnisse der
Untersuchungen LASSIEs (1946) und HUESTONs (1963) darauf



- 45 -

hin, daB nicht Handbelastung, sondern vielmehr nach-
lassende oder sistierende Handaktivitdt - z.B. durch
Gefangenschaft oder chronische Invaliditit - das Er-
krankungsrisiko und vor allem die Progressivitit der

Erkrankung sichtlich steigern.

Alle Autoren weisen auf den zu vielen Spekulationen
Anla gebenden, nach wie vor rdtselhaften Befall der
ulnaren Finger - ganz besonders des Ringfingers - hin.
Stellvertretend fiir die Vielzahl mehr oder weniger iiber-
einstimmender Statistiken (NICHOLS, 1899; BYFORD, 1921;
KROGIUS, 1921; KANAVEL et al., 1929; SCHOLLE, 1930;
MEYERDING, 1936; DECKNER, 1938; SKOOG, 1948; CONWAY,
1954; MILLESI, 1965 u.a.) wird die von MIKKELSEN an 647
médnnlichen und 254 weiblichen (in Klammern gesetzt) Hin-
den erhobene prozentuale Fingerhdufigkeit wiedergegeben:
Daumen 3,0 % (0,6), Zeigefinger 1,2 % (1,7), Mittelfinger
28,3 % (27,9), Ringfinger 85,1 % (92,3) und Kleinfinger
k5,4 % (39,5).

In der von SKOOG 1948 zusammengestellten Sammelstatistik,
die 28 Autoren mit insgesamt 2.278 Fdllen enthilt, be-
trug der Anteil bilateralen Befalls 55 %, der Anteil uni-
lateralen Befalls rechts 29 % und links 16 %. Dieser hohe
Anteil bilateraler Erkrankungen wird durch die Ergebnisse
MIKKELSENs (1977) voll bestdtigt. Den epidemiologischen
Untersuchungen MIKKELSENs sind zwei weitere interessante
Ergebnisse zu entnehmen, die in der Sache nicht neu sind,

die jedoch bisher kaum zu objektivieren waren:

a - Bei bilateralem Befall besteht eine auffallende
Symmetrie in Verteilung und Schweregrad der Er-
krankung (MIKKELSEN, 1976) und

b - in 90 % der untersuchten 901 erkrankten Hinde waren
Knoten in der Hohlhand die ersten Krankheitszeichen.
In je 5 % der Fille fanden sich als erste Zeichen lo-
kale Beriihrungsempfindlichkeit bzw. Fingerkontraktur
(MIKKELSEN, 1977).
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Fehlende Beschwerden und die Fadhigkeit, beeintridchtigte
Fingerfunktionen lange Zeit zu kompensieren, lassen Be-
g€inn und Anfangsstadium dem Kranken nicht bewuBt werden.
Der amerikanische Chirurg MOORHEAD (1956) stellt in der
Beschreibung seiner eigenen Erkrankung fest: "There is
no doubt that this process had been Present five years

or more before being recognized."

Von MILLESI (197h) wurde die erste Verlaufsstudie vorge-
legt, in der die Aktivitdtsrate der Dupuytrenschen Er-
krankung an unbehandelten Hinden iiber eine Zeit wvon

12 Jahren beobachtet wurde. Dabei bestdtigt sich die be-
kannte Ansicht, daB die Erkrankung im Individualfall einen
durchaus phasischen Verlauf mit Perioden der Aktivitdt und
Inaktivitdt zeigt. Am geschlossenen Gesamtkollektiv hin-
gegen weist die Aktivitidtsrate einen auffallend konstanten
Anstieg auf. Zu gleichen Ergebnissen kam MIKKELSEN in seinen

Untersuchungen.

Das Krankheitsbild:

Das in der klassischen Beschreibung DUPUYTRENSs wiederge-
gebene Krankheitsbild der "permanenten Fingerretraktion"
(s. Hand A, Bild u. Legende) stellt nur das beeindruckende
Endstadium eines Krankheitsprozesses dar, der in der Regel
weit weniger dramatisch mit sicht- und tastbaren Verin-

derungen der distalen Handzone beginnt.

a - Knotenbildungen:

Uﬁfer Berufung auf die Befunde von NICHOLS, KROGIUS und
HUESTON sowie auf die Ergebnisse seiner eigenen Unter-
suchungen kommt MIKKELSEN zu der Feststellung, daB der
Knoten so typisch fiir den klinischen wie fir den histo-
logischen Befund sei, daB er als das Initialstadium der

Erkrankung angesehen werden miisse.
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Fall B: Knoten in der 1i. Hand eines 65-jidhrigen
Mannes. Zufallsbefund. Invalidisierung we-
gen Hirntumors. Dupuytren-Operation re.
5 Jahre zuvor.
In der volumindsen Hand ist die krankhafte Ver-
dnderung kaum auszumachen (1). Genaue Betrachtung
und Palpation zeigen einen lidngsovalen Subkutan-
knoten iiber dem Ringfingerstrahl (2), der sich
von proximal unter beiden queren Handlinien nach
distal erstreckt. Der von der proximalen Hand-
linie taillierte Wulst iiberragt deutlich das
Hohlhandniveau (3). Der mit der Haut verbundene
Knoten ist nach beiden Seiten verschieblich. Alle
Finger kdnnen frei gestreckt werden (2 + 3). Beim
Strecken des Ringfingers fidllt eine streifen-
formige ischdmische Hautverfidrbung im Grundglied-
bereich auf (4). Diese Fingerhaltung ist fiir den
Untersuchten mit einem unangenehmen Spannungsge-

fiihl verbunden.

Fall C: Knotenkette in der 1li. Hand eines 25-jidhrigen
Mannes. Zufallsbefund anl&dBlich einer Nach-
untersuchung 1 Jahr nach gleichseitigem Ober-
armbruch. Re. Hand ohne krankhafte Veridnderungen.
In der Ubersicht (1) - bei Uberstreckung der Fin-
ger - zeigen sich die krankhaften Veridnderungen
durch fleckformige Ischidmie mit dunklem Randsaum.
Palpatorisch erfaBt man einen Hauptknoten, der von
der proximalen Handlinie iiber die distale Hand-
linie hinaus fingerwdrts reicht, sowie einen
proximal davon gelegenen kleinen Zweitknoten
(2 + 3). Das ineinander libergehende Profil des
Haupt- und Zweitknotens weist auf eine strang-
férmige Verbindung beider Knoten hin (4). Die
Knotenkette ist mit der Haut verschieblich. Keine

Beeintridchtigung der Fingerbeweglichkeit.
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b - Hauttrichter und -falten:

Neben Knoten werden sog. Hauteinziehungen und -falten

als weitere Friihformen der Erkrankung angesehen, iiber

deren Héufigkeit und Wertigkeit allerdings so gut wie

keine Angaben vorliegen. "... the dimpling and thickening

of the palmar skin ..., which are so definitely cha-

racteristic of Dupuytren's contraction ..." (KANAVEL et
al., 1929).

Fall D:

Kleine Hauttrichter in beiden Hinden eines
37-jdhrigen Mannes. Re. seit iiber 10 Jahren
bestehend, 1i. nach lidngerer Immobilisation

des Armes wegen Ellenbogenfraktur 1,5 Jahre

vor Untersuchung aufgetreten. Dauermedikation
wegen Epilepsie. Krankheitsunabhingiges Streck-
defizit im Mittelgelenk des Kleinfingers. Will-
kiirliche Abduktionsstellung dieses Fingers.

Beide Hinde zeigen ganz umschriebene kleine Haut-
trichter in der distalen Handlinie iiber dem
Zwischenfingerraum IV/V., Die 10 Jahre bestehende
Verdnderung in der rechten Hand ist ausgepragter
und breiter als der nur 1,5 Jahre alte punkt-
formige Trichter in der linken Hand, der in GroB-
aufnahme gesondert wiedergegeben ist (5). In der
linken Hand sind keine Verhirtungen festzustellen.
In der rechten Hand stellt sich die proximale
Trichterwand, die eine nach distal offene Falten-
schleife bildet, als nicht abgrenzbare Induration
dar. Auffallende Symmetrie der Lokalisation der
Verdnderungen. Keine Behinderung der Fingerbe-

weglichkeit.

In der VergroBerung (5) erscheinen die unmittel-
bar proximal der Handlinie verlaufenden Haut-
leisten im Bereich des Trichters zusammengedriickt
und in gebiindelter Formation schleifenartig nach
proximal versetzt, so daB sie den Trichter in

einem nach distal konkaven Bogen umlaufen.
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Zur Beurteilung des palmaren Hautreliefs und
seiner Veridnderungen erscheint es unabdingbar,
den an der gestreckten Hand erhobenen Befunden
die der bewegten und - soweit moglich - ge-
schlossenen Hand gegeniiberzustellen. Die hier-
bei gemachten Beobachtungen waren verstindlicher-

weise nicht fotografisch festzuhalten.

Bei Fingerbeugung werden die beiderseits vom
Hauttrichter gelegenen Abschnitte der Handlinie
sowie der Leistenschleife nach proximal versetzt,
so daf3 der Hauttrichter und die Formation der
Leistenschleife im Furchen- und Faltenrelief der
Haut nicht mehr zu erkennen sind. Beim Offnen der
Hand kommt es wieder zum beschriebenen Bild des
Hauttrichters, um den herum die Haut fingerwidrts

gezogen wird.

Schleifenférmige Hautfalten in beiden Hinden eines
59-jdhrigen Mannes. Seit 15 Jahren "Schwielen und
Knoten". Keine berufliche Handbelastung. Aktiver
Turner, der auf Anraten seines Hausarztes seit den
ersten Verdnderungen tidglich Uberstreckungen durch
Bodenstiitziibungen vornimmt. Verstidrkung der Falten-
bildungen seit 2 - 3 Jahren.

In beiden Hidnden symmetrische Lokalisation der nach
distal gedtffneten Faltenschleifen vor der queren
Handlinie iiber dem Zwischenfingerraum IV/V. In der
rechten Hand deutlichere Ausprigung als in der lin-
ken. Freie Fingerbeweglichkeit - keine Ischimie-

zeichen.

Das in den Hdanden D gezeigte Schleifenmuster und
-verhalten ist in den Hinden E deutlicher ausge-
prédgt. In der gestreckten Hand findet sich eine
Hautfalte, die einen nach distal geoffneten,
v-formigen Winkel bildet. Im zentralen Scheitel-
punkt der Falte ist die Haut fast vertikal ge-
stellt, wodurch die Leisten in der Aufsicht ge-
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biindelt und gerafft erscheinen. Unter der sich
distal von der Schleife vorwdlbenden Haut ist
keine Verhartung tastbar, sie entspricht der
Montikulusbildung.

Bei Beugeverschiebung werden die nach distal aus-
laufenden Faltenteile nach proximal versetzt, so
daB die Formation der V-Falte zum groB8ten Teil im
Faltenrelief der geschlossenen Hand verschwindet.
Bei der in umgekehrter Richtung erfolgenden Streck-
verschiebung kommt es wieder zur Ausbildung der
V-Falte. Aufgrund dieses Reliefverhaltens besteht
der Eindruck, daB ein umschriebenes Hautareal in
der Nzdhe der Querfalte der Streckverschiebung we-
gen Adhdsionen nicht folgen kann und somit die um-
gebende Haut an dem fixierten Hautareal vorbei nach

distal gezogen wird.

Beginnenden Streckdefizlit:

CONWAY (1954) erwadhnt in seinen Ausfiihrungen, dafBl sich eine
entwickelnde Streckbehinderung durch eine eher objektiv
(durch den untersuchenden Arzt) als subjektiv bemerkbare
Spannungszunahme in den erkrankten Fingern bemerkbar mache.
Der gleiche Autor weist auch auf eine bei Spannungszunahme
auftretende ischédmische Verfarbung der gefalteten Haut hin

("Ischemia of the dimpled palmar skin WS

Anhand der beiden folgenden Fidlle und der bereits be-
sprochenen Hand B so0ll auf ein Zeichen aufmerksam gemacht
werden, das wir regelmédBig mit einer objektiv - und meist
auch subjektiv - registrierten Spannungszunahme in den Fin-
gern als Ausdruck einer beginnenden Streckbehinderung fan-

den.

Fall F: Knoten-Faltenrelief in der re. Hand eines U43-jih-

rigen Mannes. Dupuytren-Operation 1i. 8 Jahre zu-
vor mit gutem Ergebnis. Verdnderungen der re. Hand
seit 2 Jahren, Verschlimmerung seit 2 - 3 Monaten.
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Multiple knotige Hautfalten iiber den Finger-
strahlen IITI bis V in Héhe beider queren Hand-
linien. Vom Untersuchten keine Streckbehinderung
bemerkt. Der Ringfinger weist ein endgradiges
Streckdefizit auf. Beim Versuch der passiven
Streckung wird eine streifen- bzw. bandférmige
ischidmische Verfiadrbung der beugeseitigen Weich-
teile des Ringfingers bis in Hohe des Endgelenkes
sichtbar.

Re. Daumen eines 50-jdhrigen Mannes. Mit Aus-
nahme der Zeigefinger alle Finger beider Hinde
erkrankt. Im Bereich der ulnaren Finger re. und
li. rezidivierende Erkrankung.

Umschriebene knotige Verdnderung unter dem ra-
dialen Anteil der Daumengrundlinie. Streckde-
fizit im Daumengrundgelenk von 150. Beim aktiven
Streckversuch kommt es sowohl proximal wie auch
distal von der subdermalen Knotenbildung zu strei-
fenformiger ischidmischer Zeichnung, die der be-
vorzugten Stranglokalisation dieses Fingerstrahls

entspricht.

Wdhrend die lokalen palmaren Veridnderungen der Erkrankung

wegen ihrer subjektiven und objektiven Symptomarmut meist

als Zufallsbefunde bekannt werden oder sich nur dem Suchen-

den zeigen, sind die Erkrankungsformen mit Streckbehin-

derung vor allem dem operativ tidtigen Arzt von einer grof3en

Schar Hilfe suchender Patienten vertraut.

Fall H:

Hiufigste Erkrankungsform mit Streckdefizit im
Grundgelenk des Ringfingers. Die erkrankten Hinde
eines 53-jdhrigen Mannes. Angaben iiber die Krank-
heitsdauer konnen nicht gemacht werden.
Auffallende Symmetrie in Lokalisation und Form
der Erkrankung. Der Streckausfall des Ringfingers

ist rechts stédrker ausgepridgt als links.



In der gedffneten linken Hand (1 + 2) fallen
neben den knotigen Falten in der verkiirzt er-
scheinenden distalen Handzone Streckung und
ischidmische Verfarbung der Haut des Grundgliedes
auf. Die Grundlinie des Ringfingers ist nach proxi-
mal versetzt. Sie wird, wie die Fingerbewegungen
zeigen, in einer Position festgehalten, die der
Beugeverschiebung entspricht. In den Weichteilen
des Grundgliedes ist keine Induration zu tasten.
Es besteht der Eindruck, daB der Ringfinger in
erster Linie durch die oberflidchlichen Veradn-
derungen der verkiirzten distalen Handzone an der

vollen Streckung gehindert wird.

