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Vorwort 

Die Rontgendiagnostik des Pankreas und der Milz sind in diesem Band bewuBt zusam­
mengefaBt worden, wobei sowohl die eng nachbarschaftliche Lage, als auch die bei beiden 
Organen ahnliche Untersuchungstechnik eine Rolle gespielt haben. 

Wahrend die Rontgendiagnostik der Milz im groBen und ganzen als abgeschlossen be­
zeichnet werden kann, zumal bei ihr mit nuclearmedizinischen Untersuchungen weitere 
wichtige Befunde erhoben werden konnen, ist dieses beim Pankreas nicht in gleichem MaBe 
der Fall. Zwar haben sich bei ihm in den letzten J ahren - auch wahrend der Zeit der Abfas­
sung dieses Handbuchartikels - die diagnostischen Methoden weiter entwickelt, wobei 
besonders die Kombination rontgendiagnostischer MaBnahmen (superselektive Angio­
graphie, Tomographie, Pharmakoradiographie) und nuclearmedizinische Untersuchungen 
eine Rolle spielen, doch sind die Ergebnisse noch nicht gentigend tiberschaubar, so daB es 
ohne weiteres moglich ist, daB noch neuere Erkenntnisse aktuell werden konnten als die­
jenigen, welche in diesem Handbuchband niedergelegt sind. Das vornehmliche Ziel einer 
leistungsfahigen radiologischen Pankreasdiagnostik muB das rechtzeitige Entdecken noch 
operabler Neoplasmen des Pankreas sein, zu einem Zeitpunkt, in welchem diese die um­
gebenden Organe oder Teile von ihnen noch nicht in Mitleidenschaft gezogen haben. 

Frankfurt/M., Februar 1973 F. Strnad 



Preface 

The decision was made to deal with the radiological aspects of the pancreas and spleen 
together in a single volume both because of the close proximity of these two organs within 
the body and because of the similarity of the radiological techniques employed in exam­
ining them. However, while radiodiagnosis of the spleen can be regarded as more or less 
complete, this is not the case with the pancreas on account of its retroperitoneal position 
and its relative smallness. Moreover, in recent years - and quite particularly so during 
the preparation of this handbook volume - certain decisive advances have been achieved 
in diagnostic methods. Such technical improvements in radiology as vasography, tomo­
graphy and pharmacoradiography are now used in combination with labeling with radio­
isotopes, i. e. the techniques of nuclear medicine. Even so, the results are not yet quite 
clearcut, and it is more than possible that after this volume has been published more recent 
knowledge may come to outdate it. The radiologist can, however, predict with confidence 
that progress will lie in the realm of visualization of the pancreatic parenchyma with a 
specialized pancreasfilling contrast medium, probably in association with labeling tech­
niques. What is looked for in an efficient radiodiagnosis of the pancreas is that it be 
capable of the early detection of neoplasms so that the patient can be given surgical treat­
ment at an early stage before these have extended into the surrounding tissues and other 
organs have become involved. 

Frankfurt/M., February 1973 F. Strnad 
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A. Rontgendiagnostik des Pankreas 
von 

Josef Rosch 

Einleitung 

Das Pankreas bietet fiir die Diagnostik weniger giinstige Voraussetzungen als andere 
parenchymatose Organe. Es ist verhaltnismaBig klein, tief retroperitoneal gelagert und 
daher der Untersuchung schwer zuganglich. Es gelang noch nicht, die einzige giinstige 
Voraussetzung, die reiche sekretorische Tatigkeit, fiir die Rontgendiagnostik auszunutzen. 
Die Diagnostik des Pankreas stiitzte sich deswegen vorwiegend auf die Veranderungen, 
die der pathologische ProzeB an den benachbarten Organen und Strukturen verursacht. 
Erst die in den letzten .r ahren eingefiihrten Spezialuntersuchungsmethoden ermoglichen, 
das Pankreas direkt darzustellen: die Gasauffiillung der Umgebung, die Darstellung der 
Versorgungsarterien sowie des Parenchyms oder die Kontrastauffiillung der Ausfiihrungs­
gange. AIle diese Methoden bedeuten eine grundsatzliche Verbesserung der Pankreas­
diagnostik. 

Schon in den ersten J ahren dieses J ahrhunderts findet man die Rontgenologie des 
Pankreas in der Literatur erwahnt. Mit Hilfe der Leeraufnahme wurden Konkremente und 
Abscesse festgestellt. Bei der Ausarbeitung der Diagnostik des Verdauungstraktes wurden 
verschiedene, durch pathologische Vorgange des Pankreas verursachte Dislokationen nach­
gewiesen. Die Diagnostik des Pankreas war lange nur auf die Bestimmung fortgeschritte­
ner und ausgedehnter Prozesse beschrankt. Eine wesentliche Verbesserung erbrachte 
auch das Pneumoperitoneum nicht, obgleich erste Erfolge hoffnungsvoll erschienen (CA­
RELLI, HESS, PARTSCH, 1921-1924). 

Eine raschere Entwicklung der Rontgenologie des Pankreas beginnt erst in den zwan­
ziger und dreiBiger Jahren dank gezielter Magen- und Duodenumuntersuchungen. All­
mahlich kam es zur Feststellung einzelner funktioneller und anatomischer Symptome 
verschiedenartiger Pankreasprozesse. Krankheitsbilder einzelner Pankreaserkrankungen 
wurden herausgearbeitet. Die Magen- und Duodenumuntersuchung wurde hierbei zur 
Grunduntersuchung (CASE, FROSTBERG, GUTMANN, HARING, HERRNHEISER, LINDBOM, 
PUSCHEL, STRNAD und viele andere). Eine gewisse Prazisierung erbrachte noch die Magen­
insufflation, die eine indirekte Abbildung der Pankreasgegend ermoglicht (ENGEL u. 
LYSHOLM, 1934). 

Einen weiteren Fortschritt bedeuteten die neuen Untersuchungsmethoden der iibrigen 
Organe in der Nachbarschaft des Pankreas. So war die Untersuchung der Gallenblase 
und der Gallenwege sowohl fiir die Differentialdiagnostik, als auch direkt zur Bestimmung 
der Prozesse des Pankreas wertvoll. Wichtige Aufschliisse brachte hierbei die per­
operative Cholangiographie (MIRIZZI, 1931; CAROLI, MALLET-GUY, 1946-1952) und die 
intravenose Cholangiographie (FROMMHOLD, 1953; CAROLI, BILEK, 1954-1956). Die 
Untersuchung der Gallenwege durch direkte percutane Punktion, die transhepatische 
Cholangiographie (CARTER, 1952), und hauptsachlich die transjugulare Cholangiographie 
(HANAFEE, 1967) verfeinerten die diagnostischen Moglichkeiten zur Klarung der Prozesse 
im Bereich des Pankreaskopfes und der Vater'schen Papille. 

Einen wesentlichen diagnostischen Fortschritt bedeutete die Einfiihrung der Pneumo­
stratigraphie des Pankreas und die intraoperative Pankreasgangdarstellung. Die Pneumo-

1 Handbuch der med. Radiologie, Bd. XII2 



2 J. ROSCH: Rontgendiagnostik des Pankreas 

stratipankreatographie (MACARINI, OLIVA, SANSONE, 1950) ermoglichte durch geeignete 
Verbindung der Insufflation des Retroperitonealraumes und des Magens in Kombination 
mit der Schichtbildtechnik die direkte Darstellung des Pankreas und seiner pathologischen 
Prozesse. Die intraoperative Pankreasgangdarstellung (DOUBILET, HEPP, LEGER, MER­
CADIER, 1948-1953) erwies sich als sehr wertvoll fiir den Ohirurgen in der Differential­
diagnostik und zur Festlegung des operativen Eingriffes. Ihre breitere Anwendung ist 
jedoch noch nicht erfolgt. In den fiinfziger Jahren kam eine weitere wichtige Methode auf, 
die Duodenographie in Hypotonie (LIOTTA, 1955). Sie tragt zur genaueren und friihzeitigen 
Erkennung der Veranderungen im Gebiete des Pankreaskopfes und der Vater'schen Pa­
pille bei. Dank ihres geringen technischen Aufwandes und ihrer groBen Leistungsfahigkeit 
gehort sie zu den Grunduntersuchungsmethoden. 

Die modernen Spezialmethoden sind die angiographischen Untersuchungen. Die wich­
tigste ist die Arteriographie (ODMAN, OLSSON, BOIJSEN, 1956-1962). Die Anwendung der 
gezielten Methoden gibt wichtige Auskiinfte iiber das Pankreas und seine pathologischen 
Prozesse. Ihre weitere Verfeinerung mit der sogenannten "superselektiven" Methode 
und der direkten Katheterisierung der PankreasgefaBe (BOIJSEN, PAUL, REUTER, ROSCH, 
1965-1968) setzte die Arteriographie an die erste Stelle aller Spezialmethoden. Sie hat 
eine groBe Bedeutung in der Differentialdiagnostik und tnigt hauptsachlich zur Erkennung 
der Geschwiilste bei. Eine weitere angiographische Methode ist die Splenoportographie 
(ABEATICI u. OAMPI, LEGER, 1951). Sie kann vor allem zur Diagnostik der Geschwiilste 
des Korpers und Schwanzes des Pankreas und zur Feststellung der PankreasvergroBerung 
herangezogen werden. Gegebenenfalls kann auch die Oavographie zur Feststellung bzw. 
zur Prazisierung der yom Pankreaskopf ausgehenden Prozesse beitragen (SCHOBINGER, 
1961). Die neueste Methode der endoskopischen Wirsungographie, die eine nichtoperative 
Darstellung der Ausfiihrungsgange des Pankreas mit Hilfe eines Fiberduodenoskops 
ermoglicht, erscheint recht hoffnungsvoll die Diagnostik des Pankreas wesentlich zu ver­
bessern (01, TAKAGI, ANACKER 1970-1971). 

Bei der Gesamtwertung muB man jedoch feststellen, daB, obgleich die Rontgenologie 
des Pankreas in den letzten Jahren groBe Fortschritte gemacht hat, sie keineswegs zufrie­
denstellend ist und ihre Leistungsfahigkeit hinter der Diagnostik anderer Organe zuriick­
steht. Es ist daher notwendig, sie standig weiter auszubauen, wobei sich zwei Wege an­
bieten. Vor allem gilt es, ein neues Kontrastmittel zu suchen, das bei intravenoser oder 
peroraler Verabreichung das Pankreas oder seine Ausfiihrungswege kontrastdicht darzu­
stellen vermag. Zum anderen ist es erforderlich, die bestehenden Untersuchungsmethoden 
weiter zu verbessern und auszubauen. 

Anatomische Anmerkungen 

Zur Anatomie und Topographie des Pankreas (Abb. 1). Die Anatomie des Pankreas ist verhaltnismiWig 
kompliziert, ihre gute Kenntnis stellt eine Grundvoraussetzung der richtigen Rontgendiagnostik dar. 

Das Pankreas hat gewohnlieh die Form einer breiten, sieh naeh links verengenden und untersehiedlieh 
gebogenen Pfeife. Die GroBe des Pankreas hangt vom Konstitutionstyp und vom Gesehleeht abo Sie sehwankt 
je naeh Nahrungseinnahme und Alter. Seine Lange betragt 16-27 em, durehsehnittlieh 20 em (ANACKER), ist 
bei den Hypersthenikern gewohnlieh langer, dicker und niedriger als bei den Asthenikern (POPPEL). Bei 
Mannern ist es durehsehnittlieh groBer als bei Frauen. Bis zum 40. Lebensjahr nimmt das Pankreas allmahlieh 
an GroBe zu, naeh dem 50. beginnt es zu atrophieren (MACARINI). Eine leichte VergroBerung erfolgt aueh naeh 
Nahrungsaufnahme. Das Durchsehnittsgewicht ist etwa 70 g, seine Grenzwerte schwanken jedoeh betraehtlieh 
und werden von GIRAUT mit 30-150 g angegeben. 