In der rechten Hand sind wesentliche Unterschiede
gegeniiber der linken Hand zu erkennen. Bei der
stidrker eingeschridnkten Streckung des Ringfingers
wird die Haut des Grundgliedes weder gespannt noch
ischidmisch verfiarbt. In den Weichteilen des Grund-
gliedes wird distal von der ebenfalls nach proxi-
mal versetzten Grundlinie eine knotige Verhdrtung
getastet, die als Verdickung (5) auch optisch zur
Darstellung kommt. Bei aktiver Streckung wird die
Hohlhand in Verlidngerung des Ringfingers von einem
subkutan vorspringenden Strang durchzogen, der in
die Region zwischen Daumen- und Kleinfingerballen
zieht. Bei Fingerbeugung werden angehobene Haut
und Strang in das Niveau der Hohlhand zuriickge-
senkt (6 + 7).

Wiahrend sich in der linken Hand die krankhaften
Veridnderungen auf die distale Handzone beschran-
ken, hat sich im fortgeschrittenen Krankheits-
stadium der rechten Hand der Krankheitsprozefl wei-
ter in den Finger- und Handbereich ausgedehnt. Die
fehlenden Spannungszeichen deuten darauf hin, dal
der rechte Ringfinger nicht oder nicht nur durch

oberflidchliche, sondern tiefer gelegene Veran-
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derungen seiner beugeseitigen Weichteile in sei-

ner Streckfidhigkeit behindert wird.

Endstadium einer unbehandelten Dupuytrenschen Er-
krankung in der re. Hand eines 78-jdhrigen Grei-
ses.

Alle Gelenke des Ringfingers werden in maximaler
Beugestellung gehalten, aus der heraus keine

nennenswerte Streckung mehr méglich ist.

Streckdefizit im Mittelgelenk des re. Ring-
fingers eines 65—jéhrigen Mannes. Dupuytren-
Operation in der zentralen Hand vor 8 Jahren

mit gutem Erfolg. In der 1li. Hand ebenfalls Zu-
stand nach Operation.

Isolierte Fingererkrankungen sind sehr selten -
der gezeigte Fall ist in Anbetracht der operativ
beseitigten Handveridnderungen nicht dazuzurech-
nen. Anhand dieses Beispiels soll auf den auch
bei atypischer Lage konstanten, nach distal kon-
kaven Faltenverlauf sowie auf die bevorzugte Lage
solcher Veridnderungen in der Nihe von Gelenks-

linien hingewiesen werden.

Erkrankungsform mit Einschriankung der Finger-
spreizbeweglichkeit in der 1i. Hand eines
60-jdhrigen Mannes. Vor vielen Jahren Dupuytren-
Operation iiber dem Ringfingerstrahl,

Radial von der Ringfingernarbe sind iiber der bei
Streckung sich abzeichnenden Strangbildung iiber
dem Mittelfingerstrahl typische Falten und knotige
Indurationen zu erkennen. Letztere reichen bis in
die Schwimmhautfalte III/IV. Der im Grundgelenk
nicht voll zu streckende Mittelfinger ist nach
ulnar verzogen - er kann im gestreckten Zustand

nicht in die Mittelachse gefiihrt werden.
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Fall L: Rezidivierende und fortschreitende Erkrankung
in der re. Hand eines 57-jdhrigen Mannes. Erst-
symptome vor 12 Jahren. Wiederholte Operationen
seit 10 Jahren. Amputation des Kleinfingers vor
3 Jahren.
Dieser Fall zeigt, daB sich die Erkrankung auch
auBlerhalb des eigentlichen Handbereichs eta-
blieren kann. Selbst diese HuBerst seltene Mani-
festation 148t in Form und Gelenksbezug der Fal-
tenbildung deutliche Parallelen zu den gezeigten
Befunden erkennen. In diesem Zusammenhang sei
darauf verwiesen, daB Flexionsbewegungen im Hand-
gelenk bevorzugt in einer zur Kleinfingerseite ge-
kippten Ebene ausgefiihrt werden. Durch Verlust des
Kleinfingers wird diese Deviation der Flexions-
ebene verstidrkt. Eine gesteigerte Flexionsbe-
lastung der erkrankten ulnaren Handgelenksseite

ist im vorliegenden Fall anzunehmen.

Das subkutane Bindegewebe im erkrankten Finger:

(Abb. 15 a - d, Bildbd., S. 38 - 40)

Die diaskopische Schnittbilduntersuchung konnte bislang
leider nur an einem pathologischen Priparat durchgefiihrt
werden. Es handelt sich um den anlidBlich einer Dupuytren-
Operation im Grundgelenk exartikulierten linken Klein-

finger eines 54-jdhrigen Landstreichers (Potator).

Pridparatbeschreibung:

In Hohe des Grundgelenkes abgesetzter Kleinfinger, der im
Mittelgelenk um iiber 90° gebeugt und im Endgelenk deutlich
liberstreckt ist. Retraktionsgrad IV n. ISELIN, da auch das
Grundgelenk um mehr als 90° gebeugt war. Streifenformiger
Hautdefekt streckseitig iiber dem Grundglied. Die durch die
Mittelgelenksbeugung schlecht einsehbare beugeseitige Haut
des Grundgliedes bildet einen schmalen Querwulst zwischen
den tiefen Furchen der Grund- (3) und Mittelgelenkslinie
(4). Uber den Sehnenstiimpfen in Hohe der Grundgliedbasis
liegt eine derb-knotige, weiBl und rétlich aussehende Ge-
websmasse betridchtlichen Umfangs, in deren Anschnitt hyalin
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und sehnenartig imponierende kleinfldchige Querschnitte
verteilt sind.

Die gegensinnigen extremen Stellungen der Interphalangeal-
g8elenke verdeutlichen das Endstadium einer Dupuytrenschen
Erkrankung. Die aus der Medianebene ausgeklappten Para-
medianschnitte a und b besitzen eine unterschiedliche
Transparenz. In dem weniger transparenten Schnitt a stel-
len sich die knotig verdickten Weichteile des Grundgliedes
als ein dichtes, fast homogenes Gewebe mit strdhniger
Zeichnung dar, das den Raum zwischen angehobener und ge-
falteter Haut und der intakten Sehnenscheidenkontur
'liickenlos' ausfiillt. Die hohere Transparenz der Schnitte
b und ¢ demaskiert in diesem Gewebe ein Fasergeriist, des-
sen dicht gepackte Stridnge aus der Anschnittszone in Hohe
des Grundgelenkes auseinanderstrebend nach distal bis an
die Sehnenscheide ziehen. Die glatt konturierte Begrenzung
des Gewebes durch eine in ihrem Verlauf nicht gestorte
Sehnenscheide 1dB8t darauf schlieBen, daB das pathologische
Fasergewebe nicht an der Sehnenscheide selbst ansetzt, son-
dern ihr lediglich dicht anliegt. An der ossiren Insertion
des Dupuytren-Gewebes besteht hingegen - wie der paraten-
dindse Schnitt d zeigt - kein Zweifel. In dieser Schnitt-
ebene zieht ein breites Band pathologischer Fasern (DG)

in den verbreiterten und aufgespleiBt erscheinenden Korti-
kalissaum der proximalen Schafthilfte der Mittelphalanx.
Abb. 15 c zeigt, daB lediglich der basal von patholo-
gischen Fasern eingeengte Subkutanraum der Hautfalte
zwischen Grund- (3) und Mittelgelenkslinie (h) von Haut-
fesseln durchzogen wird, die den fiir die Fingerbeugung

typischen Vertikalverlauf zeigen.
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SchluBfolgerung und Zusammenfassung:

In der 'Dupuytren-Hand' finden sich Storungen des Haut-
reliefs und der Fingerbeweglichkeit, als deren patho-
logisch-anatomisches Substrat sich ein in seiner Substanz
und Struktur veridnderter subkutaner Bindegewebskﬁrper dar-
stellt,

Die Erkrankung beginnt in der Regel mit Reliefstdrungen
in der distalen Handzone. Diese bestehen in Vorwdlbungen
iliber subkutanen knotigen Verdickungen, in kleinen Haut-
trichtern und in Faltenbildungen. Wéhrend sich zwischen
den groBen subkutanen Knoten einerseits und den Trichter-
und Faltenformationen andererseits kein direkter Bezug er-
kennen 1&8t, scheint ein solcher zwischen den zuletzt ge-

nannten Veridnderungen durchaus gegeben.,

Die groBen Gewebsknoten finden sich bevorzugt im pradigi-
talen Subkutanraum der Mittelhand, den sie langstreckig
besetzen. Hauttrichter und -falten zeigen sich gleicher-
maBen iiber Pri- und Interdigitalraum der Hand verteilt.
Die Falten fallen durch ihre stets nach distal geoffnete
Schleifenform sowie ihre Lokalisation in unmittelbarer

Ndhe von Gelenkslinien auf,

Die Faltenform einer zu den Fingern hin gebffneten Schleife
148t sich als eine vorwiegend in der distalen Handzone 1lo-
kalisierte Storung der Streck- und Beugeverschieblichkeit
der Haut verstehen. Diese formalgenetische Deutung, die auf
alle im Rahmen der Dupuytrenschen Erkrankung auftretenden
Faltenbildungen ibertragbar ist, 148t sich am besten aus
den Verformungen ableiten, die in der bewegten Hand an den
Primdrfalten zu beobachten sind. Einen Uberblick hieriiber
gibt das Reliefschema D6’ Bildbd., S. 9;:

In a sind Aufsicht und Querschnitt eines Hautareals

dargestellt, das von der distalen Handlinie (2) durch-



_—

zogen wird (dicke Vertikallinie, dicker Punkt).
Parallel zur Handlinie verlaufen die im Schema
gleichmdBig verteilten Hautleisten (diinne Vertikal-
linien, kurze Strichmarkierungen). Der topographische
Bezug 'proximal : distal' entspricht der Seitenbe-

ziehung 'links : rechts' (vgl. Dg).

Bei Beugeverschiebung (b) wird die Haut von distal
nach proximal geschoben und zu beiden Seiten der
Handlinie aufgefaltet. Die quere Handlinie wird da-
bei um eine geringe Distanz nach proximal versetzt.
Die nun nicht mehr auf einer horizontalen, sondern
auf einer schrig bis vertikal gestellten Oberfliche
verlaufenden Hautleisten erscheinen in der Pro-
Jjektion der Aufsicht dicht gepackt und gebiindelt. Thr
gegenseitiger Abstand hat sich jedoch nicht geadndert.
Der Wechsel von a zu b bzw. b zu a entspricht dem
Wechselspiel von Beuge- und Streckverschiebung in

einer gesunden Hand.

Die Zeichnung c gibt das Faltenbild der Hinde D und E
wieder. Ein umschriebener Hautbezirk wurde in der
Stellung der Beugeverschiebung, die der Ruhe-Beuge-
stellung der Finger entspricht, mittels subkutaner
Adhdsionen (Kreissymbol) fixiert und kann nicht mehr
an der Streckverschiebung teilnehmen. Lediglich die
dem fixierten Hautabschnitt benachbarten, noch be-
weglichen Hautanteile werden nach distal gezogen. Es
entsteht eine nach distal gesffnete Falte. Durch die
sich nicht voll entfaltende Haut kommt es zu einer
Distanzverkiirzung, die eine Hautdehnung bzw. Ver-
breiterung des Leistenabstands distal von der Falte

zur Folge hat.

Die aufgezeigte Behinderung der Streckverschiebung fiihrt
im zugeordneten Finger zu einer Spannungszunahme in den

gestreckten beugeseitigen Weichteilen, aus der eine zu-
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nédchst kutane (li. Hand H), spater subkutane Arretierung
(re. Hand H) der Fingerbeugestellung hervorgeht. Diese
Beobachtungen stimmen sehr gut mit der klinischen Klassi-
fizierung F. ISELINs iiberein, in der neben einer apo-
neurotischen und artikulidren auch eine kutane Erkrankungs-

form unterschieden wird.

Den pathologischen Reliefveridnderungen liegt eine Zer-
st8rung der mobilen Struktur des subkutanen Bindegewebs-
kdrpers zugrunde, dessen normalerweise vertikal ausge-
richtetes Fasersystem von breiten, dicht und vorwiegend
horizontal formierten Faserstriangen ersetzt oder maskiert

wurde.

Die Untersuchungen der Reliefveridnderungen in der er-
krankten - und gesunden - Hand lassen es folgerichtig
und 'funktionsgerecht' erscheinen, zumindest die ober-
fldchlichen krankhaften Veridnderungen nicht aus der
Streckstellung der Finger, sondern aus deren Beugestel-

lung abzuleiten.

Beschreibungen der gesunden wie der erkrankten Hand wer-
den iliblicherweise im Zustand der Fingerstreckung vorge-
nommen, da nur in dieser Haltung die Hand voll einzu-
sehen ist. Bei einer solchen Betrachtung liegt es nahe,
die pathologischen Reliefveridnderungen als Retraktions-
mechanismen zu verstehen. Eine solche Deutung liegt so
offenkundig 'auf der Hand', daB sie - wie das Beispiel
der 'Hauteinziehungen' sehr schon zeigt - in viele

Deskriptionen einbezogen wird.

Geht man jedoch beim Versuch, die sichtbaren krankhaften
Verédnderungen formalgenetisch zu verstehen, von der Ruhe-
beugestellung der Finger aus, so wird die einfache An-
nahme einer Haut- und Weichteilfixierung im Zustand der
Beugeverschiebung der aufgezeigten klinischen Symptomatik

durchaus gerecht. In einer solchen Betrachtung werden die



krankhaften Verdnderungen nicht als der dynamische
Vorgang einer Hautretraktion ('Hauteinziehung'), son-
dern als der adynamische ProzeB einer Hautarretierung

('Hauttrichter') verstanden.
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PATHOLOGISCHE HISTOLOGIE

"... the specific relationship between

the skin and the deeper structures over
the whole extent of the volar aspect of
the hand should be borne in mind,."

(THOMINE, 197L4)

Einfiihrung:

Das heterogene histologische Bild der Dupuytrenschen Er-
krankung wird bestimmt vom Nebeneinander multipler no-
dulidrer Fibroblastenproliferate und lamellidrer bzw. ten-
diniformer Kollagenverdichtungen (LANGHANS, 1887; NICHOLS,
1899; JANSSEN, 1902; IKLE, 1928; KANAVEL et al., 1929;
MEYERDING et al., 1941; HORWITZ, 1942; HERZOG, 1944,
SKOOG, 1948; RINIKER, 1954; NEZELOF u. TUBIANA, 1958;
SLUITER, 1961; MacCALLUM u. HUESTON, 1962; MILLEST, 1965).

Die erstmals von LANGHANS im mikroskopischen Bild be-
schriebenen "zellreichen Stellen" zeigen sich als dichte,
vaskularisierte Zellhaufen von 0,5 - 1,0 mm Durchmesser
(NEZELOF), die von Fibroblasten und Fibrozyten sowie ei-
nigen histiozytdren Zellelementen gebildet werden. Mitosen
werden nur gelegentlich beobachtet (SLUITER). In den Knoten
finden sich neben den Zellen Retikulin- und neugebildete
Kollagenfasern (NEZELOF). Die in der Knotenperipherie zu-
nehmende Grundsubstanz zeigt als Ausdruck ihres Mukopoly-
saccharidgehalts Metachromasie nach Toluidinblau—Férbung
(LAGIER und RUTISHAUSER, 1956). Im Randsaum der Fibro-
blastenproliferate werden eine Kollagenverdichtung und
eine der Zugspannung folgende Kollagenausrichtung beob-

achtet, die mit einer Abnahme der Zelldichte einhergehen.



Aufgrund dieser Befunde werden die meist in groBler Zahl
beobachteten Zellknoten als Bildungsstidtten des sehnen-
artig strukturierten Dupuytren-Gewebes angesehen (NICHOLS,
1899), das in allen Arbeiten als sowohl makroskopisch wie
mikroskopisch "hyalin" imponierend und dadurch besonders

auffallend beschrieben wird.

Dem Befund der "Fibrose hyaline" widmen LAGIER und RUTIS-
HAUSER (1956) groBe Aufmerksamkeit. Nach ihren Unter-
suchungen besitzt das Kollagengewebe - wie auch von KROGIUS,
SKOOG, MILLESI und NEZELOF festgestellt - keine elastischen
Fasern. Histochemisch zeichnet es sich durch charakteri-
stische Fadrbeverhalten aus (Mallory, van Gieson, Azan). Die
nicht in allen Bereichen nachweisbare, erstaunlich lang an-
haltende Metachromasie nach Toluidinblau-Fiarbung weist auf
den auch in diesem Gewebsabschnitt reichen Mukopolysaccha-
ridgehalt hin. Neben den sich andeutenden histochemischen
Differenzierungen muBS nach den polarisationsoptischen Un-
tersuchungen LAGIERs und RUTISHAUSERs aber auch ein spezi-
fisch differenzierter physikalischer Gewebszustand in Form
einer bestimmten Gewebsdichte und -packung ("... un ca-

ractére physique de compacité ...") angenommen werden.

Die Frage, von welchem Gewebe die Erkrankung ausgehe, konnte
bisher nicht - wie erwartet und erhofft - anhand histo-
morphologischer Untersuchungen geklirt werden. LANGHANS und
JANSSEN hatten die makroskopische Diagnose einer Aponeu-
rosenerkrankung keineswegs als Fasererkrankung im streng
histologischen Sinn verstanden. Die bereits in den ersten
mikroskopischen Untersuchungen beschriebene anatomische Be-
ziehung zwischen Fibroblastenproliferaten und wandver-
dickten kleinen GefédBen lieB den Krankheitsursprung in dem
"gefdBfiihrenden lockeren Bindegewebe" (LANGHANS) suchen. Da-
mit war die von MacCALLUM und HUESTON 1962 vorgestellte
These des primdren Krankheitssitzes in dem als "fibro-fatty

tissue" bezeichneten Subkutangewebe vorweggenommen.



MILLESI sieht im Gegensatz zu der allgemein verbreiteten
Annahme eines zellulidren Krankheitsbeginns die Primir-
ldsion in der Fasersubstanz selbst. Nach seiner Ansicht
kommt es zunidchst zu einer Verdickung und Verschmelzung
der Kollagenfasern ("stage of fibre thickening"). Erst
das sich auf diese Faserverinderungen hin reaktiv eta-
blierende Zellproliferat fiihre zu der ebenfalls beob-
achteten Faserneubildung ("Stage of cell-maturation and

fibre production").

GOSSET betrachtet die Knoten- und Faserformationen nicht
als genetisch differente Stadien einer Erkrankung, son-
dern als die von ihrer unterschiedlich strukturierten Ge-
websumgebung geprigten Erscheinungsformen ein und des-
selben Krankheitsstadiums: "When the disease develops in
a well defined sheet of aponeurosis, the lesion takes the
form of dense retracted fibrous bands ... When it affects

the adipose tissue, and spares the aponeurosis, the nodular

form prevails."

Der histologisch faBbare KrankheitsprozeB erstreckt sich
keineswegs nur auf die Palmaraponeurose, sondern breitet
sich - unter Verdridngung des Fettgewebes - im gesamten
supraaponeurotischen Gewebsraum der Hand zwischen Haut

und Aponeurose bzw. Sehnenscheide aus (LANGHANS, JANSSEN,
KANAVEL et al., HORWITZ, MEYERDING et al., LUCK, MacCALLUM
u. HUESTON, SLUITER, NEZELOF u.a.). Im Gegensatz hierzu
finden sich im subaponeurotischen Raum - sieht man von den
hypertrophierten interfaszikuldren Septen ab - keine krank-
haften Veridnderungen. Auf diesen Befund machte erstmals
RICHER 1877 aufmerksam: "Au-dessous de 1'aponéevrose, tous

les tissus sont sains."

In der meist gefdBreichen Umgebung des Dupuytren-Gewebes
sind weitere Veridnderungen zu erkennen. Die in den Sub-
kutanraum reichenden SchweifBdriisen werden von dem sich

fibrés umwandelnden Gewebe eingeschlossen. Sie sind ge-
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legentlich von Lymphozyteninfiltraten umgeben, denen je-
doch wegen ihres nicht konstanten Vorkommens keine Be-
deutung beigemessen wird (LARSEN u. POSCH, 1958). Wihrend
die Nervenfasern selbst keine Verdnderungen erleiden und
nur gelegentlich von Faserverdichtungen eingehiillt werden
(SLUITER), zeigen die Vaterschen Korperchen eine auffal-
lende GroBenzunahme um das 2- bis 3-Fache ihrer urspriing-
lichen Ausdehnung (BROADBENT, 19553 NEZELOF u. TUBIANA,
1958). In der Haut ist die Dermis durch iibergreifende
Fibrosierungsprozesse hdufig verdickt (MEYERDING et al.,
SLUITER, NEZELOF).

Bei Durchsicht der histopathologischen Literatur fallt auf,
daB die Faserkomponente in der Umgebung des Dupuytren-Ge-
webes so gut wie keine Beachtung gefunden hat. Dies muB}
nicht zuletzt als Folge der methodischen Schwierigkeit an-
gesehen werden, das pathologische Substrat in situ zu un-
tersuchen. Leider stand fiir die hierfiir besonders geeignet
erscheinende diaskopische Schnittbilduntersuchung bisher
noch kein entsprechendes Handprdparat zur Verfiigung. Der

so wichtig erachtete Einblick in die zu erwartenden Textur-
dnderungen des subkutanen Fasersystems mu3 sich daher auf
die Befundung eines groB8en Probeexzisates mit anh&ngender
Haut beschridnken. Der histologische 'Normalbefund' der zu
untersuchenden Subkutanschicht wird am Schema der Fig. U4

erldutert:
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Dermis
Str. reticulare
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oo
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Die Haut, die im palmo-digitalen Ubergangsbereich mit
einem aus Aponeurose und Ringbindern gebildeten Faser-
gerlist verankert ist, besteht aus drei Schichten: Ober-
haut (Epidermis), Lederhaut (Corium oder Dermis) und Un-
terhaut (Tela subcutanea).

Die Epidermis ist in der Hohlhand relativ dick, da alle
ihre Schichten gut ausgebildet sind. Die Dermis besteht
aus dem in der Hand krédftig entwickelten und fiir die For-
mation der Hautleisten verantwortlichen Stratum papillare
sowie dem darunter gelegenen Stratum reticulare, in dessen
unterster Schicht die Hautfesseln (Retinacula cutis) ver-
ankert sind. Beide Schichten der Dermis sind hauptsich-
lich aus netzartig sich durchflechtenden Kollagenfasern
zusammengesetzt, denen elastische Fasern, Bindegewebs-
zellen und glatte Muskelzellen beigemischt sind. Das Stra-
tum reticulare bildet dank der Textur seiner stidrkeren
Kollagenfasern ein vorwiegend horizontal ausgerichtetes
dichtes Netzwerk. BlutgefidBe und Nerven der Haut verlaufen
in der Dermis. In der subkutanen Schicht findet sich der
beschriebene Verbund der Hautfesseln, die eine kontinuier-
liche Faserverbindung zwischen Stratum reticulare und Apo-
neurose bzw. den ihr gleichgestellten Faserformationen der
Finger darstellen. Der grofBlen Verformungen ausgesetzte Raum
zwischen Haut und basalem Fasergeriist ist ausgefiillt mit
Fettgewebe, das bei der prédparatorischen Erdffnung des Sub-
kutanraums als dichte Masse kleinerer und groBerer Fett-
ldppchen hervorquillt (vgl. Abb. 6, Bildbd. S. 28).

Die Haut der Vola besitzt keine Haarfollikel und keine Talg-
driisen. Die reichlich vorhandenen SchweiBdriisen reichen bis
in die Dermis bzw. in die Subkutis (RAUBER-KOPSCH, 1955;
MEYERDING et al., 1941, STACK, 1973; LANDSMEER, 1976).

3.2 Histologischer Befund eines 'Dupuytren-Falles':

(Abb. 16 - 20, Bildbd. S. 41 - 47)

Fall F.W.: A49-jihriger Arbeiter. Seit 1,5 Jahren Ver-
dnderungen in beiden Hdnden. Behinderung
durch die "Steifigkeit" des li. Ringfingers.

3.21 Klinischer Befund:

(Abb, 16 a + b)

In der linken Hand subkutane Strang- und Knotenbildung iiber
dem Ringfingerstrahl, dessen Grundgelenk ein Streckdefizit
von 150 aufweist. 'Typisches' Faltenbild in der verkiirzt

erscheinenden distalen Handzone.
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Operationsbefund:

In dem klinisch als knotige Verdickung imponierenden Be-
reich findet sich eine iiber dem Grundgelenk IV liegende
derb knorpelige Bindegewebsvermehrung, durch die ein aus
dem zugehdrigen pritendindsen Aponeurosenziigel kommender
sehnenartiger fester Strang zur Grundgliedbasis zieht.
Nach scharfer Abtrennung der im Knotenbereich adhédrenten
Haut entfaltet sich diese weitgehend. AuBerhalb der Haut-
adhéirenz ist eine innige Verflechtung des subkutanen Fett-

gewebes mit der Bindegewebsvermehrung zu sehen.

Pridparatbeschreibung:

Das Pridparat entspricht einer vertikalen, dank der winkel-
formigen Schnittfiihrung um ca. 20° zur Fingerachse ge-
kippten Haut- und Gewebsscheibe aus dem Knotenbereich iiber
dem Grundgelenk. Makroskopisch lassen sich 3 verschiedene

Gewebsanteile unterscheiden:

a - Ein Hautstreifen, dessen zentrale Einfaltung der in
Abb. 16 b markierten flachen Furche (Pfeil u. Kreuz)
distal von der distalen Handlinie (2) entspricht. Der
Hautstreifen sitzt im Zentrum dem Gewebsknoten fest

auf,

b - Den Hauptteil des Pridparates bildet ein grofler, ver-
filzt erscheinender Bindegewebsknoten von knorpelig
fester Konsistenz. Auf seinem Anschnitt sind mehrere
sehnenartige, schridg und lings verlaufende hyaline Ge-

webszlige zu erkennen.

¢ - In der Tiefe des Knotens findet sich ein nur locker
mit diesem verbundenes sehnenartiges Strangsegment,
dessen glasiger Querschnitt einem hoch gestellten
Oval gleicht. Dieses Strangsegment, das groBer als eine
Beugesehne erscheint, wurde getrennt untersucht und ist

nicht in den folgenden Beschreibungen enthalten.
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3.24 Das fixierte Priparat in der Seitansicht:

3.25

Das fixierte und entwisserte Pridparat bietet unter-
schiedliche Seitansichten:

a - Radiale Schnittfliche (Abb. 17 a):

Der keilfdormige Hautdefekt (Elmi—PE) in der linken
Bildhdlfte markiert den distalen Hautanteil.

In dem subdermalen Bindegewebsfilz sind die im
frischen Prdparat hyalin aussehenden Stranganschnitte
als brdunliche Faserbidnder gut zu sehen. Sie ziehen
aus einem unmittelbar unter der Dermis gelegenen Zen-

trum divergierend fingerwidrts.

b - Ulnare Schnittfliche (Abb. 17 b):

Die auffallend verdickte Dermis ragt zapfenfdrmig in
den kulissenartig ineinander geschobenen subkutanen,

amorph erscheinenden Gewebsknoten.

Das impridgnierte Pradparat in der Durchsicht:

(Abb. 18 a + b)

Die Diaskopie des impradgnierten Pridparates deckt in dem
scheinbar 'amorphen' Subkutangewebe das Nebeneinander
optisch unterschiedlich dichter Gewebsanteile auf.
Zwischen proximal und distal gelegenen, wenig trans-
parenten homogenen Gewebsanteilen ziehen locker gebiindelte
Fasern hautwidrts, wo sie an der eingezogen erscheinenden
und verbreiterten Dermis ansetzen. Der Vergleich mit der
radialen Seitansicht (17 a) zeigt, daB der homogene Ge-
websbereich unter dem Keildefekt der Haut die auseinander

weichenden sehnenartigen Gewebsziige enthilt.
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Die in der Diaskopie kompakt erscheinenden subdermalen
Gewebsbereiche zeigen in der Lupen- und Ubersichtsver-
grofBerung (Abb. 19 a + b) eine durchaus inhomogene Struk-
tur. In einem faserreichen, sehnendhnlichen Grundgewebe
finden sich disseminiert verteilte, isolierte oder kon-
fluierende, dicht gepackte Zellhaufen, in deren Zentrum
oft ein weites GefiBlumen g8elegen ist. Der Ubergang Zwi-
schen den nodulidren und lamelliren Gewebsabschnitten ist
flieBend (Abb. 19 c). Wihrend das Zentrum der Zellherde
von wirbelartig angeordneten, ldngs und quer getroffenen
Fibroblasten bestimmt wird, zwischen denen nur sparliche
Mengen von Grundsubstanz zu erkennen sind, weichen in der
Knotenperipherie die Zellen in fast spiralformiger For-
mation auseinander und geben den sich verbreiternden, zen-
trifugal ziehenden Faserbiindeln Platz. Je weiter diese Fa-
serbiindel von den Zellknoten entfernt sind, umso zell-

drmer erscheinen sie.