Die Lage des Pankreas ist reeht varia bel. Sie wird vom Habitus und der Korpedage beeinfiuBt. Bei Hyper­
sthenikern pfiegt es quer, bei Asthenikern mehr schrag zu liegen. Urn 1-4 em uberragt es den reehten Rand der 
Wirbelsaule. Naeh links erstreckt es sich etwa 6-12 em von der Wirbelsaule. 1m Liegen ist der rechte Abschnitt 
des Pankreas - der Kopf - am haufigsten in Hohe des 1.-3. LW, sein linker Abschnitt - der Schwanz -
befindet sich in Hohe des 11. BW-1. LW. Manchmal kann es aber aueh auBerhalb dieses fur das Pankreas 
typisehen Bereiches lokalisiert sein. Es kann sich in Hohe des 7. BW oder des 4. LW befinden 
(MACARINI). 1m Stehen sinkt das Pankreas naeh unten. Das AusmaB dieses Herabsinkens betragt 1-2 Wirbel-
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korperhohen (ANACKER). Es andert seine Lage auch bei Seitenprojektion und kann sich bis auf die Breite zweier 
Wirbelkorper hinausschieben (DE BUSCHER). Das Pankreas ist ferner atemverschieblich. Die Beweglichkeit des 
Pankreas laBt sich beim Vergleich der Duodenumuntersuchung im Stehen, Liegen und in Seitenlage gut ver­
folgen. Am anschaulichsten ist seine Beweglichkeit bei der Untersuchung von Kranken mit zahlreichen Pankreas 
konkrementen sichtbar. 

Das Pankreas wird gewohnlich in drei Abschnitte, den umfangreicheren Kopf, den engeren Korper und den 
Schwanz eingeteilt. Der enge Abschnitt zwischen Kopf und Korper wird manchmal auch als Pankreashals 
bezeichnet. 

Der Pankreaskop/ ist von runder bis vierkantiger Form und von vorne nach hinten abgeflacht. Er pflegt 
4-8 cm hoch zu sein, sein anterodorsales AusmaB erreicht 2- 3 cm. Der Pankreaskopf liegt in der Konkavitat 
des Duodenums und hat wichtige syntopische Beziehungen zu mehreren Organen. Seine vordere Flache wird 
quer yom Ansatz des Mesocolon transversum iiberkreuzt. Sein oberer Teil liegt dem Pylorusabschnitte 
des Magens und oft auch dem Duodenalbulbus an. Unterhalb des Ansatzes des Mesocolon transversum erreichen 
die Diinndarmschlingen die vordere Flache des Kopfes. Nach rechts und abwarts steht der Pankreaskopf in eng­
ster Beziehung zum zweiten und drit ten Abschnitt des Duodenum. Sein oberer Rand liegt wiederum der oberen 
Flexur und teilweise auch dem ersten Abschnitt des Duodenum an. Die hintere Flache des Pankreaskopfes ist 
manehmal leieht konkav geformt und zeigt Hache Impressionen von den umgebenden Organen. Man findet 

j -: 
\ 

/ 

) 

Abb. J. Seh mu der Punkreastopogruphie 

hierbei gewohnlich eine Rinne fUr den Ductus choledochus, die in ihrem unteren Abschnitt oft in ein Kanalchen 
iibergeht, so daB der Choledochus ins Pankreasparenchym eingebettet ist. Der hinteren Flache des Kopfes liegen 
weiterhin die untere Hohlvene, das GefaBband der rechten Niere, die linke Nierenvene, der Anfangsteil der Pfort­
ader und teilweise auch die Bauchaorta an. Die linke Abgrenzung des Kopfes wird von dem Biindel der oberen 
MesenterialgefaBe gebildet, die schrag von der hinteren Flache des Pankreas zur unteren Flache verlaufen und in 
ihm eine Rinne erzeugen - die Incisura pancreatica. Der untere Kopfubschnitt erstreckt sich oft nach links, dem 
dritten Abschnitt des Duodenum entlang, hinter die oberen MesenterialgefaBe reichend und bildet einen ver­
schieden langen Processus uncinatus (Pankreas minus). 

Der Pankreashals wird durch die Parenchymabnahme im Bereich der MesenterialgefaBe gebildet und liegt 
gewohnlich vor dem mittleren Abschnitt der Wirbelsaule. Er ist etwa 2 em hoch und 1-1,5 em breit und liegt 
dem prapylorischen Magenanteil an. 

Der Pankreaskorper verlauft yom Hals nach links oder schrag aufwarts. Seine Durehschnittslange betragt 
8-10 cm, die Hohe 4 cm und die Breite 2 cm. 1m Querschnitt bildet er gewohnlich eine Dreieckform und hat 
somit drei Flachen: die Vorder-, Hinter- und UnterHache. Die vordere Flache liegt der Bursa omentalis und da­
mit der Riickwand des Antrum und des Magenkorpers an. Die obere Begrenzung des Pankreaskorpers bildet 
an der Verbindungsstelle mit dem Hals einen Hocker - das Tuber omentale -, der sich verschieden hoch ober­
halb der kleinen Kurvatur des Magenantrum projiziert. Den unteren Abschnitt der vorderen Flache des Kor­
pers kreuzt der Ansatz des Mesocolon transversum. Die untere Flache des Pankreaskorpers ist meist von den un­
teren Schichten des Mesocolon iiberdeckt und rechts liegt ihr die duodenojejunale Flexur an. Links beriihrt sie 
die Schlingen des Jejunum. Die HinterHache des Pankreaskorpers weist wichtige Beziehungen zu den groBen 
GefaBen auf. In ihrem oberen Teil verlauft oft in einer Rinne die Milzvene und oberhalb, gewohnlich schon am 
oberen Rand des Pankreas, liegt die Milzarterie. AuBerdem liegen der hinteren Flache des Korpers die Aorta, der 
Anfang der oberen Mesenterialarterie, das GefaBbiindel der linken Niere, der Plexus coeliacus, der untere Ab­
schnitt der linken Nebenniere und die Niere an. In der Umgebung der GefaBe an der hinterenFlache des Pankreas 
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treten noch zahlreiche Lymphknoten hinzu. Nach links geht der Pankreaskorper allmahlich ohne deutliche Ab­
grenzung in den Schwanz iiber und ist von ihm nur durch die Formveranderung abgrenzbar. 

Der Pankreasschwanz ist sehr variabe!. Manchmal ist er lang und dann meist zungenartig geformt; er kann 
aber auch kurz und abgestumpft sein. 1m Allgemeinen ist er ovalformig oder mehr abgerundet als der Korper. 
Er schiebt sich in das Lig. phrenicorenale hinein und erstreckt sich lateralwarts oft bis zum Milzhilus. Seine vor­
dere FIache kommt in verschiedenem AusmaB mit der Riickwand des Magenkorpers und der linken Flexur 
des Dickdarms in Beriihrung. An seinem oberen Rand verlauft die Milzvene und die Milzarterie. Die hintere 
Flache liegt der Niere an. 

Das Pankreas besitzt keine eigene feste fibrose Kapsel und ist nur von einer schmalen Schicht von diinnem 
Bindegewebe, das auch ins Parenchym einstrahlt, umgeben. In diesem Bindegewebe und in den benachbarten 
Geweben, hauptsachlich vor dem Pankreas, wird in verschiedenem Umfang Fett eingelagert, bei Fettleibigen 
gewohnlich in groBerer Schicht. Dieses parapankreatisch gelagerte Fett erschwert die Rontgendiagnostik des 
Pankreas. 

Das Pankreasparenchym ist durch das eingelagerte Bindegewebe in groBere oder kleinere Lappchen einge­
teilt, die aus den langlichen oder runden Acini bestehen. Unter den Acini befinden sich kleine lnseln von Epithel­
zellen von der GroBe 0,1-0,5 mm - Langerhans'sche lnseln. 

Die Ausfiihrungsgange des Pankreas (Abb. 2). Von den Acini gehen winzige feine Ausfiihrungsgange ab, die 
in die intralobuIaren Ausfiihrungsgangen iibergehen. Durch ihren ZusammenfluB entstehen die interlobularen 

ductus 

ductus Wirsungi 

Abb. 2. choma dol' AusfUhnmg giinge d s P lI llkrclls 

Ausfiihrungswege, die in den Raupt- oder Nebenausfiihrungsgang des Pankreas einmiinden. Das Ausfiihrungs­
system des Pankreas ist reichlich ausgebildet, und mit der Entwicklung der Pankreasgangdarstellung nimmt die 
Kenntnis seiner Anatomie in der Rontgenologie an Bedeutung zu. 

Der Hauptausfiihrungsgang - der Ductus Wirsungianus verlauft nahezu durch die gesamte Langsachse des 
Pankreas. Er nimmt das Sekret Yom Schwanz, Korper und vom unteren Abschnitt des Kopfes auf. Er ist meist 
im Bereich des Korpers und des Schwanzes gestreckt und liegt inmitten oder naher der hinteren Flache des 
Pankreas. Am RaIse nahert er sich gewohnlich der vorderen Flache oder dem oberen Pankreasrand und biegt dann 
im Winkel von 30-40 Grad nach rechts abwarts ein. Er verlauft somit im Kopf schrag. An seiner Miindung liegt 
er naher der hinteren FIache des Pankreas und schlieBt sich der linken Seite des Choledochus an. Beide Ausfiih­
rungsgange verlaufen dann verschieden lang nebeneinander, meist 1-1,5 cm, und treten an der Vater'schen 
Papille in das Duodenum ein. Die durchschnittliche Breite des Rauptausfiihrungsganges betragt etwa 4 mm 
(ANACKER, BIRNSTINGL). Am weitesten ist er im Kopfund verjiingt sich in der Richtung nach links. 1m Bereich 
des Schwanzes ist er meist nur 1-2 mm breit. Oft ist er auch an der Biegungsstelle in der Gegend des RaIses 
oder an seiner Ausmiindung verengt. 

Varianten des Ductus Wirsungianus kommen nicht oft vor; manchmal ist er atypisch wellenformig, ander­
mal kann er breiter sein, selten fehlt er vollig. 

Der N ebenausfiihrungsgang des Pankreas -der Ductus Santorini verIauft durch den oberenAbschnitt des Pan­
kreaskopfes. Er schlieBt sich links dem Ductus Wirsungianus am Ort seiner Kriimmung an, rechts miindet er 
an der Papilla minor ins Duodenum ein. Er ist 1-2 mm breit und besitzt seinen groBten Durchmesser an der 
Verbindungsstelle mit dem Ductus Wirsungianus. Zum Duodenum zu verjiingt er sich. Normalerweise fungiert 
er als ein Ast des Ductus Wirsungianus und bei der Obstruktion kann er ihn in seiner Funktion vertreten. 
Variationen des Ductus Santorini sind haufig; manchmal besteht keine Kommunikation mit dem Ductus 
Wirsungianus, ein anderes Mal miindet er nicht ins Duodenum oder ist iiberhaupt nicht vorhanden. 

Die sekundaren Ausfiihrungsgange des Pankreas sind sehr zahlreich. Sie sind gewohnlich gestreckt und ver­
laufen senkrecht zum Rauptausfiihrungsgang, seltener sind sie schrag gerichtet oder bogenformig. Sie sind 
meist 0,3-0,5 mm breit und 1-2 cm lang. Der groBte darunter, der fast konstant vorkommt, ist der Ausfiih­
rungsgang im Bereich des unteren Abschnittes des Kopfes, das sog. untere Kanalchen des Kopfes. Er ist 1-1,5mm 
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breit, 2-2,5 em lang und miindet in den Ductus Wirsungianus von der unteren Seite her. Weitere Aufzweigun. 
gen der sekundaren Ausfiihrungsgange kommen reichlich vor. Die kleinen Ausfiihrungsgange sind oft gestreckt 
und gehen in scharfem Winkel abo 

Die Miindung der Ausfiihrungsgange des Pankreas, hauptsachlich des Ductus Wirsungianus, zeigt einige 
Grundtypen. 

a) Am haufigsten schlieBt sich der Ductus vVirsungianus mit dem Choledochus zusammen. An der Vater'­
schen Papille ist dann nur eine Offnung zu finden. GemaB Literaturangaben kommt dieser Typ in etwa 70 % 
vor. Der gemeinsame Ausfiihrungsgang des Choledochus und des Ductus Wirsungianus kann verschiedenartig 
geformt sein. Manchmal ist er lang, breitet sich aus und bildet die sog. Vater'scheAmpulle. Seltener bleibt 
er eng ohne Bildung der Ampulle. Mitunter ist der gemeinsame Ausfiihrungsgang sehr kurz. Der Ductus Wir­
sungianus und der Choledochus schlieBen sich in diesem Fane erst dicht oberhalb der Vater'schen Papille zu­
sammen. 

b) Scltener, etwa in 25%, erfolgt kein ZusammenschluB des Ductus Wirsungianus und des Choledochus. 
Sie miinden beide an der Papille getrennt ein. Man findet dann zwei Offnungen, etwa 1-3 mm voneinander 
entfernt. 

die A . poncreollcoduodenolis 
cron lolls dorsalis 

die A poncreallcoduodenolis 
cronlalls venlrolls 

die A. 
gas troep iplolco d • . 

die 

die A. poncreollca dorsali s 

coudol is 

Ie A. mesenlerlca cronloll\ 

Abb.3 .• · ·h ma del' ul'teri 1I 'n \ I'sorgung des P ankreu' 

c) Sehr selten, etwa in 5%, miindet der Ductus Wirsungianus nicht an der Papille, sondern selbstandig ins 
Duodenum, verschieden weit von der Miindung des Choledochus entfernt. 