Als auffidlligster Befund zeigt sich, daB die zur Haut
ziehenden Subkutanfasern keineswegs in das Dupuytren-Ge-
webe transformiert wurden, sondern in und zwischen den
pathologischen Gewebsformationen locker (Abb. 19 a) oder
dicht (Abb. 19 b) gebiindelt erhalten sind. Sie sind in
einer verdickten und fibrosierten Dermisschicht (D) ver-
ankert.

Im lockeren Fettgewebe, das sich zwischen den Retinacula
cutis (Rc) findet, liegen neben vergrdBerten Vaterschen
Korperchen zahlreiche SchweiBdriisen. An vielen Stellen
fallen die GefdBe - oft in Nihe der SchweiBdriisen - durch
die vielfach beschriebenen Wandverdickungen sowie den Zell-
reichtum ihrer Umgebung auf (Abb. 19 d und 20 b). Die peri-
vaskulidren Zellinfiltrate bestehen vorwiegend aus peri-
zytendhnlichen Zellen, aus Fibroblasten und aus histio-

zytdren Zellelementen.
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Das kompakte, nodulir und lamellir strukturierte
Dupuytren-Gewebe ist aufgrund seiner makroskopischen
und mikroskopischen Lokalisation nicht mit praexi-
stenten Faserformationen in Beziehung zu bringen. Das
Gewebe entstammt zum einen der Region des Hiatus apo-
neuroticus, in der keine Lingsfasern anzutreffen sind.
Zum anderen findet sich das Dupuytren-Gewebe eindeutig
in der Schicht der groBtenteils erhaltenen, jedoch ver-
drédngten Hautfesseln, zwischen denen es normalerweise
keine geschlossenen, horizontal ausgerichteten Faserfor-

mationen gibt.

Schlu8folgerung und Zusammenfassung:

Das Dupuytren-Gewebe muB als Gewebsneubildung angesehen
werden, die vom "gef#dBfiihrenden Bindegewebe" (LANGHANS)
auszugehen scheint und sich - sehnenartig transformierend -
lédngs zur Fingerachse zwischen den aufgerichteten Haut-

fesseln der Subkutis ausbreitet.

Die subendotheliale adventitielle Zellvermehrung kleinster
und kleiner GefdBe, um die sich an vielen Stellen mehr oder
weniger dichte Fibroblasteninfiltrate bilden, legen die be-
reits in den ersten mikroskopischen Studien gedullerte
histogenetische Deutung nahe, daB die "neuen zellreichen
Bindegewebsparthien von den adventitiellen Scheiden" aus-
gehen. JANSSEN fdhrt in seinem Text fort: "In ganz jungen
und noch kleinen Herden konnte ich, namentlich auch bei
lédngs getroffenen Gefidsschen, das Weiterwuchern der Ad-
ventitia nach allen Seiten hin beobachten, so dass jene
gewissermassen als Kern der Neubildung sich darstellten."
In den Bildern 20 a - d (Bildbd., S. 46 + 47) wurde die
sich abzeichnende Schrittfolge der Histogenese des Dupuy-
tren-Gewebes anhand charakteristischer Beispiele wieder-
gegeben. Um die wandverdickten GefifBe des subkutanen In-
terstitiums ("fibro-fatty layer") (a) bildet sich ein

dichter werdendes Infiltrat aus Fibroblasten und Histio-
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zyten (b), das sich zu dem fiir das Dupuytren-Gewebe so
charakteristischen, etwa millimetergroBen Zellknoten ent-
wickelt, aus dem schlieBlich das sehnenartige Fasergewebe
(c zZu d) hervorgeht. Dieses histogenetische Konzept, das
nach den ersten histologischen Beschreibungen vor allem
von MacCALLUM und HUESTON aufgegriffen wurde, wird durch
die elektronenmikroskopischen Arbeiten KATENKAMPs und
STILLERs (1976) fast in jeder Entwicklungsstufe bestatigt.

Die sowohl das klinische wie das histologische Bild be-
stimmende Knotenbildungen kdnnen nicht als strukturell
identische Gewebsformationen angesehen werden, die sich
lediglich durch ihre Grége unterscheiden. Wdhrend sich der
klinisch 'erfaBbare' Hand- und Fingerknoten (Abb. 16) durch
seinen Zell- und Faserreichtum (Abb. 17 - 19) auszeichnet,
besteht der nur mikroskopisch erkennbare, in der GréBen-
ordnung eines Millimeters befindliche Gewebsknoten fast
ausschlieBlich aus Zellelementen. Das makroskopische
Knotenprédparat ist somit nicht - wie vielfach in der pra-
parativen Vorbereitung elektronenmikroskopischer Unter-
suchungen angenommen - als Kquivalenzstruktur des Fibro-

blastenproliferats zu verstehen.

Das Dupuytren-Gewebe verdrédngt nicht nur - wie vielfach
beschrieben - das subkutane Fettgewebe, es fiihrt dariiber
hinaus zu einer bisher nicht beachteten, die Mechanik der
Fingerbeweglichkeit entscheidend beeinflussenden Stérung
in der Textur des subkutanen Fasersystems. Durch die Eta-
blierung des neuen, zunidchst zellreichen Bindegewebes in
dem Raum zwischen den aufgerichteten Fesselfasern der Haut,
aus dem das Fett verdrédngt wurde, wird eine der Beugever-
schiebung entsprechende Raumstruktur gleichsam 'einze-
mentiert', die jeder Streckverschiebung bzw. der damit
verbundenen Gewebsraumerniedrigung und Faserkippung Wider-
stand entgegensetzen muB. Dieses pathogenetische Konzept,
das die pathologische Fingerbeugestellung ohne Annahme ei-
nes Retraktionsmechanismus erklédrt, wird in der abschlies-

senden Diskussion eingehend erdrtert.



IV

ELEKTRONENMIKROSKOPISCHE BEFUNDE

"... the diffuse framework of filaments
("stress fibers') helps to determine the
form of the cell and ... provides the
motive power for the various forms of
cellular and inracellular movements."

(BUCKLEY und PORTER, 1969)

Einfiihrung:

Die Objektwahl der elektronenmikroskopischen Untersuchungen
spiegelt das sich wandelnde pathogenetische Krankheitsver-
stdndnis wider. In den ersten Untersuchungen wurde fast
ausschliefllich die extrazelluldre Faserkomponente 'durch-
leuchtet', in der man den Schrumpfungsvorgang zunichst ver-
mutete (SKOOG, 1948; JAHNKE, 1960; PATEL, 19613 DAHMEN,
1968). Dabei erwiesen sich die Kollagenfibrillen als ein
aus pathologisch-anatomischer Sicht wenig ergiebiges Ob-
jekt, das im gesunden wie im pathologischen Zustand keine
entscheidenden Unterschiede erkennen lief (SKOOG). Eine ge-
ringe Reduzierung der Fibrillendicke deuteten JAHNKE (1960)
sowie PATEL (1961) als "wenig differenzierten embryonalen
Status" des Extrazellularraums und DAHMEN (1968) als ein-
deutigen Hinweis auf eine "echte Bindegewebsneubildung".
Erst nachdem LUCK das Augenmerk von dem faserreichen
narbendhnlichen Gewebe auf das Knotenstadium und damit

auf das Zellproliferat gelenkt hatte, wandte sich auch

die Elektronenmikroskopie der Zytoarchitektur des Dupuytren-
Gewebes zu. Diese Untersuchungen erbrachten neben einer an
der klassischen Zellmorphologie orientierten Zelltypi-
sierung (WASSILLEV und CHOUCHKOV, 1972) erstmals einen
morphologisch faBbaren, mdglichen Hinweis auf den in fast

allen pathogenetischen Konzepten implizierten Kontraktur-



vorgang. GABBIANI und MAJNO wiesen 1972 darauf hin,

daB die von ihnen und ihrer Arbeitsgruppe morpho-

logisch und pharmakologisch untersuchten (1971) kon-
traktilen "Myofibroblasten" des Granulationsgewebes

auch als spezifische Zellvarianten des Dupuytren-Ge-

webes anzusehen seien. Mit dieser 'Entdeckung' ver-
lagerte sich das morphologische Interesse der Dupuytren-
Forschung endgiiltig von den Fibrillen des Extrazellular-
raums auf die Fibrillen- und Filamentstrukturen des Intra-

zellularraums,

Der "Myofibroblast" als Motor der Kontraktionskraft ("con-
tracting machine") wird von GABBIANT und MAJNO wie folgt

charakterisiert und interpretiert:

a - Er besitzt dicke zytoplasmatische Fibrillenbiindel,
die ihm das Aussehen einer glatten Muskelzelle geben.

b - Sein Kern zeigt tiefe Membraneinfaltungen, die in Ana-
logie zu Kernen der glatten Muskulatur, der Herzmusku-
latur und bestimmter Endothelzellen als "indirekte Kon-

traktionszeichen" anzusehen sind,

¢ - Er verfiigt iiber Desmosomen (Zell-Zell-Verbindungen) und
Hemidesmosomen (Zell—Basalmembran—Verbindungen) und da-
mit iiber "Oberfléchendifferenzierungen", die der Kraft-

transmission dienen.

GABBIANI und MAJNO leiteten aus ihren Befunden die "Ar-
beitshypothese" ab, daB das klinische Bild der Fingerkon-
traktur letztlich auf einer Kontraktion der Zellen inner-
halb des Knotenproliferats beruhe. Diese Vorstellung wurde
in allen folgenden, der Zytomorphologie des Dupuytren-Ge-
webes gewidmeten elektronenmikroskopischen Arbeiten be-
stdtigt und ausgebaut (KATENKAMP und STILLER, 1976;
HUESTON et al., 1976; SONNTAG und PAULINI, 1976; MEISTER
et al., 1976; GOKEL und HUBNER, 1977; Hak Fai CHIU et al.,
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1978). So fand z.B. die aus der Lichtmikroskopie seit
langem bekannte enge topographische Korrelation zwischen
Fibroblastenproliferat und GefidBwand auch auf ultrastruk-
tureller Ebene ihre Bestdtigung, die die "Deutung vieler
Fibroblasten als letzlich ausgewanderte GefiBwandzellen"
(Perizyten) nahelegt (KATENKAMP und STILLER, 1976). Und

die aus den sich erginzenden Vorstellungen LUCKs sowie
GABBIANIs und MAJNOs zu fordernde Myofibroblastenhdufung

in den 'Knotenbereichen' konnte von HUESTON und Mitarbeitern
sowie von GOKEL und HUBNER - nicht dagegen von Hak Fai CHIU
et al. - bestdtigt werden.

Die zum Gegenstand des Interesses avancierten Myofibro-
blasten finden sich keineswegs nur im Granulations- und
Dupuytren-Gewebe - sie werden in zahlreichen normalen und
pathologisch veridnderten, kontrahierenden und nicht kon-
trahierenden Bindegewebsformationen angetroffen (GABBIANI,
HIRSCHEL et al., 1972; Lit. bei KATENKAMP und STILLER, 1978).
Die die Myofibroblasten in dichter Biindelformation charak-
terisierenden Aktomyosinfibrillen finden sich dariiber hinaus
- neben weiteren zytoplasmatischen Filamentsystemen - in
mehr oder weniger groBer Dichte in allen eukaryotischen
Zellen (POLLARD und WEIHING, 1974). Sie werden seit der
detaillierten licht- und elektronenmikroskopischen Studie
BUCKLEYs und PORTERs aus dem Jahre 1969, in der der alte
Begriff der "stress fibers" wieder aufgegriffen wurde, ei-
ner intensiven Analyse unterzogen. Das Verstindnis der bis
an den makromolekularen Dimensionsbereich vorgeschobenen
elektronenoptischen Darstellung dieser Filamentsysteme

kommt ohne Kenntnis physikalisch-chemischer Elementar-

mechanismen nicht aus.

Das zytoplasmatische Filamentsystem aller Eukaryontenzel-
len 148t sich heute elektronenmikroskopisch in 3 Gruppen
unterteilen (KORN, 1978; FRANKE et al., 1978):

a - Mikrofilamente (Dicke: 5 - 7 nm; StruktureiweiB =
Aktomyosin)
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b - Mittlere Filamente ("intermediate filaments", Dicke:
ca. 10 nm; StruktureiweiB = z.B. Prekeratin, Vimentin)

¢ - Mikrotubuli (Dicke: 25 nm; StruktureiweiB = Tubulin).

Den Mikrofilamenten kommt als Substrat der filamentidr vor-
liegenden zytoplasmatischen Aktomyosine und damit als Ort
der "chemomechanischen Energietransformation" (WOHLFARTH-
BOTTERMANN) eine besondere Bedeutung zu. Als spezifischer
Nachweis der Aktin- bzw. Aktomyosinnatur filamentdrer wie
nichtfilamentidrer Zellstrukturen wird heute neben der zu
einem charakteristischen Muster fiihrenden Anlagerung von
Myosin an die Aktinkette (Dekorationsverfahren) vor allem
die Immunfluoreszenztechnik benutzt, mit deren Hilfe Aktin-
bzw. Myosinantikorperbindungen sichtbar gemacht werden
konnen (Lit. bei ISENBERG et al., 1976).

Das komplexe System der zytoplasmatischen Aktomyosine wurde
in den letzten Jahren u.a. von POLLARD und WEIHING (1974),
WOHLFARTH-BOTTERMANN (1977) und KORN (1978) zusammenfas-

send dargestellt. Aus diesen Arbeiten lassen sich die folgen-
den Grundziige der Struktur und Funktion des Aktomyosin-

systems nicht muskulédr differenzierter Zellen entnehmen.

Das zytoplasmatische Aktomyosin besteht aus den EiweiBlen
Aktin und Myosin. Beide EiweiBe liegen in der Zelle sowohl
in monomerem wie polymerem Zustand vor. Die globulidren
Aktinmolekiile polymerisieren durch Lingsaggregation zu ei-
ner Doppel-Helix (F-Aktin). Mehrere dieser Doppel-Helices
formieren sich zu den elektronenoptisch faBbaren 5 nm
breiten Aktomyosinfibrillen (Mikrofilamenten). Das Myo-
sinmolekiil besitzt eine fiir die Interaktion mit dem F-Aktin
erforderliche polare Bauweise (Kopf—Schwanz-Struktur). Es
kann ebenfalls zu filamentdren Strukturen polymerisieren.
In nicht muskulédr differenzierten Zellen liegt Myosin je-
doch meist in kleineren Einheiten und in enger Beziehung
zu den F-Aktinketten vor. Zwischen den aggregierten und
nicht aggregierten EiweiBformen besteht ein kompliziert

geregeltes Gleichgewicht, das jederzeit nach beiden Seiten
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verschoben werden kann.

Das Verstidndnis der Kontraktionskrafterzeugung leitet

sich von der an der quergestreiften Muskulatur er-
arbeiteten Theorie des Gleitmechanismus ab. Danach kommt
es durch sehr komplexe, energieverbrauchende Vorginge
zwischen den sich aneinanderlagernden Aktin- und Myosin-
filamenten zur Ausbildung von Scherkridften, die eine re-
lative Lageverdnderung der Filamente und damit deren Kon-
traktion bewirken. Da die fibrillire Form des zytoplasma-
tischen Aktomyosins nur die "kontraktionsphysiologische
Differenzierung" (WOHLFARTH-BOTTERMANN) der einem stidndigen
Assembly-Disassembly-ProzeB unterworfenen Aktomyosinfila-
mente und keine persistierende Strukturform darstellt,
bildet das Aktomyosin nicht muskulirer Zellen ein wesent-
lich dynamischeres System als das Muskelaktomyosin. Seine
elektronenmikroskopische Erfassung ist somit immer nur als
Zustandsbeschreibung "ephemerer Struktursysteme" (WOHL-
FARTH-BOTTERMANN) zu verstehen.

Nomenklatur intra- und extrazelluldrer Faserstrukturen:

1.) Intrazellularraum:

Mikrotubuli

Mikrofilamente

‘dense body’

intermediiare Filamente

Fig. 5 a
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2.) Extrazellularraum:

g Dreierschraube

”I”“ 8 Dreierschrauben

<

1 Subfibrille (s. Anm.)

Kollagenfibrille

e 5 : Kollagenfaser

Anmerkung:
Der Subfibrillengliederung wurde das von NEMETSCHEK und
HOSEMANN (1973) vorgestellte Konzept zugrundegelegt.

Fig. 5 b

4.3 Befunde:

Die in den Abbildungen 20 a - d wiedergegebene histoge-
netische Schrittfolge vom perivaskulidren Zellproliferat
zum tendindsen Gewebe konnte erstmals anhand elektronen-
mikroskopischer Ubersichtsbilder dargestellt werden. Die
Schnitte der Abbildungen 21 - 25 wurden ausschlieBlich von
dem in der Abb. 17 g8ezeigten Gewebeexzisat gewonnen, das
der Hand F.W. der Abb. 16 entstammt.

4,31 Perivaskulidrer Gewebsbereich - Abb. 21:

Die zu einer spaltformigen Einengung des Lumens (L) fih-
rende Kompression der in der oberen Bildhdlfte dargestellten
Kapillare ist als Folge der operationstechnisch erforder-
lichen 'Blutleere' des Gewebes anzusehen. Die in das Lumen
prolabierenden Endothelzellen (E) werden breitflédchig von
einem Perizyten (P) eingescheidet, der auf seiner dem
Endothel abgewandten 'AuBenseite' von einer in der Uber-

sicht gerade noch erkennbaren Basalmembran (Pfeile) iiber-
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zogen wird. Im Zytoplasma des Perizyten ist nur ein
spdrlich ausgebildetes endoplasmatisches Retikulum er-
kennbar. Die Zellen in der Umgebung der Kapillare haben
perizytendhnliches Aussehen. Dies wird durch die basal-
membrandhnliche Umhiillung (Pfeile) sehr vieler Zellen be-
sonders unterstrichen. Der schmale Gewebsraum zwischen den
dicht liegenden Zellen ist von einem aufgelockerten Netz
diinnkalibriger Kollagenfibrillen (K) ausgefiillt.

Zwischen den gestreckten Fibroblasten und ihren langen
schmalen, unterschiedlich strukturierten Fortsitzen fin-
den sich in dieser Zone bereits zahlreiche Biindel diinner
Kollagenfibrillen, die noch keine einheitliche Verlaufs-
richtung bevorzugen. Die ldngs ovalen Fibroblastenkerne
zeigen neben ihrer 'gefalteten' Kontur eine deutliche
marginale Heterochromatinverdichtung. Die schmalen Fibro-
blastenfortsitze imponieren teils durch die ineinander-
libergehenden zisternenartigen Aufweitungen des endoplasma-
tischen Retikulums (ER), teils durch die in der Ubersicht
'muskeldhnliche' Zytoplasmadichte (x¥:

Die typischen, nicht modifizierten Fibroblasten im Rand-
saum des wirbelfdrmig strukturierten Zellkndtchens (vgl.
Abb. 20 c) erscheinen durch die in dieser Zone wesentlich
vermehrten und einheitlich ausgerichteten, dicht gepackten
Kollagenfibrillen auseinandergedringt. Die Fibroblasten
besitzen einen g8roBBen hellen Kern mit deutlichem Nukleolus
(N). Ihr zu langen Fortsitzen ausgezogenes Zytoplasma ist
bis auf einen schmalen Randsaum mit granuliertem endo-
plasmatischen Retikulum (ER) ausgefiillt. Zwischen den oft
eng aneinanderliegenden Zellausldufern konnten keine spezi-
fischen zellverbindenden Strukturen (z.B. Desmosomen) ge-

funden werden.
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Das sehnenartige Stranggewebe besteht aus einer dichten
Masse nicht zu faszikuldren Einheiten zZusammengefaBter
Kollagenfibrillen, von denen die im Querschnitt isoliert
und disseminiert liegenden, im Langsschnitt oft zu Ketten
gereihten (vgl. Abb. 20 d) fortsatzreichen Fibrozyten
(sog. Fliigelzellen) eingeschlossen werden. Auf der in der
gleichen VergroBerung wie in den Abb. 21 - 23 wiederge-
gebenen Darstellung ist die im Vergleich zum Fibroblasten
typische Zytoplasmareduktion des Fibrozyten (RHODIN) deut-
lich erkennbar.

4.35 Die kollagenen Faserkomponenten des 'Dupuytren-Gewebes'

Das 'Dupuytren-Gewebe' beinhaltet neben den das histolo-
gische Bild entscheidend prdgenden, neugebildeten Kollagen-
fibrillen auch die von diesen eingeschlossenen pridexisten-
ten Fibrillen der Hautfesseln (Retinacula cutis, Rc; vgl.
Abb. 19 b). Der wiedergegebene Ausschnitt zeigt, daB die
Fibrillen der lédngs geschnittenen Hautfessel dicker sind
als die keineswegs einheitlich breiten, neugebildeten
Kollagenfibrillen. Zwischen den Fibrillenquerschnitten
stellen sich filamentire Elastinkomponenten (E) als punk-

tierte Areale dar.

%:36 Intra- und extrazellulire Detailbefunde:

In den nur millimetergroBen noduliren Zellproliferaten
lieBen sich unterschiedliche "Fibroblastenmodulationen"
(KATENKAMP und STILLER, 1977) abgrenzen. Hiufigste Va-
riante war der von GABBIANI und MAJNO 1971 beschriebene
"Myofibroblast" (Abb. 26 a und 27). Charakteristisches
Merkmal dieser Zellform sind die dicht gebiindelten, ca.

5 nm breiten Mikrofilamente, die sich - ldngs ausgerichtet -

sowohl perinukleir (Abb. 26 a) als auch in den schmalen,
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oft als Teile glatter Muskelzellen imponierenden Fibro-
blastenfortsidtzen (Abb. 27) fanden. Die Muskeldhnlich-
keit wird durch die fiir die glatte Muskelzelle typischen
und als "dense bodies" beschriebenen fleckweisen elek-
tronenoptischen Verdichtungen innerhalb der Mikrofilament-
blindel besonders hervorgehoben. Als weiteres Charakte-
ristikum der Myofibroblasten konnten neben den bereits
erwdhnten Kernfaltungen ein die Oberfliche dieser Zellen
streckenweise bedeckendes basalmembranihnliches Material
dargestellt werden, das normalerweise - als diinne Basal-
membran - sowohl glatte Muskelzellen wie die 'AuBenseite'

der filamentreichen Perizyten iiberzieht (RHODIN).

Neben den diinnen, als Aktomyosinfibrillen zu identifi-
zierenden Mikrofilamenten waren in vielen intra- und extra-
nodulédren Zellvarianten auch die dem eher unspezifischen
Zytoskeleton zuzurechnenden, ca. 10 nm breiten Inter-
medidrfilamente sowie vereinzelte Mikrotubuli zu erkennen
(Abb. 26 b, 28, 29 und 31). Bei diesen Befunden war auf-
fallend, daB sich die dickeren Intermediirfilamente vor-
wiegend in den Fibroblasten und Fibrozyten fanden, deren
topographischer Bezug (proximaler Hohlhandknoten ohne
Streckdefizit, Abb. 28; sehnenartiges Stranggewebe,

Abb. 31) weniger deformierende dynamische denn kompri-

mierende statische Zellbelastungen vermuten 1iBt.

Pinozytdre Oberflidchenvesikel - meist in ihrer glatten
(uncoated), aber auch in ihrer wandverdickten (coated)
Form (Abb. 29 und 31) - , die als normales Struktur—
element von Fibroblasten, Perizyten und glatten Muskel-
zellen angesehen werden miissen (RHODIN), waren in allen

Zellmodulationen anzutreffen.

Innerhalb der Fibroblastenproliferate fielen die hiaufig
neben aktivierten, mit dilatiertem endoplasmatischen Re-
tikulum ausgestatteten Fibroblasten gelegenen diinnka-

librigen Fibrillen auf (Abb. 29), die als morphologisches
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Korrelat der extrazelluliren fibrillidren Kollagenbildung

aufgefaBt werden miissen.

Die Textur des ausgereiften Dupuytrenstranges (Abb. 34 a),
die bereits makroskopisch wie auch lichtmikroskopisch als
sehnenartig imponiert, gleicht auch auf ultrastruktureller
Ebene ganz dem Bild einer normalen und gesunden Palmar-
aponeurose (Abb. 34 b). Die elektronenmikroskopisch erfag-
baren charakteristischen Gewebsbestandteile eines noch nicht
voll ausgereiften pathologischen Gewebsbezirkes sind in der
Abb. 32 'auf einen Blick' zusammengefaBt. Sie zeigen neben
einer elastischen Faser einen Fibroblastenfortsatz sowie
dicht gepackte, tendiniform ausgerichtete Kollagenfibril-
len. Innerhalb der Kollagenfasern fielen neben Arealen mit
gleichmédBig groBen und runden Fibrillenquerschnitten immer
wieder Bereiche auf, in denen die Fibrillen unterschied-
lich weite, z.T. biischel- und sternformig konfigurierte

Querschnitte aufwiesen (Abb. 33).

An den dem Dupuytren-Gewebe mehr oder weniger fest auf-
sitzenden Hautbezirken fanden sich - sieht man von einem
Fall einer intradermalen Verquellung ab - keine patholo-
gischen Veridnderungen der feinfibrillidren und -filamen-

tdren Netzschicht des Stratum papillare (Abb. 35).

SchluBfolgerung und Zusammenfassung:

Das Dupuytren-Gewebe 148t sich anhand seiner Ultrastruk-
tur als ein neugebildetes, tumorédhnliches wucherndes und
tendiniform sich ausrichtendes Zell- und Fasergewebe ver-
stehen, in dem priexistente subkutane Fasern (Retinacula

cutis) eingeschlossen sind.

Die im Dupuytren-Gewebe angetroffenen Zellvarianten ent-
sprechen Perizyten- und vor allem unterschiedlichen Fibro-

blastenmodulationen sowie reifen Fibrozyten. Die beiden
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tendiniform sich ausrichtendes Zell- und Fasergewebe ver-
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erstgenannten Zellformen sind in ihrer phdnotypischen
Vielfalt auf multiple Zellkndtchen lokalisiert, die aus-
gereifte Fliigelzelle findet sich im ausdifferenzierten
Stranggewebe. Das histologische Bild aktiver, proli-
ferierender und synthetisierender Zellen neben adulten
'"Tenozyten', die innerhalb dicht gepackter Kollagen-
fibrillen liegen, unterstiitzt die erstmals 1899 von
NICHOLS geduBerte Vorstellung, daB das lamellire Gewebe

aus den Zellproliferaten hervorgehe.

Die von KATENKAMP und STILLER 1976 anhand elektronen-
mikroskopischer Untersuchungen getroffene Feststellung,
daB an der Entstehung der 'Palmarfibromatose' das GefiaB-
mesenchym wesentlich beteiligt sei, konnte in unseren Un-
tersuchungen weitgehend bestidtigt werden. Diese Deutung
der "abwandernden GefdBwandzellen" entspricht der bereits
von den ersten lichtmikroskopischen Untersuchungen abge-
leiteten Vorstellung, daB "der Process von den GefidfBen,

d.h. den Blutkapillaren" ausgehe (LANGHANS, 1887).

Der keineswegs in allen Zellproliferaten anzutreffende
'mikrofilamentreiche' Fibroblast war von GABBIANI und
MAJNO 1971 erstmals im Granulationsgewebe und 1972 auch

im Dupuytren-Gewebe beschrieben und als "Myofibroblast"
bezeichnet worden. Die von der Genfer Arbeitsgruppe darge-
legten zytologischen Charakteristika des Myofibroblasten
konnten jedoch im eigenen Untersuchungsmaterial nur z.T.
bestdtigt werden. Das von GABBIANI und MAJNO noch als aus
diinnen und - wenn auch nur wenigen - dicken "Fibrillen

(40 - 160 ®) bestehende zytoplasmatische Fasernetz wird
heute - wie eingangs vermerkt - aufgrund struktureller und
zytochemischer Analysen differenziert beschrieben. Die in
qualitativer und quantitativer Hinsicht unterschiedliche
'Filamentausstattung' bot neben dem groBen Formenreichtum
des aktivierten endoplasmatischen Retikulums die auffal-
lendste Unterscheidungshilfe der proliferierenden Zell-

varianten. Neben typischen Fibroblasten mit fast aus-



schlieBlich vorherrschendem endoplasmatischen Retikulum
und kaum darstellbaren Filamenten fanden sich Fibro-
blasten mit mehr oder weniger reduziertem endoplasma-
tischen Retikulum und auffallend vielen, z.T. den ganzen
Zelleib ausfiillenden Filamentstrukturen. Dabei wurde die
interessante Beobachtung gemacht, daB sich die als Akto-
myosinfibrillen identifizierten Mikrofilamente vorwiegend
in jenen Fibroblasten fanden, deren makroskopische und
histologische Topographie in erster Linie auf eine dyna-
mische Zellbelastung schlieBen lieBen. Die ubiquitdr sowohl
in Fibroblasten wie auch in Fibrozyten vorkommenden, als
Zytoskeleton zu interpretierenden mittleren Filamente
lieBen sich vorwiegend dann darstellen, wenn die Zellzu-
ordnung eine statische Belastung anzeigte. Die von GABBIANI
und MAJNO angefiihrten Einfaltungen der Kernmembran konnten
an vielen lédngsgeschnittenen Kernen nachgewiesen werden.
Da diese sich jedoch auch in Zellen mit vorwiegend afibril-
ldrer bzw. nicht kontrahierender groB8fibrillirer (10 nm-
Filamente) Zytoplasmastruktur fanden, kann ihre Deutung
als Hinweis auf das Vorliegen eines sog. 'Kontraktions-
kerns' zumindest nicht uneingeschrinkt nachvollzogen wer-
den. Die u.a. eine Kontraktionstransmission anzeigenden
spezifischen Oberfldchendifferenzierungen (Desmosomen,
Hemidesmosomen), die bereits von KATENKAMP und STILLER
"nur gelegentlich" beobachtet werden konnten, wurden nur
an Endothelien, nicht jedoch an zweifelsfrei diagnosti-
zierten Fibroblasten gesehen. Die an vielen Fibroblasten
beobachtete Basalmembran kann sowohl als Ausdruck einer
funktionellen Adaptation an die Muskelzelle (GABBIANI und
MAJNO) als aber auch als genetische Reminiszenz an die
GefédBwand (KATENKAMP und STILLER) gedeutet werden.