Die Vater'sche Papille bildet eine kugelformige, ovale oder sogar deutlich knospenformige Erhebung in der 
Duodenalwand, mitunter bis 1-4 mm prominent. Die kugelrunde Papille betragt im Durchmesser 3- 8 mm, 
kann aber bis 1- 2 em lang sein (POPPEL). Gewohnlich ist sie in der mediodorsalen Duodenalwand lokalisiert. 
Die Lage ist jedoch recht variabel. FRITSOH fand sie am haufigsten im unteren Teil des absteigenden Abschnittes 
des Duodenum und in der Umgebung der unteren Biegung (etwa in 73% der FaIle). HENRARD gibt als haufigste 
Lokalisation den mittleren Teil des absteigenden Abschnittes (51 %) an. Sie kann aber auch in hoheren oder 
tieferen Abschnitten des Duodenum gefunden werden. Die Papille und hauptsachlich den unteren Anteil der 
Vater'schen Ampulle oder des nicht erweiterten gemeinsamen Ausfiihrungsganges umfassen zahlreiche Muskel· 
fasern, die den Sphincter Oddi bilden. 

Die Papilla minor bildet eine Erhebung, verschieden weit, oberhalb der Vater'schen Papille. Sie ist von ihr 
durchschnittlich 1,8 em entfernt und p£legt mehr nach vorne zu liegen. Sie ist deutlich Kleiner als die Vater'sche 
Papille und manchmal kaum sichtbar. 

Die arterielle Versorgung des Pankreas ist sehr reichlich (Abb. 3). Das Pank:reas hat jedoch keine selbstandige 
Hauptarterie. Seine Versorgung erfolgt durch die Zweige, die von den GefaBen der umgebenden Organe, insbe­
sondere von der A. gastroduodenalis, der A. mesenterica cranialis und der A. lienalis abgehen. 

Die A. gastroduodenalis ist ein Zweig der A. hepatica communis und geht von ihr am oberen Rand des Pan· 
kreaskopfes abo Sie zieht nach abwarts und gibt zwei Kleine Zweige zum Duodenum und A. pancreati­
coduodenalis cranialis dorsalis abo Am unteren Rand des ersten Duodenumabschnittes teilt sie sich in die A. 
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gastroepiploica dextra, die entlang der groBen Magenkurvatur verlauft, und die A. pancreaticoduodenalis cra­
nialis ventralis. Manchmal kann sich aus ihren Zweigen auch die A. pancreatica transversalis bilden. 

Die A. pancreaticoduodenalis cranialis ventralis ist etwa 2 mm breit und verlauft auf der vorderen Flache 
des Pankreaskopfes annahernd parallel mit dem Duodenum. Sie teilt sich reichlich auf und ihre Zweige anasto­
mosieren mit den Asten der A. pancreaticoduodenalis caudalis ventralis. Sie bilden so gemeinsam den vorderen 
arteriellen Pankreasbogen, von dem die langeren Zweige zum Duodenum abgehen und die kiirzeren ins 
Pankreas eintreten. 

Die A. pancreaticoduodenalis cranialis dorsalis verlauft in die hintere FIache des Pankreaskopfes, iiberkreuzt 
den Ductus choledochus. Durch die Verbindung ihrer Zweige mit den Asten der A. pancreaticoduodenalis cau­
dalis dorsalis entsteht der hintere arterielle Pankreasbogen. Sie ist durchschnittlich 2 mm breit. 

Die A. pancreatica transversalis (inferior) ist 1-1,5 mm breit und besitzt einen sehr variablen Abgang. 
Manchmal geht sie aus der A. pancreaticoduodenalis cranialis ventralis oder ihren Asten hervor, manchmal auch 
aus der A. mesenterica cranialis oder der A. pancreatica dorsalis. Ihr Verlauf ist typisch. Sie liegt eingebettet 
im unteren Anteil des Pankreas bis zum Schwanz, nahe der hinteren Flache. Manchmal ist sie an seiner unteren 
Flache lokalisiert. Sie bekommt groBere Verbindungszweige von den umgebenden GefaBen, besonders von den 
Asten der A. lienalis. 

Die A. mesenterica cranialis geht aus der Aorta hinter dem Pankreashals ab, verIauft schrag nach vorne und 
taucht an seinem unteren Rand auf, wo sie eine Rinne bildet - die Incisura pancreatica. Bald nach ihrem Ab­
gang gibt sie Zweige zum Pankreaskopf ab, die A. pancreaticoduodenalis caudalis ventralis und die A. pancrea­
ticoduodenalis caudalis dorsalis. Manchmal gehen von ihr noch die A. pancreatica transversalis oder die A. pan­
creatica dorsalis abo 1m weiteren Verlauf zweigt sich die A. mesanterica cranialis in Aste zum Diinn- und Dick­
darm auf. 

Die A. pancreaticoduodenalis caudalis ventralis und die A. pancreaticoduodenalis caudalis dorsalis sind 
etwa 1,5 mm breit. Sie gehen entweder getrennt oder im gemeinsamen GefaBstamm in der Hohe des unteren 
Pankreashalsrandes aus der A. mesenterica cranialis, seltener aus ihren Zweigen - aus der A. jejunalis oder der 
A. colica media - abo Dann verlaufen sie auf der vorderen und hinteren FIache des Pankreaskopfes und schlie­
Ben sich mit den Zweigen der oberen pancreaticoduodenalen Arterien zusammen. 

Die A. lienalis liegt dem oberen Rand des Pankreaskorpers und dem -schwanz an. Sie gibt wahrend ihres 
Weges mehrere kleinere Zweige von inkonstantem Verlauf ab - die Rami pancreatici -, die ins Parenchym 
eintreten, sich reichlich aufzweigen und mit den Asten anderer Arterien anastomosieren. AuBerhalb dieser klei­
nen Arterien konnen von der Milzarterie auch groBere typisch verlaufende Zweige, die A. pancreatica dorsalis, 
die A. pancreatica magna und die A. pancreatica caudalis, abgehen. 

Die A. pancreatica dorsalis (cranialis, suprema) geht am haufigsten von dem Anfangsabschnitt der Milz­
arterie abo Sie kann aber auch ein Zweig der A. coeliaca, der A. hepatica communis oder der A. mesenterica cra­
nialis sein. Sie ist gewohnlich 1,5 mm breit, ihr Durchmesser kann 1 cm erreichen (PIERSON). Sie verlauft nach 
abwarts zum Hals. In der Hohe der Milzvene teilt sie sich in zwei Zweige, den rechten und den linken, so daB sie 
die typische Form eines umgekehrten T einnimmt. Der rechte Zweig zieht zur vorderen Flache des Kopfes und 
anastomosiert mit den Zweigen des vorderen arteriellen Bogens. Der linke Zweig verlauft zum Pankreaskorper 
und kommuniziert mit der A. pancreatica transversalis, die manchmal auch aus ihr entstehen kann. Verschiedent­
lich verbindet sie sich mit den Zweigen der A. pancreatica magna. 

Die A. pancreatica magna geht von der A. lienalis an der Grenze des mittleren und auBeren Korperdrittels 
abo Sie ist kurz und kann 2-4 mm breit sein. Sie bettet sich ins Pankreasparenchym ein und zweigt sich reich­
lich im Bereich des Korpers und des Schweifes auf. 

Die A. pancreatica caudalis geht von dem peripheren Anteil der A. lienalis oder von ihren Hiluszweigen ab 
und anastomosiert mit den Zweigen der A. pancreatica transversalis. Sie ist schmal und kann manchmal durch 
einige kleinere GefaBe ersetzt werden. 

Das Venensystem des Pankreas hat einen ahnlichen anatomischen Aufbau wie das arterielle System. Die gro­
Beren Venen verlaufen gemeinsam mit den Arterien und miinden in verschiedene Zweige des portalen Strombettes 
ein. Yom Standpunkt der Rontgendiagnostik aus ist die Beziehung des Pankreas zu den groBen Venen des 
portalen FluBbettes, insbesondere zur Milzvene und Pfortader wichtig. Die Milzvene verlauft anfangs am oberen 
Rand des Pankreasschwanzes, dann biegt sie auf die hintere Flache des Korpers ein. Hinter dem Hals oder dem 
Kopfverbindet sie sich mit der oberen Mesenterialvene. Dadurch entsteht die Pfortader. Auf der hinteren Flache 
des Pankreas besteht gewohnlich eine seichte Rinne. Manchmal verlauft jedoch die Milzvene sogar direkt durch 
das Pankreasparenchym (DOUGLAS). Die Pfortader verlauft in ihrem Anfangsabschnitt an der hinteren Flache 
und in der Nahe des oberen Randes des Kopfes. 

Das Lymphgefii{Jsystem des Pankreas wird von zahlreichen LymphgefaBen gebildet, die mit den GefaBen der 
umgebenden Organe anastomosieren. Sie fiihren die Lymphe in die Lymphknoten ab, die in der Umgebung des 
Pankreas in groBer Zahl vorkommen. Sie liegen im Bereich des Milzhilus, am oberen und auch unteren Rand 
und an der hinteren Flache des Pankreaskorpers, im Bereich der Abgangsstelle der A. coeliaca, in der Umgebung 
des Pylorus und des Duodenum, an der Aorta und den groBen GefaBen. 

Die N erven des Pankreas stammen aus dem Plexus coeliac us. Sie verlaufen entlang den GefaBen und werden 
von sympathischen und parasympathischen Fasern gebildet. 
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I. Allgemeiner Teil: 

Methoden der Pankreas-Untersuchung 

Fur die Pankreasuntersuchung steht dem Rontgenologen eine Reihe von Unter­
suchungsmethoden zur Verfugung. Einige liefern nur allgemeine Aussagen, andere dienen 
dem AusschluB von Erkrankungen anderer Organe. Weitere Untersuchungen vermitteln 
prazisere Angaben. Keine dieser Methoden ist jedoch vollkommen und jede hat bestimmte 
Grenzen ihrer diagnostischen Moglichkeiten. Die Stellung einer prazisen Diagnose 
erfordert gewohnlich die Durchfuhrung mehrerer Untersuchungen. Es ist jedoch niemals 
notig aIle Methoden zu benutzen, denn viele Untersuchungen uberdecken sich in ihrer 
Leistungsfahigkeit. Bei einem Kranken mit Verdacht auf Pankreaserkrankung kommt 
man ohne Thoraxuntersuchung und Leeraufnahme des Abdomen nicht aus. Soweit mog­
lich, sollen eine Magen-, Duodenum- und evtl. Gallenblasenuntersuchung durchgefuhrt 
werden. Der weitere Untersuchungsgang und die Wahl anderer Methoden hangt yom Zu­
stand des Kranken, yom klinischen Befund und von den Ergebnissen der bisherigen 
Untersuchungen abo Bei der Wahl der einzelnen Spezialmethoden spielt es eine groBe Rolle, 
mit welcher Methode der Rontgenologie man am besten vertraut ist. Es ist vorteilhaft 
von allen Methoden gute Kenntnisse zu besitzen, denn nur so ist es moglich, sich die zweck­
maBigste Methode auszuwahlen, die fur die Diagnose oder den AusschluB einer bestimmten 
Krankheit die besten Voraussetzungen bietet. 

1. Thoraxuntersuchung 

In der Diagnostik der Pankreaserkrankungen sollte die Thoraxuntersuchung nie fehlen. 
Bei akuten Erkrankungen hauptsachlich ist sie wichtig. Sie ermoglicht Erkrankungen der 
intrathorakalen Organe, die sich mit ahnlichen Merkmalen wie einige Pankreaserkrankun­
gen auBern, auszuschlieBen. Weiterhin kann man durch sie die sekundaren Veranderungen, 
die an den intrathorakalen Organen bei Pankreaserkrankungen entstehen konnen, nach­
weisen. Die Befunde sind jedoch nur von orientierender Bedeutung. Lungenveranderungen, 
die dabei gefunden werden, sind fur Pankreaserkrankungen nicht spezifisch, da sie auch 
bei vielen anderen Krankheitszustanden vorkommen konnen. 