Der die zytologische Struktur des Dupuytren-Gewebes mitbe-
stimmende 'mikrofilamentreiche' Fibroblast 1iBt sich an-

hand seiner ultrastrukturellen Charakteristika leichter als
eine r eak tive denn als eine ak t i v e y Te-

traktile bzw. myoide Zellvariante verstehen. Diese Fibro-



blastenmodulation findet sich so gut wie ausschlieBlich
innerhalb des jungen, dinnkalibrigen, sich lings zur
Fingerachse ausrichtenden bzw. ausgerichtet werdenden
Kollagengewebes. Legt man der Umstrukturierung der Faser-
textur das u.a. von HUNTER und OGDON 1975 formulierte all-
gemeine Strukturprinzip zugrunde, nach dem die Faser- und
Fibrillenorientierung des Bindegewebes als lebendes Dia-
gramm der auf das Gewebe einwirkenden Krifte (" living
diagram of the forces") angesehen werden muB, ist auch
eine Krafteinwirkung auf die sich langs orientierenden
Fibroblasten anzunehmen. Unter diesen Bedingungen ent-
spricht aber die fibrillidre Zytoplasmastruktur nichts an-
derem als den in der Zellkultur nur unter Zugspannung
sichtbar zu machenden "stress fibers", die bereits LEWIS
und LEWIS 1924 beschrieben (Lit. bei BUCKLEY und PORTER).
Dieses Konzept, das die Struktur der Mikrofilamente als
reaktiv zu verstehende Zellantwort auf einen HuBeren Zug
und nicht als spontane, auf das umgebende Gewebe libertrag-
bare Zellaktion versteht, findet eine weitere Stiitze in den
kontraktionsphysiologischen Elementarmechanismen, nach denen
die zytoplasmatischen Aktomyosinfibrillen nicht muskuldrer
Zellen als isometrischer Kontraktionszustand zu identifi-
zieren und der isotonisch kontrahierte sowie isometrisch
relaxierte Zustand nicht fibrillir sind (WOHLFARTH-BOTTER-
MANN). Der mikrofilamentreiche Fibroblast kann somit an-
hand seiner ultrastrukturellen Charakteristika sowie der
davon abgeleiteten kontraktionsphysiologischen Inter-
pretation nicht ohne weiteres auch in funktioneller Hin-
sicht als 'myoid' verstanden werden. Der experimentelle
In-vitro-Beweis einer isotonischen Gewebs-, Zell- und Zell-
fragmentkontraktion ist keineswegs als Widerspruch zu der
in erster Linie morphologisch-physiologisch abgeleiteten

isometrischen 'In-situ-Kontraktion' zu verstehen.

Im Bereich des neugebildeten Fasergewebes fielen mehrere
Befunde auf: Die im Vergleich zu pPrédexistenten Fibrillen

(z.B. Hautfesseln) zu beobachtende geringere Fibrillen-
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dicke, die dichte Packung der im hyalinen Strang nicht
faszikuldr unterteilten Fibrillenmasse, die in unter-
schiedlicher Form und GroBe sich zeigenden Fibrillenquer-

schnitte sowie schlieBlich der Nachweis elastischer Fasern.

Das Vorhandensein elastischer Fasern wird keineswegs iiber-
einstimmend beurteilt. Wadhrend JANSSEN (1902) und HERZOG
(19hh) elastische Fasern nachweisen kdnnen, wird deren
Existenz im Dupuytren-Gewebe von NEZELOF abgelehnt,

MILLESI (197#) beschreibt eine Abnahme der elastischen Fa-
sern innerhalb der neugebildeten Faserbereiche, so das sie
nur in der Gewebsperipherie sparlich zur Darstellung kimen.
Ein spezifisches topographisches Verteilungsmuster dieser
Form konnte in unseren Untersuchungen nicht gefunden wer-

den.

Die diinnkalibrigen Kollagenfibrillen miissen in der Regel

- zumal ihre 'Vorstufen' unmittelbar neben aktivierten
Fibroblasten gefunden werden - als neugebildetes Kollagen
angesehen werden (JAHNKE, 1960; DAHMEN, 1968). Im Fall der
biischel- und sternformigen Querschnittskonfiguration ist
Jjedoch nach den von NEMETSCHEK und Mitarbeitern 1977 ver-
o6ffentlichten morphologischen sowie mechanisch-physika-
lischen Strukturanalysen eine Fibrillendesaggregation als

Folge einer Faserﬁberdehnung anzunehmen.,

Die elektronenmikroskopischen Untersuchungen weisen somit
das Dupuytren-Gewebe als eine tumorihnliche Gewebsneu-
bildung aus, deren ultrastrukturelle Merkmale am ehesten
als reaktive, stressadaptierte zytologische und fibrillire

Strukturdifferenzierungen verstanden werden kdnnen.
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DISKUSSION

"It is human nature that each new generation of
surgeons will question many of the attitudes and
opinions of the previous generation and it is not
only hoped but expected that our continuing ques-
tioning of this specific disease will provoke fur-
ther research in the next decades both by checking
on previous studies and promoting new ideas."

(HUESTON, 1974)

Aus der Synopsis der breit gefidcherten morphologischen Unter-
suchungen 148t sich die Dupuytrensche Erkrankung als eine fibro-
matése Gewebsneubildung verstehen, die nicht - wie allgemein an-
genommen - aktiv, sondern lediglich passiv storend in die lo-
kale Bindegewebsstruktur und -dynamik eingreift. Die spezifische
tendiniforme Ausdifferenzierung des Dupuytren-Gewebes muB als
eine aus dem StdrprozeB sich ergebende 'stressbedingte' Gewebs-

reaktion angesehen werden.

In der Literatur finden sich nur ganz vereinzelte, innerhalb der
Dupuytren-Diskussion kaum beachtete Hinweise auf eine 'kontrak-
tionsfreie' Pathogenese. Unmittelbar nach Erscheinen der Dupuy-
trenschen Vorlesungen hatte GOYRAND in seiner streng am ana-
tomischen Prédparat orientierten, leider oft fehlgedeuteten und
fir lange Zeit vergessenen Kritik darauf hingewiesen, daB die
Finger durch neugebildete Faserstringe in Beugestellung ge-
halten wiirden ("... les doigts sont tenus en flexion ..."). Die
Begriffe einer Substratre- oder -kontraktion kommen bei ihm nicht
vor. Ein &hnliches Konzept war 1878 von dem Danziger Chirurgen
BAUM vorgestellt worden. BAUM deutete den die Fingerbeugestel-
lung "fixierenden" Vorgang als einen hyperplastischen Prozef

der Cutis, durch den die Haut angehoben und in ihrer fiir die
Fingerstreckung erforderlichen Liéngsausdehnung beschrinkt werde.
Die Vorstellung BAUMs wurde, da in ihr der Krankheitssitz in die
'Haut' verlegt wird, ebenfalls nicht weiter beachtet. Aus dem

Text der Arbeit geht jedoch hervor, daB BAUM - der mit der "ana-
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tomischen Diagnose" selbst nicht ganz zufrieden war - den
Begriff der Cutis in seiner anatomisch vollen Bedeutung

- unter Einbeziehung der Subkutanschicht - gebrauchte. So
verstanden, muB8 der ausschlieBlich vom makroskopischen Befund
abgeleiteten Vorstellung BAUMs sowohl in pathomechanischer wie
aber auch in topogenetischer Hinsicht eine noch nach 100 Jahren

erstaunliche Aktualitdt zugesprochen werden.

Im neueren und modernen Schrifttum finden sich lediglich zwei
Arbeiten, in denen eine mehr oder weniger kontraktionsfreie
pathogenetische Vorstellung vertreten wird. 1944 versffentlichte
HERZOG ein umfangreiches lichtmikroskopisches Material, von dem
er seine Theorie der "echten Geschwulstbildung" ableitete. Auf-
grund dieser Diagnose, die HERZOG allerdings in der heutigen
fibromatosen Bedeutung verstand, konnte auch diese Arbeit nicht
entscheidend in die pathogenetische Diskussion eingreifen. Uber
die Pathomechanik des neugebildeten, von der Palmaraponeurose
ausgehenden Gewebes schreibt HERZOG: "Die Neubildungen sind also
nicht mehr angeschlossen an die sehnige Funktion der Palmar-
aponeurose, sondern bedeuten ein die Funktion hinderndes Fremd-
gewebe, wenn sie sich hauptsidchlich auch in der Langsrichtung
ausdehnen!" Eine detaillierte Vorstellung iiber die Art und Weise,
wie das Fremdgewebe stdrend in die Normalfunktion eingreife, wird

allerdings noch nicht gegeben.

1975 legten HUNTER und OGDON eine rasterelektronenmikroskopische
Arbeit vor, in der aus der Faser- und Fibrillenanordnung Riick-
schliisse auf die mechanischen Eigenschaften des "unreifen" und
"reifen" Dupuytren-Gewebes vorgenommen werden. HUNTER und OGDON
kommen anhand ihrer Befunde zu dem SchluB, daB das unreife
Dupuytren-Gewebe aufgrund seiner Fibrillenunordnung eine ge-
ringe Zugfestigkeit bei betridchtlicher Dehnbarkeit ("1ittle
tensile strength but considerable extensibility") und das reife,
geordnete und kompakte Gewebe eine sehnenartige Zugfestigkeit
bei nur geringer Dehnbarkeit habe. Der stdrende EinflulB des
Dupuytren-Gewebes ("malfunction, dysfunction") wird auf eine

an sich physiologische, reaktive Bindegewebsadaptation zuriick-

gefiihrt, deren pathologische Bedeutung lediglich darin bestehe,
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daB sie fehl am Platz sei. Neben die in der Dermis und Apo-
neurose durch Fibrillenumstrukturierung erfolgende "passive
Kontraktur" stellen HUNTER und OGDON auch noch eine "aktive
Kontraktion", die durch die von GABBIANI und MAJNO beschriebene

Zellaktivitdt hervorgerufen werde.

Die Vorstellung einer "passiven Kontraktur", bedingt durch eine
strukturelle und damit mechanisch-funktionelle Transformation
unreifen zu reifen Dupuytren-Gewebes, trifft nach unseren Unter-
suchungen auf den nicht im unreifen, sondern im gesunden Faser-
gewebe ablaufenden und mit entsprechenden Texturstdrungen ver-
bundenen pathologischen ProzeB zu. Die Bezeichnung einer 'pas-
siven Kontraktur' erscheint jedoch schlecht gewdhlt und sollte
durch den der funktionellen Stdorung gerechter werdenden Begriff

einer zunehmenden Streckhemmung ersetzt werden.

Als Schliissel zum Verstédndnis der Formalpathogenese der Dupuy-
trenschen Erkrankung erwies sich die auf allen Untersuchungs-
stufen abzeichnende Notwendigkeit, den KrankheitsprozeB aus der
physiologischen Ruhebeugestellung der Finger und nicht - wie iib-
lich - aus der unphysiologischen Fingerstreckstellung heraus zu
interpretieren. Aus dieser Sicht lassen sich die krankhaften Ver-
dnderungen an Haut und Fingern, die allgemein als etappenweise
fortschreitendes Hereingezogenwerden durch ein sich verkiirzen-
des, schrumpfendes oder retrahierendes sehnendhnliches Substrat
gedeutet werden, zwingender als eine in der spontanen Beugever-
schiebung erfolgende bindegewebige Fixierung der volaren Weich-
teile und damit als Behinderung der Fingerstreckfidhigkeit ver-
stehen. Die Grundziige des erarbeiteten pathogenetischen Konzepts
werden anhand des in den Figuren 6 a und b wiedergegebenen Sche-

mas dargestellt.

"Nicht blo8 die Aponeurose, auch das anliegende Binde- und Fett-
gewebe" (LANGHANS, 1887) bzw. der von MacCALLUM und HUESTON
(1962) als "fibro-fatty layer" bezeichnete Subkutanraum werden
in vielen - so auch den eigenen - Untersuchungen als Krankheits-
ursprung und -sitz ausgewiesen (ANDERSON, 1891; KANAVEL et al.,
1929; MEYERDING et al., 1941; HORWITZ, 1942; LUCK, 1959;
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MacCALLUM und HUESTON, 1962 u.a.). Struktur und Dynamik des
normalen wie pathologisch veridnderten subkutanen Bindegewebes
lassen sich vereinfachend am Schema eines Scherengitters de-
monstrieren, das in Bau und Funktion weitgehend dem System der
die subkutane Bindegewebstextur bestimmenden Hautfesseln gleicht.
In dem untersuchten, als repridsentativen anatomischen Normalbe-
fund angesehenen pridtendindsen Gewebsraum der distalen Handzone
konnten keine aus der Aponeurose in den Fingerbereich ziehenden
Faserformationen gefunden werden (PAILLARD, 1827; THOMINE,

197&). Die in dieser Zone Haut und Ringbinder verbindenden Haut-
fesseln bilden eine Knautsch- und Pufferzone, in der die durch
die Fingerbewegungen induzierten Gewebeverschiebungen abgefangen
und kaum in die Hohlhand weitergeleitet werden. Das Offnen und

SchlieBen der beweglichen Gitterschere (Fig. 6 a) erlaubt eine

—_—
-—
Fig. 6 a

Streckung bzw. Stauchung und Kiirzung des digitalen Gewebsbe-
reiches, ohne daB sich eine nennenswerte mechanische Belastung
des von der Aponeurose und ihren kurzen Hautfesseln durch-

setzten Subkutanraums der Hohlhand erkennen 1i83t.



Werden im Erkrankungsfall umschriebene Bereiche des in der
Fingerbeugestellung geschlossenen, vertikal gegliederten
Scherengitters durch neugebildetes Gewebe in ihrer freien Be-

weglichkeit behindert (Fig. 6 b), so werden die Streckver-

e~

Fig. 6 b

schieblichkeit des entsprechenden pridtendindsen Gewebes und da-
mit die Streckfidhigkeit des zugehdrigen Fingers eingeschriankt.
Die funktionelle Storung ist mit einer ganz charakteristischen
strukturellen Gewebsveridnderung und -transformation verbunden,
die mit der "passiven Kontraktur" HUNTERs und OGDONs durchaus

Zu vergleichen ist. Das im Winkelbereich der Grundgelenke 'dis-
kontinuierliche' Fasergeriist wird durch das sich interfaszikulir
etablierende pathologische Gewebe in einen aus neugebildeten und
prdexistenten Kollagenfibrillen bestehenden kontinuierlichen Bin-
degewebskdorper verwandelt. Damit aber wird die Moglichkeit ge-
schaffen, die bei Streckung der Finger gegen einen subkutanen
Widerstand sich aufbauenden Zugkrédfte iiber die nicht mehr 'dehn-
bare' Pufferzone hinweg nach distal und pProximal fortzuleiten
(Fig. 6 b; griines Band). Diese Krifte miissen fiir die tendini-
forme Ausdifferenzierung des aus neugebildeten und priexisten-
ten Fasern sich zusammensetzenden Dupuytren-Gewebes verantwort-
lich gemacht werden. Es kommt zu dem von GOYRAND beschriebenen
Bild neuformierter Faserstringe, die die unphysiologisch be-
lasteten, zu sehnenartigen Bindern hypertrophierten Aponeurosen-

langsziigel (LUCK, 1959; HUESTON, 1974) mit den Phalangen verbinden.
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Dal3 der bestimmte Faserformationen 'einzementierende' Prozef
gerade den Zustand der Beugeverschiebung fixiert, erscheint
aufgrund des langsamen, schleichenden Krankheitsverlaufs nicht
nur nicht verwunderlich, sondern im Bereich des zu Erwartenden.
Fir die Finger III bis V stellt die stidrkere Beugung aller Ge-
lenke die spontan eingenommene Ruhestellung dar, deren Faser-
formationen als die zeitlich dominierende Struktur angesehen
werden muB. Die Faserformation der Beugeverschiebung steht so-
mit dem duBerst langsam wachsenden ProliferationsprozeB (MILLEST,
1959) weitaus langfristiger zur Verfiigung als die meist nur
fliichtige Formation der Streckverschiebung. Extreme Verschie-
bungen der Struktur-Zeit-Relation kdnnten auch zur Erklarung
der klinischen Beobachtungen herangezogen werden, daB in der
Hand des Arbeiters das nicht behindernde Knotenstadium (EARLY,
1962) und in der Hand des alten und invaliden Menschen das pro-
gressive Krankheitsstadium (HUESTON, 1963) vorherrschen. Im
ersten Fall widre eine Fixierung der ausnahmsweise dominierenden
Streckformation denkbar - im zweiten Fall ist die der 'Einze-
mentierung' l&dnger zur Verfiligung stehende Beugeformation mehr
als offenkundig. Es widre wiinschenswert, diese rein spekulativen

Deutungen an entsprechenden Handpridparaten nachpriifen zu kdnnen.

In allen traditionellen Vorstellungen, in denen der Kontraktions-
vorgang eine zentrale Rolle spielt, besteht ein mehr oder we-
niger ungeldster Widerspruch zwischen dem hyperplastischen,
'raumfordernden' NeubildungsprozeB auf der einen und dem 'vo-
lumenreduzierenden' Schrumpfungs- bzw. Retraktionsvorgang auf

der anderen Seite. So 148t LUCK z.B. das nodulidre Proliferations-
stadium in ein Involutionsstadium iibergehen, das einer Kontrak-
tion im Knotenbereich gleichkomme. Aber von LUCK selbst kann das
bis zur Knotenaufldsung gehende Involutionsstadium letztlich
nicht als ein volumenreduzierender, sondern lediglich als ein
gewebstransformierender ProzeB beschrieben werden: "In this
stage, the fibroblasts of the nodule align themselves with the
major lines of stress that pass through the nodules." MacCALLUM
und HUESTON, die ebenfalls auf den scheinbaren Widerspruch ei-

ner zur Schrumpfung fiihrenden Hyperplasie hinweisen, sehen die
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verbundenen "Fibrosierung" des Gewebes, ohne damit jedoch letzt-
lich eine verstidndliche Ldsung anbieten zu konnen. Und auch bei
der in den letzten Jahren so viel Zustimmung gefunden habenden
Annahme einer Substratverkiirzung dank aktiver, 'myoider' Zell-
leistung, fiir die sich allerdings unter Beriicksichtigung kon-
traktionsphysiologischer Kriterien kein sicheres morphologisches
Korrelat finden 148t, erscheint es nur sehr schwer verstandlich,
daB von den millimetergrofBen, wirbelartig strukturierten Zell-
knoten, die in ein mehr oder weniger dicht gepacktes Faserge-
webe eingeschlossen sind (vgl. Abb. 19 a + b), eine Lingenre-
duzierung um bis zur Hilfte der Ausgangslinge (HUESTON, 197&)
ausgehen kann. Die scheinbar widerspriichlichen Vorgiange werden
erst verstidndlich, wenn man die mit der Dupuytrenschen Er-
krankung verbundenen Struktur- und Funktionsstdrungen als eine
im Zustand der Beugeverschiebung und Stauchung erfolgende 'Ein-
zementierung' vorgegebener Faserformationen durch eine Gewebs-
neubildung erklédrt. So gut wie alle klinischen und prathologisch-
anatomischen Befunde der Erkrankung lassen sich unter Zugrunde-
legen dieses 'kontrakturfreien' Konzepts widerspruchsfrei ver-
stehen. Dariiber hinaus stellt sich das Dupuytrensche Leiden aus
dieser Sicht als eine Erkrankung dar, die sich lediglich durch
ihre von der lokalen Bindegewebsstruktur und -dynamik bestimmte
phédnotypische Pridgung, nicht jedoch durch ihre gewebliche Aus-
gangssubstanz bzw. ihr gewebliches Verhalten von den mit ihr
h&dufig korrelierten Fibromatosen auf der Fingerstreckseite, im

Penisschaft und in der FuBsohle unterscheidet.

Die u.a. von LUCK fiir seine Involutionstheorie in Anspruch ge-
nommene, in vielen Deskriptionen und auch im eigenen Unter-
suchungsgut bestdtigte Beobachtung, dai weniger die proximalen
als die gelenksnahen distalen knotigen Verdnderungen zu Falten-
bildungen und zu Beeintridchtigung der Fingerbeweglichkeit fiih-
ren, kann ohne Annahme eines bestimmten aktiven Substratver-
haltens allein aus der lageabhdngigen, unterschiedlichen St&-
rung prédexistenter Faserstrukturen und -funktionen hinreichend

erklidrt werden. Von den meist grofllen proximalen Knoten, die sich
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zwischen den an der Streck- und Beugeverschiebung nur einen ge-
ringen Anteil nehmenden kurzen Hautfesseln der Aponeurosenliédngs-
ziigel ausbreiten, ist so gut wie keine funktionelle Behinderung
zu erwarten, wdhrend dies bei Lokalisation der Veridnderungen
innerhalb der groBen Verschiebungen und Verformungen ausge-
setzten distalen Faserstrukturen fast immer der Fall sein muB.
Diesen unterschiedlichen funktionellen Stdrungen entsprechend
kommt es auch zu unterschiedlichen funktionsgeprigten makrosko-
pischen und mikroskopischen Ausdifferenzierungen. Wihrend die
proximalen Knoten hdufig eine iiber viele Jahre und Jahrzehnte
hinweg bestehende Formkonstanz aufweisen, die u.a. in den Eigen-
beobachtungen von CORLETTE (1944) und MOORHEAD (1956) bestitigt
werden, entwickeln sich aus den primiar meist ebenfalls als Knoten
imponierenden distalen Lidsionen in mehr oder weniger kurzer Zeit
palpable Strangformationen (li. Hand H : re. Hand H) als Aus-
druck der auf diese Knoten einwirkenden Zugkridfte. Die von
GOSSET beschriebene '"gewebsspezifische" Formentwicklung - "we
believe that the bands and nodules represent two distinct forms,
which originate in different tissues" - 148t sich anhand der
eigenen Untersuchungsergebnisse auf eine 'funktionsspezifische',
von adynamischer und dynamischer Belastung gepridgte Forment-

wicklung zuriickfiihren.

Die Gleichformigkeit des stets nach distal geoffneten Schleifen-
und Faltenbildes (vgl. auch KANAVEL et al.; CONWAY; LUCK) sowie
die Beobachtung, daB weder die Faltenbildungen noch die Finger-
verkrimmung iliber das von der Ruhebeugeverschiebung und -stellung
gepridgte Relief- und Positionsbild hinaus gehen, miissen als wei-
teres Indiz fiir die Richtigkeit des Konzepts einer 'kontraktur-
freien', aus der Ruhebeugestellung hervorgehende Formalpatho-
genese angesehen werden. Wdre die Vorstellung richtig, daB "die
Haut von den sich verdickenden und verkiirzenden subkutanen Fa-
sern zu einer oder mehreren Trichterbildungen ('dimples') herein-
gezogen" (CONWAY) werde, miiBte aufgrund der vor allem im ba-
salen Fingerbereich sowohl nach proximal wie nach distal ver-
spannten Hautfesseln anstelle des zu beobachtenden einheitlichen

Faltenbildes eine Faltenvielfalt erwartet werden, in der sich
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auch 'umgekehrte', nach proximal gedffnete Falten finden. Und
schlieBlich ist aus der Annahme eines 'sehnenihnlichen' Kon-
traktionsprozesses nicht der vor allem in friihen Beschreibungen
(vgl. DOBERAUER, 1902) vielfach erwidhnte Befund zu erklaren, daB
es im fortgeschrittenen Krankheitsstadium mit flektiertem End-
glied nicht zum Einbohren der Fingerkuppe in die Hohlhand kommt
(Hand I). Die Tatsache, daB die Position der 'maximalen' Ruhe-
stellung nicht iiberschritten wird, kann nur aus dem Befund eines
die Faserformation dieser Stellung fixierenden Prozesses ver-
stdndlich gemacht werden. So werden z.B. maximale, nicht ein-
bohrende Beugungen mit erheblichem Streckdefizit nur an den
Fingern III bis V gefunden, fiir die eine solche stark flektierte
Haltung durchaus iiblich ist - nicht jedoch an Zeigefinger und
Daumen, an denen das stets geringere Streckdefizit mit den fiir
diese Finger typischen Ruhestellungen voll iibereinstimmt. In
diesem Zusammenhang erscheint eine Beobachtung des amerikanischen
Chirurgen MOORHEAD von Interesse, der in der Beschreibung seiner
eigenen Erkrankung (1956) auf ein Zeichen aufmerksam macht, das
als Hinweis auf eine Gewebsarretierung in der Beugestellung ge-
wertet werden kann: "... that extension of the ring finger
caused wrinkling of the ulnar border of this palm. I have
noticed and called attention to this test, which apparently
denotes adhesions of the unterlying fascia in early or

established cases."

Die tendiniforme Umstrukturierung des Dupuytren-Gewebes (HERZOG,
1944 ; LAGIER und RUTISHAUSER, 1956), die sich ebenso im makro-
skopischen wie im mikroskopischen Pridparat darstellt, muB aus

dem allgemein-biologischen Prinzip des formbildenden Einflusses
der Funktion (PETERSEN, 1935) erklidrt werden, dem auch das Binde-
gewebe unterworfen ist. So hat z.B. REHN nachweisen konnen, dafB
sich ein Strang locker zusammengedrehten Bindegewebes, der unter
Muskelzug gestellt wird, der Zugrichtung entsprechend in Sehnen-
gewebe umwandelt. Den gleichen formbildenden Mechanismus, am Bei-
spiel der sehnenfdrmigen Transformation der bei der sog. LOW-
MANschen Operation in die Bauchdecken eingebrachten Fascia-lata-

Streifen demonstriert, macht LUCK "als Ursache fiir die Strang-
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bildung im Fall der Dupuytrenschen Kontraktur" verantwort-
lich. Auch BORST hat in dem ASCHOFFschen Lehrbuch (1936)
darauf hingewiesen, daB sich in Sehnenwunden durch Wucherung
fibroblastischer Zellen ein Substrat bilde, "das weitgehend
Ahnlichkeit mit normaler Sehne" hat. Die adidquate formale
Adaptation des Sehnenregenerats konnte in jlingerer Zeit durch
die experimentellen Untersuchungen POTENZAs bestdtigt werden.
Als Voraussetzung des formbildenden Einflusses der Funktion
bzw. Belastung mu3 das Vorhandensein einer Gewebsmasse ange-
sehen werden, "an der diese Belastung angreifen kann und die
dabei nicht von vornherein zerstdrt wird" (PETERSEN). Genau
diese Voraussetzung wird aber mit dem sich zwischen den aufge-
richteten Hautfesseln ausbreitenden Proliferationsgewebe ge-
schaffen. Das in sich mobile und dehnbare Scherengitter der
Retinacula cutis wird durch die Interposition des Fremdgewebes
in einen kompakten Bindegewebskdorper verwandelt, der sich unter
dem EinfluB der léngsgerichteten Kraftlinien, die durch Zug an
der nur noch eingeschrdnkt dehnbaren subkutanen Faserformation

(Ischdmiezeichen) induziert werden, sehnenartig umbildet.

Der Vorgang der formalen Stressadaptation ist - wie HUNTER und
OGDON anhand ihrer rasterelektronenmikroskopischen Untersu-
chungen betonen - nicht mit einer einfachen Umschichtung zu ver-
gleichen, er mufl vielmehr als ein sehr komplexer, von Auf- und
Abbauprozessen begleiteter Vorgang angesehen werden. Fir letz-
teren miissen die in unterschiedlicher Haufigkeit anzutreffen-
den histiozytédren Zellelemente (WASSILEV und CHOUCHKOV, 1972;
KATENKAMP und STILLER, 1976) ebenso verantwortlich gemacht wer-
den, wie die von NEMETSCHEK-GANSLER und Mitarbeitern (1977) als
Abbauprodukte gedeuteten intra- und extrazelluldren, periodisch

gebédnderten Assoziate.