Die Untersuchung muB vor allem auf das Zwerchfell, die Phrenicocostalwinkel und die 
Lungenbasen abgestimmt werden. Bei akuter Erkrankung oder bei umfangreicher Pan­
kreasvergroBerung kann das Zwerchfell, besonders linksseitig, hochgelagert, verformt und 
weniger beweglich sein. Die Veranderungen sind wegen der dorsalen Lage des Pankreas am 
ehesten im Bereich des hinteren Phrenicocostalwinkels nachweisbar. Er ist abgefJ.acht, 
entfaltet sich weniger und kann mit Exsudat gefullt sein. In den Lungenbasen kommt es 
manchmal zur sekundaren Hypoventilation und zur Entstehung von plattenformigen 
Atelektasen, anfangs im hinteren Phrenicocostalwinkel, spater auch hoher. Eine platten­
formigeAtelektase entwickelt sich oft sehr rasch (Abb. 4, S. 8) und im FaIle derBesserung der 
Lungenventilation verschwindet sie wieder auffallend schnell. 

2. Leeraufnahme des Abdomen 

Die Leeraufnahme der Pankreasgegend bzw. des ganzen Abdomen gehort zu den 
Grunduntersuchungen. Sie ist jedoch bei den einzelnen Erkrankungen nicht immer von 
gleichem Wert. Am wertvollsten ist sie bei akuten Zustanden, wobei sie mitunter sehr wich­
tige, fur die Differentialdiagnose oft entscheidende Auskunfte liefert. Bei den chronischen 
Entzundungserkrankungen sind die Aussagemoglichkeiten begrenzt. Bei Geschwulstpro­
zessen tragt sie zur Sicherung der Diagnose nur selten bei. 
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Abb.4. Plattenfiirmige Atelektase in der linken Lungenbasis bei akuter Pankreatitis 

Soweit es der Zustand des Kranken erlaubt, beginnt man mit der Durchleuchtung, urn eine gute Ubersicht 
iiber die ganze Bauchhiihle zu gewinnen. Die Aufnahmen werden entweder gezielt wahrend der Durchleuchtung 
oder auf dem Buckyblendentisch durchgefiihrt. Bei akuten Zustanden wird die iibliche Ubersichtsaufnahme der 
ganzen Bauchhiihle am liegenden Kranken und soweit miiglich, auch eine Aufnahme im Stehen oder im Sitzen 
gemacht. Falls der Kranke nicht stehen oder sitzen kann, muD eine Aufnahme in Seitenlage mit horizon­
talem Strahlengang erfolgen. Auch bei Kranken mit nicht akuten Zustanden ist es zweckmaDig eine Ubersichts-

Abb. 5 a und b. Multiple Konkremente im ganzen Pankreas. Leeraufnahme. a Anteroposteriore Projektion; 
b Laterale Projektion 
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aufnahme der ganzen Bauchhiihle zur Orientierung anzufertigen. Fiir die Beurteilung des Pankreas, besonders 
zur Feststellung von Konkrementen sind die direkt auf das Pankreas gezielten Aufnahmen am zweckmaBigsten, 
und zwar in sagitaller, lateraler und eventuell in schrager Aufnahmerichtung (Abb. 5). Zur praziseren Bestim­
mung der Lage der festgestellten Verkalkungen kann auBerdem die Aufnahme mit einer ins Duodenum einge­
fiihrten Sonde herangezogen werden (ENGELSTAD). 

Die Summationsaufnahmen kiinnen durch die Schich tuntersuchung erganzt werden. BARTHELHEIMER empfiehlt 
die Schiehtuntersuchung in leichter Schragprojektion um das ganze Pankreas in einer Ebene darzustellen. Es 
erscheint jedoch zweckmaBiger, die Tomographie gleichzeitig mit der Insufflation des Retroperitoneums und 
des Magens durchzufiihren. 

Auf der Leeraufnahme lassen sich eine Reihe von Veranderungen nachweisen. In der 
Pankreasgegend sind es vor allem Konkremente, Verkalkungen, cystische kontrastreiche 
Tumore, Gas in einem AbsceB, selten Fremdkorper (POPPEL). Weiterhin sind die Verande­
rungen der benachbarten Organe von diagnostischer Bedeutung, insbesondere die Druck­
veranderungen an Magen, Dickdarm, Milz, die atypischen Gas- und Fliissigkeitsansamm­
lungen in einzelnen Organen, Veranderungen der Organkonturen und abnorme Dichte­
unterschiede verschiedener Abschnitte des Abdomen. 

3. Magen- und Duodenumuntersuchung 

Die Magen- und Duodenumuntersuchung mit Bariumsuspension ist trotz der Entwick­
lung neuer und praziserer Spezialmethoden eine der wichtigsten Grunduntersuchungen in 
der Pankreasdiagnostik. Sie gibt ohne besondere Belastung des Kranken wertvolle Aus­
kiinfte iiber das Pankreas und des sen Veranderungen. Sie ermoglicht manchmal eine vor­
laufige Diagnose. Oft hiIft sie, die zweckmaBigsten Spezialuntersuchungsmethoden, die 
zur Enddiagnose fiihren, zu finden. Bei der Auswertung der Untersuchung ist es jedoch 
stets notwendig, die Grenzen ihrer Leistungsfahigkeit und ihre Nachteile abzuwagen. 
Durch die Magen- und Duodenumuntersuchung werden gewohnlich nur giinstig gelegene 
oder umfangreichere Prozesse entdeckt, so daB nur ein positiver Befund von diagnosti­
schem Wert ist. Ein weiterer Nachteil ist die Unspezifitat der festgestellten Verande­
rungen, wobei ahnliche oder sogar die gleichen Veranderungen durch andere von der Pan­
kreasgegend ausgehende Prozesse verursacht sein konnen. Die Magen- und Duodenum­
untersuchung ist auch deswegen von Bedeutung, weil durch sie Magen- und Duodenum­
erkrankungen aufgedeckt werden, die die Pankreaskrankheiten oft begleiten. 

Die Planung des jeweiligen Untersuchungsganges ist vom Gesamtzustand des Kranken abhangig. Bei akuten 
Zustanden, insbesondere zur Abgrenzung einer akuten Pankreatitis von der Perforation eines Magen- oder 
Duodenalgeschwiires, wird stets eine Orientierungsuntersuchung durchgefiihrt. Man versueht mit geringen Men­
gen wasserliislicher Jodpraparate auszukommen. Die Untcrsuchung wird fast nur am liegenden Kranken vor­
genommen. Die Aufnahmen werden in den Standardprojektionen durchgefiihrt. 

Bei allen iibrigen Kranken ist es zweckmaBig, den typischen Untersuchungsgang mit Reliefdarstellung, 
Prallfiillung und mit vielen gezielten Aufnahmen durchzufiihren. Die Untersuchung wird am stehenden und am 
liegenden Kranken in allen Projektionen vorgenommen. Fiir die Pankreasdiagnostik sind vor allem die linke 
Seitenprojektion, die schragen Projektionen und die Untersuehung beim Niederlegen und bei Neigung von etwa 
45 Grad (CASE, HENZHERSON) von groBem Wert. Man darf jedoch die Untersuchung am liegenden Kranken 
mit horizontalem Strahlengang nicht vergessen. 

Wird bei der iiblichen Untersuchung keine gute und auswertbare Fiillung, vor allem des prapylorischen Ma­
genabschnittes und des Duodenum erzielt, oder sollen undeutliche Veranderungen markanter dargestellt werden, 
ist es zweckmaBig, die Untersuchung durch die Pharmakoradiographie oder dureh gezielte Verabreichung von 
Kontrastmittel zu erganzen. Fiir die pharmakoradiographisehe Untersuchung wird am haufigsten Morphin ver­
wendet. Naeh subcutaner Applikation von 0,01 g Morphin kommt es anfangs zur Steigerung des Magentonus, zur 
Auspragung des Reliefs, Vertiefung der Peristaltik. Gewiihnlieh erfolgt aueh eine gute Fiillung des Duodenum. 
Die Herabsetzung der Irritation und die Hemmung der Spasmen wird durch Verabreichung von Atropin oder 
Amylnitrit erreieht. Zur ansehauliehen Darstellung der Duodenalveranderungen kiinnte auch die gezielte Verab­
reiehung der Bariumsuspension mit Hilfe einer Sonde direkt in das Duodenum in Frage kommen. Als vorteil­
hafter erweist es sich jedoch, die gezielte Verabreiehung mit der Pharmakoradiographie zu verbinden und die 
Duodenographie in Hypotonie durchzufiihren. 

Bei der Auswertung der Untersuchungsergebnisse muB man besondere Aufmerksamkeit 
denjenigen Gebieten widmen, die bei Pankreaserkrankungen am haufigsten beeinfluBt 
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werden, d.h. hauptsachlich der Rtickwand und dem Antrumabschnitt des Magens, dem 
retrogastrischen Raum und dem Duodenum. Die Rtickwand des Magens ist normalerweise 
gerade, manchmal verlauft sie leicht schrag nach vorn und abwarts. 1m Bereich der Uber­
kreuzung mit dem Pankreaskorper kann eine leichte Rinne feststellbar sein, das sog. 
Pankreasbett. 

Von groBer Wichtigkeit ist die richtige Auswertung des retrogastrischen Raumes. Er 
laBt sich am besten auf der Aufnahme, die in Seitenprojektion in Rtickenlage (Abb. 6) 
mit horizontalem Strahlengang durchgefiihrt wurde, beurteilen (TESCHENDORF). Jedoch 
auch die linke Seitenaufnahmc am Stehcnden gibt gute Ausktinfte (Abb. 7). Die Schrag­
aufnahmen an sich sind ftir die Beurteilung der GroBe des retrogastrischen Raumes nicht 
maBgebend, konnen jedoch gute Hinweise im Vergleich mit anderen Aufnahmen liefern 
(RUTH). Die Breite des retrogastrischen Raumes wird von der Rtickwand des Magens zum 
vorderen Rand der Wirbelsaule gemessen und gewohnlich mit der Breite eines Wirbel 

Abb. 6. Retrogastrischer Raum in linker Seitenpl'ojektion in Riickenlage 

korpers verglichen. Diese Messung ist vor allem ftir diejenigen Magenabschnitte maBge­
bend, die sich vor der Wirbelsaule befinden, insbesondere ftir das Antrum. POPPEL schlagt 
vor, eine prazise Messung mit 2 aufeinander senkrecht projizierten Aufnahmen vorzu­
nehmen. Auf der sagittalen Aufnahme gibt man an der Uberkreuzung der Wirbelsaule 
im Antrum einen Punkt in der Mitte zwischen der gro8en und kleinen K urvatur - den 
sog. vertical indicator - an. Dort wird dann auf der Seitenaufnahme der Abstand zwischen 
der Rtickwand des Antrum und der Wirbelsaule gemessen. Unter normalen Verhaltnissen 
erreicht er die Breite des zugehorigen Wirbelkorpers. Ftir die tibrigen Magenabschnitte 
und hauptsachlich ftir den Pankreaskorper, der sich links von der Wirbelsaule befindet, 
bestimmt dieser Abstand der Rtickwand des Magens von der Wirbelsaule nicht prazis 
das AusmaB des retrogastrischen Raumes, er erlaubt jedoch einen guten Uberblick tiber 
die Pankreasveranderungen (MOLDENHAUER). 

Bei der Auswertung des retrogastrischen Raumes muB man sich dartiber im klaren 
sein, daB seine Breite recht variabel ist und vom Konstitutionstyp, dem Gewicht, der Hohe, 
dem Alter und Geschlecht, der Korperlage, der Respiration und sowohl vom Grad der Ftil­
lung des Magens als auch der linkenFlexur beeinfluBt ist. SHEINMEL, MOLDENHAUER, 
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Abb. 7 a~c. Variationen des normalen retroga~trischen Raumes in linker Seitenprojektion im Stehen bei 
Asthenikern und N ormalsthenikern 

Abb. 8. Leichte Ausweitung des retrogastrischen Raumes und Verdrangung der hinteren Magenwand (Pfeil) 
bei einer chronischen Pankreatitis 
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RUTH u.a. stellten bei Normalsthenikern und Asthenikern Werte fest, die annahernd der 
Breite eines Wirbelkorpers entsprachen und in kleinen Grenzwerten schwankten. Bei 
Hypersthenikern fanden sich sowohl eine ausgepragte Ausweitung, als auch eine groBere 
Schwankung seines AusmaBes. Die Ausweitung wird hierbei gewohnlich durch die Anhau­
fung des parapankreatischen Fettes hervorgerufen. Die Messung des retrogastrischen 
Raumes kann somit nur bei normal entwickelten oder schlanken Individuen wertvoll 
sein. Als pathologisch kann hierbei seine Ausweitung uber 1,5 der Breite des Wirbelkor­
pers angesehen werden und ein besonders wertvolles Symptom ist sie in Zusammenhang 
mit den Veranderungen der Ruckwand (Abb. 8~10). Die Verschmalerung des retroga­
strischen Raumes laBt sich nur im Antrumgebiet auswerten und gewohnlich wird eine 

Abb.9. GroBe Ausweitung des retrogastrischen Raumes durch eine Pseudocyste 

Breite von wemger als der Halfte der Breite des Wirbelkorpers als pathologisch ange­
sehen. 