Die Vorstellung der funktionsadaptierten Bindegewebsdifferen-
zierung geht von der Annahme aus, "that fibroblast can sense
an orientational stress and respond to it by laying down
collagen along the resultant lines of force, thereby

counteracting the initial stress" (HUNTER und OGDON, 1975). Die
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keine volumenverkleinernde, sondern eine volumenerhaltende,
isometrische Kontraktion anzeigende fibrillidre Zytoplasma-
struktur (Mikrofilamente) proliferierender Fibroblasten
(WOHLFARTH-BOTTERMANN, 1977; ISENBERG et al., 1976) muB als
morphologisches Korrelat der bis an und in den Zellbereich
fortgeleiteten Stresswirkung verstanden werden, der vor allem
jene Zellen ausgesetzt sind, die sich in den dynamisch be-
lasteten Gewebsbereichen finden. Eine solche belastungsab-
hidngige Zytostruktur lieB sich im eigenen Untersuchungsmaterial
feststellen. Fibroblasten mit muskeldhnlichem Filamentbesatz
wurden ganz iiberwiegend in den bewegten distalen, kaum hin-
gegen in den auffallend formkonstanten proximalen Knoten ge-
funden. Eine dhnliche Beobachtung konnten Hak Fai CHIU und
Mitarbeiter machen, die in den von ihnen als Friihstadium be-
schriebenen Knotenformen ebenfalls keine Myofibroblasten fan-

den.

Die Dupuytrensche Erkrankung stellt sich als eine fibromatose
Gewebsbildung dar, die sich in dem komplex strukturierten Raum
zwischen der Haut und dem sich aus Aponeurose und Ringbindern
zusammensetzenden basalen Fasergeriist ausbreitet. Pathomechanik
und Pathogenese der fibromatdsen Verdnderungen sind aus der In-
teraktion zwischen dem neugebildeten Gewebe und den pridexisten-
ten Fasern hinreichend zu erklédren. Damit findet auch die immer
wieder angezweifelte und nur mit dem Hinweis auf die "groBle ana-
tomische Variabilitat" (STACK, 1973) zu verteidigende Konzeption
einer "anatomischen" Krankheitsausbreitung eine verstidndliche,
der Diskrepanz zwischen anatomischem und pathologisch-anato-
mischem Befund gerecht werdende Interpretation. Das patholo-
gische Substrat ist nur mittelbar mit den von ihm eingeschlos-
senen anatomischen Faserformationen zu identifizieren - als we-
sentliches formprdgendes Moment ist die keineswegs einheitliche
Bindegewebsdynamik zu verstehen, der das zell- und faserreiche
Fremdgewebe ausgesetzt ist. Morphologische Aquivalente der form-
pridgenden unterschiedlichen Belastungen lassen sich sowohl im
makroskopischen wie im mikroskopischen Bereich feststellen. In

diesem Zusammenhang sind auch die von NEMETSCHEK und Mitar-
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beitern 1976 verdffentlichten Befunde einer Fibrillendes-
aggretation, die in den eigenen Untersuchungen bestdtigt wer-
den konnten, zu erwihnen. Aufgrund der vorliegenden synop-
tischen morphologischen Untersuchungen sind diese Befunde je-
doch nicht - wie zundchst angenommen - als Primérschédigung
i.S. eines dtiologischen Moments, sondern als morphologisches
Korrelat der unterschiedlichen Belastungen anzusehen, denen

das sich vergrofBernde, hyperplastische Fasergewebe ausgesetzt

ist.

Mit dem aufgezeigten pPathogenetischen Konzept konnen die erst-
mals von LEDDERHOSE (1897) geforderten "anatomischen und physio-
logischen Griinde" charakterisiert und dargestellt werden, denen
zufolge die in Hand und FuB gleichen fibromatssen Verdnderungen
Zu unterschiedlichen Krankheitsbildern fiihren. Bei den Fibro-
matosen handelt es sich - wie die Beispiele der mit der Dupuy-
trenschen Erkrankung hdufig korrelierten Verdnderungen iiber der
Streckseite der Fingermittelgelenke ('knuckle pads'), im Penis-
schaft und in der FuBsohle zeigen (SKOOG, 1948; HUESTON, 1963;
HAUSER, 1975) = um proliferierende Bindegewebserkrankungen,
deren Ausdifferenzierung und funktionale Bedeutung vorwiegend
von Struktur und Dynamik des lokalen Wirtsgewebes bestimmt wer-
den. Die Dupuytrensche Erkrankung pridsentiert sich aus dieser
Sicht zwar als eine besonders profilierte, jedoch keineswegs
atypische Fibromatosenform. Die von GABBIANI und MAJNO (1972)
als vorwiegend zellreich beschriebenen 'knuckle pPads' miissen
als Gewebsproliferate verstanden werden, die sich in einer der
bevorzugten Gelenksstellung entsprechenden, gedehnten Bindege-
websformation ausbreiten und daher weniger gestreckt als ge-
staucht werden. Im Fall der Induratio penis plastica 148t sich
sogar eine mit den Vorgidngen an der Hand durchaus vergleich-
bare pathomechanische Wirkung feststellen. Die sich im nicht
errigierten Penisschaft etablierenden fibromatdsen Plaques
fiihren durch Behinderung der lokalspezifischen Bindegewebs-
dynamik zu einer Deviation des Schaftes erst bei Errektion
(BYSTROM u. RUBIO, 1976). Der aus der gewohnheitsmiBigen Be-

trachtung der gestreckten Hand sich anbietende, die rathoge-
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netischen Vorstellungen so entscheidend prigende Kontraktur-
begriff wird bei der Peniserkrankung nicht im entferntesten

in Betracht gezogen. Im Bereich der Fuf3sohle etablieren sich
die subkutanen knotigen Verdnderungen vorwiegend im medialen
mittleren Anteil (LEDDERHOSE, 1897; SKOOG, 1948), der aufgrund
seiner adynamischen Bindegewebstextur (eigene, nicht veroffent-
lichte Schnittbilduntersuchungen) keine spezifische Substrat-

differenzierung oder -wirkung erwarten 1l&d(3t.

Zum Abschlufl sei auf interessante klinische Beobachtungen ver-
wiesen, die die pathogenetische Bedeutung der in unseren Unter-
suchungen herausgestellten anatomisch-funktionellen Einheit wvon
Haut und Hautfesseln unterstreichen. HUESTON (1974) und GONZALEZ
(1974) haben nachweisen kénnen, daB sich unter Vollhautlappen
sowohl nach limitierter Fasziektomie wie nach Fasziotomie keine
Rezidive bilden. Die aus diesen unerklidrlichen Befunden von
HUESTON (1976) abgeleitete "geheimnisvolle Kontrollfunktion"
der Haut iiber den Subkutanraum und "die dort stattfindende Myo-
fibroblastenproduktion" stellt sich als die nicht immer be-
achtete, bereits von BAUM angesprochene enge anatomisch-funk-
tionelle Beziehung der auch und gerade in ihren 'mobilen'
Arealen einen einheitlichen Bindegewebskdrper bildenden der-
malen und subdermalen Bindegewebsstrukturen dar. Mit Einbringen
eines Vollhautlappens wird diese Einheit zerstort und das sub-
kutane Fasergeriist verdnderten, keineswegs mehr mit der Haut
korrelierten dynamische Belastungen ausgesetzt. Fiir die Klinik
konnte sich bei weiteren Bestidtigungen der von der Faserstruktur
und -dynamik gepridgten Pathomechanik und Pathogenese einmal die
Folgerung ergeben, die empirisch gut begriindbare SpAdtoperation
als rein symptomatische Therapie gegen eine als Kausaltherapie
zu verstehende, das subkutane Fasergewebe pathogenetisch giin-
stigeren Bedingungen aussetzende Friihoperation mit Vollhaut-
deckung auszutauschen. Vielleicht konnten damit die lange pria-
und postoperative Morbiditdt sowie die hohe Rezidivquote, die
das Krankheitsbild so entscheidend prédgen, ganz wesentlich ge-

senkt und der Natur eines 'Bagatelleidens' angepaBt werden.



MATERIAL UND UNTERSUCHUNGSMETHODEN

Die klinisch-morphologischen Untersuchungen erfolgten am nicht
handchirurgisch-selektierten Krankengut der poliklinischen All-
gemeinambulanz der Chirurgischen Universitdtsklinik Heidelberg.
Zur standardisierten, maBstabsgleichen fotografischen Befund-
erfassung hatte sich das 'Auto-Objektiv' "Medical-NIKKOR-C"

(1 : 5,6; £ = 200 mm) der Firma Nikon dank des fixen, durch
entsprechende Vorsatzlinsen modifizierbaren Objektabstandes,
der eingebauten Ringblitzautomatik sowie der Moglichkeit der

sofortigen Bildmarkierung besonders bewihrt.

Die diaskopischen Untersuchungen von Lingsschnitten erwachsener
Hande wurde ermdglicht durch die von v.HAGENS erarbeitete Pria-
pariertechnik der Imprédgnierung biologischen Gewebes mittels
polymerisierender Kunststoffe. Diese Untersuchungsmethode er-
laubt u.a. die Konservierung makroskopischer Gewebsschnitte in
beliebiger Dicke und bietet dariiber hinaus den grofBen Vorteil,
durch Auswahl geeigneter Kunststoffmischungen - insbesondere von
Epoxid-, Acryl- und Polyesterharzen - die Transparenz der im-
prdgnierten GroBschnitte so abzustimmen, daB bestimmte Gewebe-
strukturen elektiv sichtbar gemacht werden konnen. Zur de-
taillierten Darstellung der bindegewebigen Faserstrukturen der
Hand muBte der Brechungsindex der pPolymerisierten Imprignate im
Bereich nDA41,h5 bis 1,50 liegen. Er war somit etwas kleiner als
der mittlere Brechungsindex menschlichen Gewebes, der nach
SPALTEHOLZ (192&) nDA«1,55 betrdgt. Das anfangs aufgetretene
Problem der Luftblasen (z.B. Abb. 15 b und d) konnte durch eine

verbesserte Kunststofformulierung eliminiert werden.

Prdpariert wurden 9 Hinde Erwachsener (3 Operationspriparate,

6 Leichenhidnde) sowie ein isolierter, kontrakter Kleinfinger
und das der Hand F.W. entnommene Probeexzisat. Die Hande wurden
vor Eintritt oder nach Losen der Totenstarre zur Gewinnung eines
Einblicks in die Faserdynamik in unterschiedlichen Fingerstel-

lungen (gestreckt, halboffen, zur Faust geschlossen) einge-
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froren. Von diesen Priparaten wurden mittels Bands&dge mediane
und paramediane Liéngsschnitte aus den Fingerstrahlbereichen
entnommen. Die Schnittdicke betrug 2 - 4 mm. Danach Formal-
infixierung nach Entwdsserung iiber eine Alkohol- oder Aceton-
reihe. Die so vorbereiteten Schnitte wurden mit Methylen-
chlorid durchtridnkt, das durch Ausnutzen von Dampfdruckdif-
ferenzen im Vakuum gegen die unpolymerisierten Kunststoff-
mischungen ausgetauscht wurde. Die Aushidrtung der Schnitte er-
folgte zwischen Folien, nach deren Wegnahme die makroskopische

und mikroskopische Diaskopie vorgenommen wurde.,

Zur konventionellen licht- und elektronenmikroskopischen Unter-
suchung standen Gewebsproben zur Verfiigung, die intraoperativ
aus 30 Hidnden mit Dupuytrenscher Erkrankung und aus 3 Hinden
ohne Dupuytrensche Erkrankung (normales Aponeurosenvergleichs-

material) gewonnen wurden.

Das zur lichtmikroskopischen Untersuchung bestimmte Gewebe wurde
in Glykolmethacrylat (NEMETSCHEK et al., 1972) eingebettet. Die
Fdarbung der Diinnschnitte erfolgte mit Toluidin-Blau oder mit

Himatoxylin und Eosin.

Das zur elektronenmikroskopischen Untersuchung unter der Lupen-
brille selektierte und zurecht geschnittene Gewebe wurde in

4 %iger Glutaraldehydldsung fixiert, die mit Phosphatpuffer auf
PH 7,2 eingestellt und mit Glucoseldsung isoosmotisch gemacht
war. Fixierungsdauer 1 h bei Zimmertemperatur; nach Waschen mit
isoosmotisch eingestelltem Phosphatpuffer (pH T 2) erfolgte die
Nachfixierung mit entsprechend eingestellter 1 %iger OsOu—Losung
bei 4° C. Nach Entwidsserung iiber aufsteigende Alkoholreihe und
Propylenoxid wurden die Proben in Epoxidharz eingebettet. An-
fertigung der Semi- und Ultradiinnschnitte mit einem Servall-
Ultramikrotom MT-II. Kontrastierung der Schnitte zur zytolo-
gischen Analyse mit UO5- und Bleihydroxoionen bzw. zur besseren
Darstellung der Kollagenquerstreifung mit PWS und Uranylacetat.
Die Untersuchungen selbst konnten an einem Elektronenmikroskop

Ia der Firma Siemens durchgefiihrt werden.
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ZUSAMMENFASSUNG

Anhand vergleichender morphologischer Studien wird die Formal-
pathogenese der Dupuytrenschen Erkrankung erstmals aus den St&-
rungen der lokalspezifischen Bindegewebsstruktur und -dynamik
abgeleitet. Sie stellt sich als ein nicht mit Kontraktionsvor-
gdngen und -mechanismen behafteter fibromatéser Krankheits-

prozefl dar.

In dem fiir die Erkrankung als repriasentativ anzusehenden pra-
tendindsen Gewebsraum finden sich - sieht man von der Dermis
ab - keine aus der Handzone in den Fingerbereich ziehenden kon-
tinuierlichen Faserstrukturen. Die in- und auseinanderweichen-
den Faserformationen der Aponeurose und der Ringbidnder bilden
ein diskontinuierliches Fasergeriist, das einen dichten Besatz
unterschiedlich dynamisch belasteter Hautfesseln trigt. Als
interessanter Nebenbefund zeigte sich, daB im palmo-digitalen
Ubergangsbereich alle pridtendindsen Subkutanfasern als Haut-
fesseln fungieren, die keine eigenstidndigen, von der Gewebe-
dynamik unabhidngigen faszialen oder ligamentdren Faserstruk-

turen erkennen lassen.

Als Schliissel zum Verstidndnis der bisher nur widerspriichlich
zu beschreibenden Formalpathogenese erwiesen sich die auf allen
Untersuchungsstufen erkennbaren Befunde, die die Dupuytrensche
Erkrankung als einen fibromatdsen KrankheitsprozeB ausweisen,
der sich nicht aus der Fingerstreckstellung, sondern aus der
zeitlich dominierenden Ruhebeugestellung der Finger entwickelt.
Durch das sich interfaszikuldr ausbreitende, proliferierende
Gewebe wird das subkutane Fasersystem in der von der Beugever-
schiebung gepridgten Parallelformation gleichsam 'einzementiert'
und in seiner fiir die Fingerstreckung so unerlidBlichen Scher-
beweglichkeit und 'Dehnbarkeit' behindert. Durch diese Sto-
rungen der Faserdynamik wird das sich aus neugebildeten und
prdexistenten Fasern der Subkutis zusammensetzende Dupuytren-
Gewebe bewegungsinduzierten Zugbelastungen ausgesetzt, die fiir

seine histologische Ausdifferenzierung mitverantwortlich gemacht

werden miissen.
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