Bei fettleibigen Kranken mit Magenhypertonie kann bei der Auswertung des retro­
gastrischen Raumes ein Vergleich seiner Breite mit dem Abstand der Wirbelsaule von der 
vorderen Bauchwand zu Hilfe genommen werden, und zwar solI seine Breite etwa ein 
Drittel dieses Abstandes betragen .• Tedoch auch dieses Verhaltnis ist nur mit Reserve zu 
verwerten, insbesondere wenn keine anderen Veranderungen vorhanden sind. Der retro­
gastrische Raum kann namlich schon infolge der Aufblahung der linken Colonflexur er­
weitert sein. 

Beim Duodenum muB man sehr sorgfaltig hauptsachlich die Innenwand beurteilen und 
man darf seine groBe Variabilitat nicht vergessen. Insbesondere muB die Beurteilung dt'T 
GroBe der Duodenalschlinge stets unter Berucksichtigung des Konstitutions- und Magen­
typus erfolgen. Bei Asthenikern pflegt die Duodenalschlinge oft klein zu sein, bei Hyper­
sthenikern und fettleibigen Individuen ist sie gewohnlich weit, manchmal sogar kranz­
formig (Abb. 12). Die Erweiterung ist hierbei teils durch Fettanhaufung in der Pankreas­
gegend teils durch Hochlage des Magens und des Bulbus duodeni verursacht. AuBerhalb 
der Typenunterschiede existieren noch individuelle Unterschiede. Urn das Uberwerten des 
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Abb. 10. Leichte Ausweitung des retrogastrischen Raumes und Infiltration der hinteren Magenwand (Pfeil) 
bei einem Pankreascarcinom. Seitenprojektion in Riickenlage 

Abb.11 Abb.12 

Abb. 11. Normales duodenales Schleimhautreliefmit Abbildung der Vater'schen Papille (Pfeil) 

Abb. 12. Geraumige und kranzfOrmige Duodenalschlinge bei einem Hyperstheniker mit Normalbefund am 
Pankreas bei der Operation 
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Rontgenbildes zu vermeiden, ist es erforderlieh, die GroBe der Duodenalsehlinge immer im 
Zusammenhang mit dem gesamten Bild des Duodenum auszuwerten. Als pathologiseh 
sind erst VergroBerungen anzuspreehen, die von anderen Veranderungen am Duodenum, 
hauptsaehlieh einer Verjiingung des Durehmessers und einer Abflaehung des inneren Um­
risses, begleitet sind. Sehr sehwierig ist die Auswertung der Verkleinerungen der Duodenal­
sehlinge. Falls am Duodenum gleiehzeitig keine bestimmten Traktionsveranderungen naeh­
weisbar sind, darf das Bild nieht als pathologiseh angesehen werden. Dieselbe Vorsieht 

Abb. 13. Das Polottensymptom des Antrum bei einer Pankreascystc. Noigung in die loichte Schraglage 

erfordert aueh die Auswertung der Lageveranderungen des absteigenden Absehnittes und 
der duodenojejunalen Flexur. Der absteigende Duodenumabsehnitt kann unter normalen 
Verhaltnissen in sagittaler Projektion vor dem reehten Rand der Wirbelsaule liegen oder 
bis auf 4-5 em von ihr entfernt sein. In der Seitenprojektion kann er sieh in die Wirbel­
saule oder bis 2-3 em vor dieselbe projizieren. Die Lage der duodenojejunalen Flexur 
ist noeh variabler. Sie befindet sieh durehsehnittlieh im Niveau des mittleren Bulbusab­
sehnittes. Sie kann 3 em unterhalb seines unteren und 2 em oberhalb seines oberen Randes 
lokalisiert sein (GUIEN). Aueh hierbei muB die Auswertung ihrer Lage gemeinsam mit den 
iibrigen Veranderungen vorgenommen werden. 

Bei Pankreaserkrankungen lassen sieh am Magen und am Duodenum die versehieden­
sten Befunde vom Normalbild oder einer Funktionsstorung bis zu fortgesehrittenen ana-
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tomischen Venlnderungen erheben. Zu den haufigsten und fruhzeitig auftretenden Befun­
den zahlen die funktionellen Veranderungen, vor allem am Duodenum. Das Duodenum 
pfiegt oft irritiert und inkomplett geftillt zu sein. Es zeigt sich eine lokalisierte oder uni­
verselle Hypertonie. Bisweilen kommt es zu einer Hypotonie mit Passagestorungen, die 
sich bis zur Atonie steigern konnen. Zu den Initial-Symptomen gehoren auch die Verande­
rungen des Schleimhautreliefs, die am haufigsten im Gebiet der hinteren Wand des Magen­
antrum und am Duodenum zu finden sind. 

Ein pathologischer PankreasprozeB auBert sich sehr oft durch Raumbeschrankung. 
Je nach der Lokalisation und der Richtung der Ausbreitung konnen die hintere Magen­
wand, die kleine odergroBe Kurvatur, der antrale Magenabschnitt oder das Duodenum 

Abb. 14. Pathologische Ausweitung der Duodenalschlinge mit Druckveranderungen des Duodenum, vor aHem 
seines absteigenden Schenkels bei einer Pseudocyste des Pankreaskopfes 

verdrangt werden. 1m FaIle einer Verdrangung der Magenhinterwand kommt eine ver­
schieden groBe Erweiterung des retrogastrischen Raumes und eine Magendeformation zu­
stande. Der Nachweis der Befunde des Magenantrum schwankt je nach der Untersuchungs­
lage und wird deutlicher bei der Kompression oder beim Kippen in die Schraglage. Manch­
mal kann auch das Bild des Pelottensymptoms entstehen (Abb. 13). Das Duodenum zeigt 
bei groBerem Druck das typische Bild der Verdrangung und der VergroBerung der Duo­
denalschlinge mit Verjungung des Durchmessers und Glattung der inneren Wand des 
Duodenum - das sog. Gntman Symptom des groBen C (Abb. 14). Bei einem lokalisierten 
Druck kommt es zuerst nur zu einer Abfiachung der Falten der inneren Duodenalwand. 
Spater ist gewohnlich eine vollige Glattung der Wand mit Langsanordnung des Reliefs 
nachzuweisen. Manchmal treten auch Fullungsdefekte und, als ein wichtiges Symptom, 
die "Doppelkontur" auf. Das Duodenum kann auch durch den erweiterten Choledochus 
und durch die Gallenblase verdrangt sein (STRNAD) (Abb. 17). Der erweiterte Choledochus 
bildet dann einen bandformigen Fullungsdefekt, mitunter eine Verjungung des Bulbus 
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Abb. 15. Leichte Druck- und Adhasionsveranderungen des Duodenum bei einer chronis chen Pankreatitis 

oder des oberen Duodenalschenkels. Die erweiterte Gallenblase erzeugt eine Impression 
der AuBenwand des absteigenden Schenkels. Auch die Zeichen von Druckveranderungen 
an den Duodenaldivertikeln sind von groBer diagnostischer Bedeutung. Jede Abweichung 
von der typischen Form und Lage eines Divertikels muB den Verdacht auf einen Pankreas­
prozeB aufkommen lassen. 

Abb. 16. Verdrangung von Duodenum undMagenantrum mit Infiltration der medialen Duodenalwand (Pfeil) 
bei einem Pankreaskopfcarcinom 
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Bisweilen kann man Adhasionen und bei Geschwiilsten auch den Einbruch in die 
Magen- oder Duodenalwand nachweisen. Die Adhasionen kommen hauptsachlich am 
Magenantrum und am Duodenum vor und verursachen entsprechende Deformationen. 
Manchmal kann bei Adhasionen auch das Bild eines Pseudodivertikels entstehen. Bei der 
Kombination der Adhasionen und Druckveranderungen tritt manchmal an der inneren 
Wand des absteigenden Schenkels das Frostberg'sche Symptom der umgekehrten Drei auf. 
Das anatomische Substrat dieses Symptoms ist nicht einheitlich, und es kann sowohl durch 
entziindliche als auch durch tumorose Prozesse verursacht sein. Die Infiltration auBert 
sich in Rigiditat und Streckung, durch unscharfe, wie angenagte Umrisse der betroffenen 
Wand und durch Destruktion des Schleimhautreliefs. 

Abb. 17. Druckveranderungen des Bulbus und des oberen Duodenalabschnittes durch den erweiterten Gallen­
gang und die Gallenblase (Pfeil) bei einem Pankreascarcinom. Infiltration der medialen vVand des absteigenden 

Schenkels im Bereiche der Papille (Pfeil) 

Fiir die Diagnostik kann es weiterhin wertvoll sein, die lokalisierte Druckempfindung 
zu studieren. Das Pankreas pflegt hauptsachlich bei Entziindungsvorgangen, und zwar am 
haufigsten im Bereich des Kopfes, auf Druck empfindlich zu sein. 

Keine der festgestellten Veranderungen ist jedoch spezifisch. Sie konnen durch die 
mannigfaltigsten Prozesse der umgebenden Organe oder Gewebe hervorgerufen sein. Es 
ist immer notwendig, in erster Linie Magen- und Duodenumprozesse, ferner Leber- und 
peripankreatische Lymphknotenprozesse sowie retroperitoneale und Nierengeschwiilste 
auszuschlieBen; das gilt auch fiir Aneurysmen der Bauchaorta, omentale oder mesenteriale 
Cysten, die Splenomegalie, die Hyperlordose und andere Wirbelsaulenprozesse. Die 
Traktionsdeformation des Magens bei umfangreicher Zwerchfellhernie ist ebenfalls in 
Erwagung zu ziehen. Jedoch ist es oft nicht moglich, prazise Angaben zu machen und die 
genaue Lage des Prozesses zu bestimmen. Gewohnlich kann man nul' auf einen ProzeB 
in del' Pankreasgegend schlieBen und die genauere Bestimmung seiner Herkunft und des 
Charakters bleibt weiteren speziellen Untersuchungen vorbehalten. 

2 Handbuch der med. Radiologie, Ed. Xn!2 
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4. Mageninsu:fflation 

Die Mageninsufflation nach ENGEL und LYSHOLM stellt eine Erganzungsmethode mit 
enger spezieller Anwendungsbreite dar. Sie zielt auf die Untersuchung des retrogastrischen 
Raumes und auf die Diagnostik des Korpers und Schwanzes des Pankreas abo Sie ermog­
licht, Prozesse, die mit einer PankreasvergroBerung einhergehen, festzustellen und bei 
giinstiger Lokalisation sind auch kleine Tumoren zu diagnostizieren (OLSSON). In der Dia­
gnostik der Pankreaskonkremente und -verkalkungen ist diese Methode ebenfalls wert­
voll. Sie kann in den Fallen indiziert sein, bei denen die Magenuntersuchung mit Barium 
nur unsichere Veranderungen des retrogastrischen Raumes und der Riickwand zeigt oder 
bei denen man bei ldinischem Verdacht auf einen pathologischen ProzeB keine Veranderun­
gen des Pankreaskorpers und des Schwanzes nachweisen konnte. Mit Hilfe der Magenin­
sufflation sind jedoch gewohnlich Prozesse des Kopfes nicht feststellbar, ebenso ist es 

Abb. 18. Das sog. Pankreasbett (Pfeil) bei der Mageninsufflation 

nicht moglich, Pankreasprozesse von den Veranderungen der umgebenden Gewebe abzu­
grenzen. Bei fettleibigen Kranken ist die Methode nicht ergiebig. 

Die Mageninsufflation kann auf verschiedene Weise durchgefiihrt werden. Die einfachste Methode ist die 
Verabreichung von Brausepulver (4 g Acid. tartarici und 4 g Natr. bicarbonici getrennt in kleiner Wassermenge 
auflosen). Geeignet ist hierfiir auch die Insufflation mittels einer Sonde, denn sie ermoglicht, das Ftillungsquan­
tum zu regulieren und bei eventueller Rumination nachzufiillen. GIRAUT verabreicht vor der Insufflation ein 
kleines Quantum Bariumaufschwemmung, um zugleich ein Reliefbild des Magens zu erzielen. 

Die Grundprojektion ist die linke Seitenprojektion in Bauchlage mit horizontalem 
Strahlengang. In dieser Lage kommen die Magenriickwand und der retrogastrische Raum 
am besten zur Darstellung. Fernerhin ist die Projektion in Riicken- oder Bauchlage mit 
vertikalem Strahlengang wichtig. 

Auf der Seitenaufnahme wird vorwiegend die Magenhinterwand und der retrogastrische 
Raum ausgewertet, der infolge der Aufblahung des Magens Dreieckform hat. Eristnach 
hinten zu von der Wirbelsaule, nach unten durch das Antrum und nach oben durch den 
Magenkorper abgegrenzt und bildet das sog. Pankreasbett (Abb. 18). An der Bildung ist 
jedoch nicht nur der anliegende Pankreasabschnitt beteiligt, sondern auch die Gewebe, 



Duodenographie in Hypotonie 19 

GefiiBe und Lymphknoten seiner Umgebung. Bei Asthenikern und Normalsthenikern 
erreicht es die Breite von 3/4-1 Wirbelkorper, bei den Fettleibigen ist es deutlich breiter. 
Yom retrogastrischen Raum gilt hierbei dasselbe, wie im vorhergehenden Kapitel ausge­
ftihrt. In der Sagittalprojektion wertet man hauptsachlich die Wande des aufgeblahten 
Magens und die Homogenitat seiner Ftillung aus. 

Die yom Korper und dem Schwanz des Pankreas ausgehenden Prozesse auBern sich 
hauptsachlich durch die Veranderungen des Pankreasbettes und durch die Deformierung 
der Magenhinterwand. Als erweitert kann man einen Raum von 1,5 Wirbelkorperbreite 
ansprechen, jedoch wiederum mit der Ausnahme der fettleibigen Kranken. Am haufigsten 
kommt die Erweiterung bei Geschwulsterkrankungen des Pankreas vor. Die Verkleinerung 
des Raumes ist verhaltnismaBig selten und kann als Folge einer raschen Abmagerung oder 
bei fortgeschritteneren atrophischen Pankreatitiden zustandekommen (HOLM). An der 
Magenrtickwand kann man verschiedene Deformationen und Impressionen nachweisen. 
Zuweilen ist del' pathologische ProzeB in das Magenlumen vorgewolbt. Auch in der Sagit­
talaufnahme kann die Deformation der Magenwand in Erscheinung treten. 

Ahnliche odeI' gleiche Veranderungen wie Pankreasprozesse konnen die Geschwtilste 
des Retroperitonealraumes, der Nieren, del' Leber, del' Gallenblase, del' linken Flexur 
des Dickdarmes, oder ein ErguB in del' Bursa omentalis verursachen. Manche davon 
konnen schon durch eine genaue Untersuchung, VOl' allem durch das Drehen in die schrage 
Projektion, ausgeschlossen werden. Bei den tibrigen Prozessen ist die Abklarung unter 
Zuhilfenahme ensprechender Untersuchungsmethoden erforderlich. 

5. Duodenographie in Hypotonie 

Die Duodenographie in Hypotonie, in der LIOTTA die Vorteile der Pharmakoradiogra­
phie mit gezielter Applikation des Kontrastmittels vereinigte, gehort zu den wichtigsten 
Grunduntersuchungen. Durch die Verabreichung von wirksamen Spasmolytica wird dabei 
die Erschlaffung del' Duodenalmuskulatur erzielt. Die Wand des ausgeweiteten Duodenum 
liegt dann unmittelbar dem Pankreaskopf an; die Duodenalftillung stellt damit eine 
AbguBabbildung seines auBeren Umrisses dar. Oft kommt dabei auch die Vater'sche Pa­
pille zur Darstellung. Die Duodenographie in Hypotonie ermoglicht somit, die oberflach­
lich lokalisierten Prozesse sowohl des Pankreaskopfes als auch del' Vaters chen Papille 
verlaBlich und oft schon sehr frtihzeitig festzustellen. Auch bei del' Bestimmung del' Natur 
del' Erkrankung erlaubt sie sehr oft typische entztindliche Veranderungen von tumorosen 
Pankreaserkrankungen abzugrenzen. Ferner ist sie wichtig ftirdie Unterscheidung del' funk­
tionellen von den anatomischen Veranderungen und ftir die Diagnostik del' Duodenaldi­
vertikel. Indiziert ist sie in allen Fallen, bei denen die tibliche Duodenaluntersuchung eine 
Diagnosestellung nicht tiberzeugend ermoglicht oder wenn bei klinischem Verdacht auf 
eine Pankreaserkrankung ein Normalbefund erhoben wird. Bei jedem Verdacht auf eine 
Erkrankung del' Vater'schen Papille ist sie durchzuftihren. Allerdings hat auch diese Unter­
suchung Grenzen in ihrer Leistungsfahigkeit. Sie versetzt nicht in die Lage, tief gelegene, 
von del' Duodenalwand entfernte oder im Pankreaskorper und/oder -schwanz lokalisierte 
Prozesse festzustellen. Sie solI vorwiegend ftir die Untersuchung des zweiten und des dritten 
Duodenalabschnittes vorbehalten bleiben. Die Veranderungen im Bereiche des oberen 
Schenkels und manchmal auch del' oberen Duodenalflexur sind schwerer auszumachen, 
denn diese Abschnitte konnen durch die eingeftihrte Sonde verschiedenartig umgeformt 
werden. Falls ein Verdacht auf Veranderungen diesel' Gegend bei den tiblichen Duodenal­
untersuchung aufkommt, ist es zweckmaBiger, eine Pharmakoradiographie mittels Mor­
phin durchzuftihren. 

Die Grundvoraussetzung zum Gelingen der Diagnostik ist eine ausreichende Hypotonie. Man macht am 
haufigsten von Atrenyl (LIOTTA, MALLETT-GUY, KESTENS) oder Probatin (GUIEN, SARLES) Gebrauch. Zuerst 
wird die Sonde in den oberen Abschnitt des absteigenden Schenkels eingefiihrt. Die Anwendung eines Fiihrungs­
drahtes ist dabei sehr niitzlich (BILBAO). Dann erfolgt die intramuskulareApplikation von 2--4 mg Atrenyl oder 

2* 
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15-30 mg Probatin. 10-20 min danach wird in das Duodenum ein Lokalanaestheticum, gewohnlich 10 ml 
von viscosem Xylocain, eingespritzt, um eine Reizwirkung der Duodenalwand durch die Sonde zu verhindern. 
Die Xylocainanwendung ist jedoch keine unerlaJ31iche Voraussetzung (GUlEN). Das Kontrastmittel wird 
20-25 min nach Applikation der Spasmolytica verabreicht. Man beniitzt dazu eine diinnere Bariumaufschwem­
mung als bei der Magenuntersuchung von 35-37°. Die Injektion erfolgt so schnell wie moglich. Zur Darstellung 
des Duodenum reichen gewohnlich 150-250 ml aus. Es ist wichtig, das Barium unter Druck einzuspritzen, da­
mit sich das Duodenum moglichst ausweitet. Diese Phase der Untersuchung - die Prallfiillung - wird meistens 
in Riicken- und Schraglagen durchgefiihrt. 

Die nachste Phase bildet die Untersuchung mit Luftinsufflation im Doppelkontrast. Dieses Vorgehen ist 
sehr wichtig zur besseren Darstellung der Duodenalwand und zur genaueren Beurteilung der Veranderungen im 
Reliefbild. Man entleert das Duodenum, indem maneine moglichst groDe Menge des Kontrastmittels absaugt 
und den Kranken in die linke Seitenlage bringt. Die Insufflation fiihrt man dann sowohl in der linken Seiten­
lage, als auch in Bauchlage durch,damit die Luft nicht so leicht in die anderen Abschnitte des Verdauungska-

Abb. 19. a und b Duodenographie in Hypotonie Normalbild. a Prallfiillung; b Nach der Insufflation 

nals entweicht. Die Luftmenge richtet sich nach dem Befund bei der Durchleuchtung. Man kommt gewohnlich 
mit 200-400 ml gut aus. 

Die Duodenographie in Hypotonie stellt keine belastende Untersuchung dar. Nur eine groBere Luftinsuff­
lation kann zu Druckgefiihl im Bauch fiihren. Nach der Verabreichung von Spasmolytica hat der Kranke 
1-2 Std ein Trockengefiihl im Mund, manchmal tritt eine kurzfristige Harnretention auf. Bei Kranken mit 
Coronarerkrankung und mit fortgeschrittener Harnretention soll die Duodenographie in Hypotonie nicht durch­
gefiihrt werden. 

Auf die Injektion des Kontrastmittels reagiert manchmal das Duodenum mit ober­
fiachlicher Peristaltik. N achdem die ganze Menge eingespritzt ist, erschlafft das Duode­
num, wird erweitert und ist homogen aufgeftillt (Abb.19). DerBefund am Bulbus hangt im 
wesentlichen von der Konstitution desKranken abo Bei Hyperstenikern istder Bulbuskurz, 
dorsalwarts gerichtet und nur in schrager Projektion tibersichtlich darzustellen. Bei Asthe­
nikern ist der Bulbus meist langer, schrager gelagert und tiberdeckt manchmal teilweise den 
absteigenden Schenkel. Der Winkel zwischen dem oberen und absteigenden Schenkel ist 
infolge der Erweiterung des Duodenum spitzer, falls er nicht durch die eingeftihrte Sonde 
abgefiacht wird. Der absteigende Schenkel, vor aHem in seinem mittleren und unteren 
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Absehnitt, pflegt yom ganzen Duodenum am deutliehsten ausgeweitet zu sein. Sein Dureh­
messer kann 4-5 em breit sein. Seine Erweiterung erfolgt oft gleiehmaBig naeh allen Sei­
ten, und die innere und auBere Kontur bilden einen flaehen, regelmaBig konvexen Bogen 
(die Sicherheitskurve - naeh LIOTTA). Manehmal ist dieser Bogen, hauptsaehlieh im 0 beren 
Absehnitt der Innenwand, nur angedeutet zu sehen. In anderen Fallen konnen die Wande 
des absteigenden Sehenkels gestreekt sein. Sie sind jedoeh meist symmetriseh, und die 
inn ere Kontur stellt das Ebenbild der auBeren Kontur dar. Die untere Duodenalflexur 
pflegt unterschiedlich abgerundet zu sein. Der dritte und vierte Duodenalabschnitt ist 
ebenfalls deutlich ausgeweitet, behalt jedoeh seine normale Form. Ihre Wande sind nur 
gering vorgewolbt. Der dritte Abschnitt kann manehmal eine breitere Aufhellung zeigen, 
die durch den Druck der Wirbelsaule verursacht ist. Am Ubergang des dritten in den vierten 

Abb. 20 a und b. Normalbild der Duodenographie in Hypotonie mit Kompression des dritten Duodenalab­
schnittes durch die obere Mesenterialarterie (Pfeil). a Prallfiillung; b Reliefbild nach der Insufflation 

Abschnitt findet man nicht selten eine tiefe Einkerbung und eine bandformige Aufhellung 
infolge der Uberkreuzung mit dem MesenterialgefaBstamm (Abb. 20). An der Stelle der 
Sphineteren, hauptsaehlieh im Bereiehe des medioduodenalen bzw. Ochsner'schen Sphinc­
ters ist manchmal eine oberflachliche, vereinzelt auch eine tiefere zirkulare Einschniirung 
sichtbar. 

Die Umrisse des Duodenum sind gewohnlich regelmaBig gekerbt, vor allem im Bereich 
des absteigenden Schenkels. Die einzelnen, verschieden tiefen Kerben sind von hypotoni­
schen Falten gebildet. Diese Kerben sind am deutliehsten an der auBeren Wand ausge­
pragt. An der inneren Duodenalwand, hauptsachlich im Bereiche der unteren Halfte des 
absteigenden Schenkels, stellen sie sieh flacher dar. An der inneren Wand des absteigenden 
Schenkels, am haufigsten im mittleren Teil, manchmal auch im Bereich der unteren Flexur, 
ist die Vater'sehe Papille, vereinzelt auch die Vater'sehe Ampulle, sichtbar. Die Vater'sche 
Papille kann als eine Einkerbung, auch mit angedeutetem Reflux in die Choledochusmiin­
dung zur Darstellung kommen. In anderen Fallen hat sie die Form eines ovalen flachen 
Fiillungsdefektes mit scharfen Konturen. 



22 J. ROSCH: Rontgendiagnostik des Pankreas 

Nach der Luftinsufflation wird das Duodenum noch mehr ausgeweitet. Die Bariumauf­
schwemmung kleidet die Wand mit einer dunnen Schicht aus. Die Falten bilden sich als 
quer oder schrag verlaufende breite Streifen ab, wobei sich das Relief wurfelformig dar­
stellen kann. In der Doppelkontrastfullung wird auch die Vater'sche Papille deutlicher 
sichtbar (Abb. 21). 1m FaIle ihrer orthograden Abbildung ist sie gewohnlich als eine ovale 
oder runde Aufhellung erkennbar, manchmal mit einem zentralen Fleck, oft mit konver-

Abb. 21 a-c. Darstellung der Vater'schen Papille bei der Duodenographie in Hypotonie im Reliefbild nach der 
Insufflation (Pfeil). a Orthograde Darstellung der Papille; b und c Tangentiale Darstellung der Papille 

gierenden Falten in der Umgebung. In der tangentialen Projektion auBert sie sich als ein 
flacher Fullungsdefekt, gewohnlich mit leicht erhabenen Umrissen. Die PapillengroBe ist 
verschieden, ihr Durchmesser uberschreitet jedoch nie 1,5 cm. Nach der Insufflation treten 
auch die Veranderungen des dritten Abschnitts des Duodenalschenkels deutlicher hervor 
und zwar durch den Druck der MesenterialgefaBe sowie durch die Wirbelsaule. Bei maxi-

Abb.22a-c. Charakteristische Veranderungen der medialen Wand des absteigenden Schenkels des Duodenum. 
a bei chronischer Pankreatitis; b bei postnekrotischer Pseudocyste des Pankreaskopfes; c bei Pankreaskopf­

carcinom 
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maIer Wandaufbiahung kann in der auBeren Kontur des absteigenden Schenkels eine 
flache Impression durch den Druck der Gallenblase zustandekommen. 

Bei der Auswertung der Untersuchung im Hinblick auf Pankreasveranderungen ist es 
erforderlich, vor allem auf die innere Duodenalkontur und die Gegend der Vater'schen 
Papille zu achten. Unter den pathologischen Abweichungen kommen hauptsachlich Ver­
anderungen der Form, der Umrisse, der Flillung und des Reliefs vor. Am haufigsten wird die 
Deformierung der inneren Wand des absteigenden Schenkels angetroffen (Abb. 22). Diese 

Abb.24 

Abb.23. Pankreaskopfcarcinom mit Tumorinfiltration der medialen Wand des absteigenden Duodenalschenkels. 
Zerstorung des Schleimhautreliefs (Pfeil) und Verdrangung des oberen Duodenum durch die vergroBerte 

Gallenblase (Pfeil) 

Abb. 24. Scirrhotisches Pankreaskopfcarcinom mit Infiltration und Traktion der medialen Duodenalwand 
(Pfeil) und Verkleinerung der Duodenalschlinge 

kann durch den Druck des veranderten Pankreas verschieden weit nach rechts verdrangt 
und eingedellt sein. Manchmal kommen flache oder tiefere Impressionen zustande. Diese 
Veranderungen lassen sich durch den Vergleich mit der auBeren Kontur gut beurteilen. 
Auch kleine Deformierungen konnen nachgewiesen werden. Bei reinem Druck sind die 
Umrisse der deformierten Wande glatt, denn durch die Kompression sind an der betreffen­
den Stelle auch die Faiten verformt und verdrangt. Beim Einwachsen des Tumors in das 
Duodenum resuitiert die Rigiditat des betroffenen Abschnittes mit unebenen, unscharfen 
Konturen und verschieden groBen Flillungsdefekten (Abb. 23, 24). Bei Adhasion finden sich 
die Zeichen einer Ausziehung. 

Von groBer Wichtigkeit, und verhaltnismaBig oft zu beobachten, ist das Symptom der 
doppelten inneren Kontur. Sie kommt hauptsachlich bei der Luftflillung zur Darstellung. 
In der Prallflillung kann sie infolge der Uberdeckung durch das Barium weniger deutlich 
sein. Wird ein groBerer Abschnitt des Pankreas ergriffen, kann sie einen streifenartigen 
Charakter haben. Dann weist der groBte Anteil des absteigenden Schenkels eine doppelte 
inn ere Kontur auf. Das Symptom der doppelten Kontur gehort zu einem der haufigsten 
Merkmale der Erkrankung der Vater'schen Papille (Abb. 25). Das SchIeimhautreIief zeigt 
verschiedenartige Veranderungen. Beim Einwachsen von tumorosen Gewebe ist es deut­
Iich unregelmaBig bis zerstort, durch Druck wird es abgeflacht bzw. geglattet, infolge 
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des Zuges durch Adhasion kann eine der Falten zu der zipfelig ausgezogenen Wand hin­
zielen. 

Veranderungen der auBeren Duodenalkontur kommen nicht haufig vor und sind ge­
wohnlich durch sekundare Prozesse verursacht, z. B. durch vergroBerte Lymphknoten, eine 
vergroBerte Gallenblase oder einen Nierentumor. 

Abb. 25a-c. Verschiedene Bilder der pathologisch veranderten Vater'schen Papille (Pfeil). a Orthograde Dar· 
steHung einer entziindlich vergraBerten Papille; b Tangentiale DarsteHung einer entziindlich vergraBerten Pa­

pille; c Tangentiale DarsteHung einer deformierten Papille bei Papillitis sclerotisans 

6. Dunndarmuntersuchung 

Die Diinndarmuntersuchung leistet in der Diagnostik der Pankreaserkrankungen wenig 
(Abb. 26). Veranderungen am Diinndarm sind zwar bei Pankreaserkrankungen sehr 
oft nachweisbar, jedoch handelt es sich dabei nur urn unspezifische Veranderungen, wie 
sie auch bei zahlreichen anderen Erkrankungen, so des Diinndarms oder anderer nahe oder 
entfernt gelegener Organe vorkommen. 

Die Diinndarmveranderungen sindhauptsachlich bei solchen Pankreaserkrankungen zu beobachten, bei denen 
es zur AbfiuBhemmung der Galle und des Pankreassaftes in den Darm kommt (CHOOHOLAC), oder bei denen der 
Inhalt der Enzyme im Duodenalsaft herabgesetzt ist. Es resultiert hierbei eine Starung der Verdauung und der 
Resorption im Diinndarm, insbesondere der Fette und EiweiBstoffe. Klinisch tritt oft das Bild der Pankreas­
steatorrhoe auf. Veranderungen des Diinndarms kannen aber auch aufneurogenem Wege - refiektorisch - zu­
stande kommen. Bei der Untersuchung des Diinndarms mit der Zielrichtung auf das Pankreas geniigt es ge­
wahnlich, den Diinndarm nach iiblicher Magenuntersuchung in halbstiindigen Intervallen fUr die Dauer von 
3-6 Std nachzukontrollieren. 

Am haufigsten kommen bei Pankreaserkrankungen funktionelle, seltener morpholo­
gische Veranderungen vor. Die funktionellen Veranderungen auBern sich in yom Normalen 
abweichenden Funktionssteigerungen oder -hemmungen, deren AusmaB manchmal dem 
Fortschreiten der Pankreasstorungen, insbesondere bei der Pankreassteatorrhoe, parallel 
verlauft (GOLDEN). 1m ganzen laBt sich jedoch keine prazise Abhangigkeit feststellen. Das 
Relief ist oft geschwollen, unregelmaBig, die Falten sind breit und die Wandkonturen ge­
zahnelt. Gleichzeitig treten auch lokale oder universelle Tonusveranderungen auf. Unre­
gelmiWige spastische Segmentation wechselt mit breiten dilatierten Abschnitten abo Das 
Maximum der Veranderungen findet sich gewohnlich am oberen Jejunum. Haufig kommt es 
auch zur Starung der Motilitat. Die Dtinndarmpassage ist in leichteren Fallen anfangs oft 
beschleunigt. Bei schwereren Pankreasstorungen sieht man eine Passageverlangsamung. 
Ziemlich oft weist das Jejunum eine Hypomotilitat auf, wogegen das Ileum eine Beschleu-
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nigung der Passage zeigt. Bei fortgeschrittener Hypomotilitat und Tonusherabsetzung sind 
oft die einzelnen Dunndarmschlingen erweitert, mit Gas und Sekretionsflussigkeit gefullt. 

Morphologische Veranderungen konnen bei groBen Tumoren des Pankreaskorpers und 
des -schwanzes oder bei Cysten sichtbar sein. Hierbei ist gewohnlich die oberste Jejunum­
schlinge ergriffen. 

Abb. 26. Normalbild des Diinndarmes 90 min nach Verabreichung des Kontrastmittels und Hyperventilation 

7. Dickdarmuntersuchung 

Die Dickdarmuntersuchung stellt fur die Diagnostik der Pankreaserkrankungen eine 
Erganzungsmethode mit enger spezieller Zielrichtung dar. Sie findet Anwendung bei der 
Bewertung des AusmaBes eines Tumors, bei der Feststellung seines Ubergreifens auf das 
Transversum und bei der Bestimmung der Ausdehnung einer Cyste. Als AusschluBunter­
suchung hat sie differentialdiagnostische Bedeutung. Die festgestellten Veranderungen 
sind jedoch nicht spezifisch. 

Zur Orientierung geniigt im allgemeinen die Luftfiillung des Dickdarms. Es ist zweckmaBig, sie an die 
Magenuntersuchung anzuschlieBen, urn die Beziehung des Transversum und der groBen Magencurvatur zu 
veranschaulichen (ERNST). FUr das detaillicrte Studium der Veranderungen des Dickdarmes ist eine Irrigoskopie 
mit gezielten Aufnahmen, evtl. erganzt durch Luftfiillung, durchzufiihren. 

Man beurteilt die Lage, die Umrisse, die Fullung und das Relief des Transversum und 
der linken Colonflexur. Das Transversum wird bei groBeren Pankreasvorgangen gewohn­
lich nach vorn und abwarts, seltener aufwarts verdrangt. Es wird dadurch oft von der gro­
Ben Magencurvatur abgedrangt. Die linke Flexur kann in jeder Richtung disloziiert wer­
den. Bei reinem Druck zeigen die verdrangten Abschnitte glatte Konturen; das Einwach-
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sen des Tumors auBert sich durch Wandrigiditat mit verschieden groBen Defekten. Sogar 
Stenosen kommen vor. 

Haufiger als die morphologischen treten funktionelle Veranderungen auf, hauptsach­
lich bei akut verlaufenden Pankreatitiden. Ein recht oft beobachtendes Begleitsymptom 
der Pankreaserkrankung ist eine markante Gasansammlung im Dickdarm, insbesondere 
in der linken Flexur. SHENSTROM stellte bei Kranken mit Steatorrhoe ein unregelmaBiges 
Mosaikrelief mit oberfHichlichen Defekten der Fiillung fest, die sogar an das Bild von 
Polyp en erinnerten, verursacht von den Resten des Fettstuhles, die an der Wand fest­
klebten. 

8. Nierenuntersuchung 

Auch an den Nieren konnen die Pankreasprozesse verschiedene Veranderungen her­
vorrufen (Abb. 27). Es handelt sich jedoch urn unspezifische Veranderungen, die verhalt­
nismaBig selten, meist erst in spateren Stadien bei umfangreicher PankreasvergroBerung 
auftreten. Die betroffenen Niere kann dorsalwarts , abwarts odeI' lateral verdrangt sein. 

Abb.27. Veranderungen der Funktion und Fiillung des Beckenkelchsystems der linken Niere durch den Druck 
eines Pankreascarcinoms 

Die Funktionsstorung im Sinne der Herabsetzung del' Konzentration und der Verspatung 
del' Ausscheidung ist einseitig und gewohnlich die Folge del' Kompression del' Nierenge­
faBe. Die Nierenkelche sind meist schlecht gefiillt, deformiert und zeigen Merkmale des 
extrarenalen Druckes . Zur Nierendarstellung kann die Ausscheidungsurographie, die 
retrograde Pyelographie odeI' die Nierenarteriographie angewandt werden. 

9. Untersuchung der Gallenblase und der Gallenwege 

Die Untersuchung del' Gallenblase und del' Gallenwege zahlt in der Diagnostik del' 
Pankreaserkrankungen zu den Grunduntersuchungen. 1hre Anwendung verfolgt dabei zwei 
Ziele: Erstens urn die Erkrankungen der Gallcnblase und der Gallenwege, die oft gemein­
sam mit del' Pankreaserkrankung einhergehen, aufzudecken und evtl. voneinander abzu­
grenzen, da ihre klinischen Symptome manchmal ahnlich sein konnen. Zweitens sollen die 
sekundaren Veranderungen der Gallenausfiihrungsgange, die Folge eines pathologischen 
Pankreasprozesses sind, festgestellt werden. Sie lei stet dadurch direkte Hilfestellung in der 
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Diagnostik del' Pankreaserkrankungen. Auch zur Wahl del' Behandlung tragt sie bei; 
denn ein operativeI' Eingriff an del' Gallenblase kann bei gleichzeitiger Erkrankung auch die 
Pankreasaffektion giinstig beeinflussen. 

Man wendet die perorale Cholecystographie, die intravenose Cholangiographie und in 
speziellen Fallen verschiedene Methoden del' direkten Fiillung an. Diese werden entweder 
wahrend del' Operation, del' Laparoskopie odeI' unter Zuhilfenahme del' percutanen 
Punktion durchgefiihrt. Die Auswahl diesel' Untersuchungsarten hangt hauptsachlich yom 
klinischen Befund, del' Zielrichtung und del' Ausarbeitung del' einzelnen Methoden abo 

a) Perorale Cholecystographie 

Es ist angezeigt, die Gallenblasenuntersuchung bei allen Kranken mit Verdacht auf 
Pankreaserkrankung, besonders bei chronis chen Pankreatitiden, durchzufiihren. Nul' in 
akuten Fallen, bei Kranken mit Gelbsucht, mit Funktionsstorungen del' Leber, mit 
Durchfallen und selbstverstandlich nach del' Cholecystektomie, unterbleibt sie. Fiir die 

Abb. 28. Entleerungsphase der cholecystographischen Untersuchung mit Darstellung des Choledochus und 
Ductus cysticus 

Diagnostik des Pankreas ist hauptsachlich die zweite, die Entleerungsphase del' Unter­
suchung von Bedeutung, wobei die Fiillung des Gallengangs erzielt werden kann (Abb. 28). 

Bei del' Auswertung ist es wichtig, die GroBe del' Gallenblase, ihre Entleerungsfahigkeit, 
die Fiillung del' Gallenwege, ihre Breite und den Nachweis des Kontrastmittels im Duode­
num zu beurteilen. Die Breite des Choledochus erscheint bei diesel' Untersuchung gewohn­
lich engel' als bei del' intravenosen Cholangiographie. 

Die perorale Cholecystographie kann bei einer Pankreaserkrankung sowohl ein vollig 
norm ales Bild, als auch verschiedene pathologische Veranderungen bieten. Ein haufiger 
Befund ist bei del' Pankreaserkrankung die Ausweitung del' Gallenblase und die Hemmung 
ihrer Entleerung (das sog. radiologische Oourvoisier'sche Symptom - BORD, DEBRAY). 
Es tritt schon ziemlich zeitig auf und ist auf die Einbeziehung del' Gallenausfiihrungswege 
bei Prozessen des Pankreas odeI' del' Vater'schen Papille zuriickzufiihren. Die Entleerung 
ist dabei verlangsamt, und das Kontrastmittel kann sich in del' Gallenblase mitunter einige 
Tage stauen. Weiterhin konnen verschiedentlich Deformierungen del' Gallenblase und des 



28 J. ROSCH: Ri:intgendiagnostik des Pankreas 

Cysticus direkt durch den Druck des Pankreasprozesses oder durch sekundar vergroBerte 
Lymphknoten verursacht sein. Werden die Gallenwege starker betroffen, so kommt es 
gewohnlich nicht zur Ftillung der Gallenblase. Keine von den erwahnten Veranderungen ist 
jedoch nur ftir die Pankreaserkrankung spezifisch. 

b) Intravenose Cholangiographie 

Auch die Untersuchung der Gallenwege mittels der intravenosen Cholangiographie ist 
bei Kranken mit Pankreaserkrankungen oder mit entsprechendem Verdacht indiziert. 
Selbst bei akuten Zustanden kann sie durchgeftihrt werden, wobei sie zur Abgrenzung der 
Pankreas- von der Gallenblasenentztindung hilft (JOHNSON, H. C.). Beim beginnenden Ob­
struktionsikterus oder nach seinem Abklingen ist sie ebenfalls wertvoll (CAROLI). Ohne 
Erfolg und kontraindiziert ist sie beim ausgepragten Obstruktionsikterus und bei fort­
geschrittenem diffusem Leberschaden. Die Darstellung der Gallenwege erfolgt nicht bei 

Abb. 29 a und b. Verschiedene Bilder des Ductus choledochus bei der intraveni:isen Cholangiographie bei zwei 
Kranken nach Cholecystektomie. a Fiillung des sphincteralen Abschnittes des Choledochus (Pfeil); b Spasmen 

des sphincteralen Abschnittes nach Applikation von Morphin (Pfeil) 

einem Bilirubinspiegel im Blut tiber 4,8 mg% und bei der Retention von Bromsulphtha­
lein tiber 64% (WISE) oder tiber 30% in 45 min (HENRARD). 

Manchmal ist es zweckmaBig, die intraveni:ise Cholangiographie der peroralen Cholecystographie anzuschlie· 
Ben. Die Zeitfolge der Aufnahmen muB entsprechend gewahlt werden. Bei den Pankreatopathien, hauptsachlich 
bei ausgeweiteten Gallengangen und bei leichtem Ikterus fiillen sich die Gallengange und die Gallenblase ge­
wi:ihnlich erst spater auf. Es ist dabei erforderlich, Aufnahmen noch nach 3, 6-12 Std anzufertigen (CAROLI). 
In besonderen Fallen wird es notwendig sein, eine Pharmakoradiographie durchzufiihren. 

Von den pathologischen Veranderungen sind ftir die Diagnostik der Pankreaserkran­
kungen die im Bereich des Pankreasabschnittes des Choledochus vorkommenden Verande­
rungen am wichtigsten (Abb. 29). Hierbei kann seine Verengung entweder diffus oder nur 
im terminalen Anteillokalisiert sein. Auch verschiedene andere Deformierungen konnen auf­
treten, doch manchmal entzieht sich der untere Abschnitt vollig der Ftillung, so daB das 
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Bild den Eindruck eines kurzen Choledochus erweckt. Der obere Abschnitt des Chole­
dochus oberhalb des Pankreas ist oft breiter. Manchmal kann aber der ganze Hepatochole­
dochus verengt sein. Von Bedeutung ist hierbei, die funktionellen Veranderungen von den 
morphologischen zu unterscheiden. Bei funktionellen Veranderungen sind die Umrisse 
der Ftillung meistens glatt, bei den morphologischen, sei es infolge von Entztindung, 
Adhasionen oder von Geschwtilsten, sind die Wande eher rigid, gestreckt und manchmal 
uneben. Die prazise Abgrenzung ermoglicht vor aHem die Pharmakoradiographie. Gewohn­
lich tritt eine Storung der Entleerung des Choledochus hinzu und das Kontrastmittel kann 
sich in ihm sehr lange stauen. Bei der Erschlaffung des Sphincters ist die Fiillung des 
Choledochus ungentigend, und das Kontrastmittel fiieEt sogleich in das Duodenum abo 
Neben diesen Befunden am Choledochus, die direkt durch den ProzeE des Pankreas oder 
der Vater'schen Papille hervorgerufen sind, werden oft noch die oben erwahnten Gallen­
blasenveranderungen angetroffen. AIle durch die intravenose Cholangiographie festge­
stellten Abweichungen von der Norm sind ftir eine Pankreaserkrankung nicht spezifisch 
und konnen auch auf Grund anderer Ursachen zustandekommen. 

c) Direkte percutane Cholangiographie 

Die Gallenwege ftillen sich hierbei durch die percutane transhepatische Punktion der 
ausgeweiteten intrahepatischen Gallengange (Abb. 30, 31). Ihre Indikation gilt ftir die 
Kranken mit fortgeschrittener Gelbsucht, bei denen einfachere Methoden nicht durchge-

Abb. 30. Transjugulare Cholangiographie bei chronischer Pankreatitis und Choledocholithiasis 

ftihrt werden konnten, oder erfolglos blieben und bei denen man tiber die Diagnose und 
Operation entscheiden muE. Man erwartet von der Methode entscheidende Hinweise auf 
den Typ der Gelbsucht und die Lage und den Charakter des Verschlusses der GaIlen­
gange. 
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Abb. 31. Percutane transhepatische Cholangiographie bei einem Carcinom der Gallenwege mit VerschluB des 
Ductus hepaticus im Leberhilus 

Die Punktion der Leber kann durch die Bauch· oder Brustwand (CARTER, SAYPOL) erfolgen. Da diese Me­
thode ein hohes Risiko darstellt - namlich die Gefahr der Blutung ins Peritoneum oder des Durchsickerns der 
Galle mit nachfolgender Choleperitonitis - soll sie nur kurz vor der Operation durchgefiihrt werden. Der trans­
jugulare Zutritt bei der Leberpunktion (HANAFEE), unter Umgehung der Peritonealhohle und der Leberkapsel­
Punktion, setzt das Risiko betrachtlich herab. Ein Fiihrungskatheter wird nach der percutanen Punktion in 
die innere jugulare Vene gelegt und eine der Lebervenen katheterisiert. Die modifizierte Ross'sche Nadel wird 

Abb. 32. Transjugulare Cholangiographie bei einem Carcinom des Pankreaskopfes mit VerschluB des Chole­
dochus in seinem mittleren Abschnitt 
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dann durch den Katheter eingefiihrt und die Punktion der intrahepatischen Gallengange in der Richtung des 
Leberhilus vorgenommen. Der eingefiihrte Katheter kann nach der Punktion in einem der erweiterten Gallen­
gange belassen und zur Dekompression des Gallensystems benutzt werden. Die Cholangitis stellt die Kontrain­
dikation dieser Methode dar. Alle Patienten miissen mindestens 24 Std mit Antibiotica vorbehandelt werden. 

Die Bilder der percutanen Cholangiographie sind sehr eindrucksvoll (Abb. 32, 33). 
Sie zeigen in der Regel die ausgeweiteten intra- und extrahepatischen Gallenwege. Gut 

Abb. 33. Transjugulare Cholangiographie bei einem Carcinom der Vater'schen Papille mit VerschluB des ter­
minalen Choledochus 

sichtbar ist auch der Ort der Stenose oder der Obstruktion. Fur die Differentialdiagnostik 
des Charakters der Erkrankung und zur Unterscheidung entzundlicher von tumorosen 
Veranderungen ist es wichtig, das Bild der Stenose oder des Verschlusses prazise zu beur­
teilen, ob konkav, konvex oder horizontal. Ferner ist die Frage der Konstanz der Verande­
rungen bei einer langeren Injektion des Kontrastmittels von Bedeutung. 

d) Peroperative Cholangiographie 

Die Kontrastdarstellung der Gallenwege wahrend der Operation bietet dem Chirurgen 
auch bei der Pankreaserkrankung eine wertvolle Unterstutzung in der Operationsdia­
gnostik (CAROLI, MALLET-GUY). Sie sollte beim operativen Eingriff am Pankreas, insbe­
sondere beim Obstruktionsikterus, beim unklaren Palpationsbefund im Bereich des Pan­
kreaskopfes und bei Erkrankung der Vater'schen Papille durchgefuhrt werden. 

Die Bilder der peroperativen Cholangiographie sind dieselben wie bei der direkten per­
cutanen Cholangiographie. Zuweilen kann man auf der Aufnahme noch den Reflux des 
Kontrastmittels in den Ductus Wirsungianus beobachten (Abb. 34). Dieser schwankt nach 
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Angaben einzelner Autoren zwischen 8 und 60 % und hangt von einer Reihe von Faktoren 
ab, hauptsachlich jedoch von der Untersuchungstechnik und den anatomischen Verhalt­
nissen im Bereiche der Papille.Er kommt bei der Anwendung eines hohen Injektions­
druckes, bei Verwendung einer groBeren Kontrastmittelmenge, bei der Durchfiihrung von 
mehreren Aufnahmen und nach Verabreichung der die Muskulatur des Sphincter Oddi be­
einflussenden Pharmaka vor. Auch durch die Pramedikation und durch die Anasthesie 
wird er beeinfluBt. Eine hohere, oberhalb des Sphincters lokalisierte Verbindung des Chole­
dochus mit dem Ductus Wirsungianus begiinstigt den Reflux. Ais duodenopankreatischer 
Reflux kommt er bei getrennter Einmiindung beider Ausfiihrungsgange zustande (CA­
ROLl). Meist erfolgt nur die Fiillung eines kurzen Abschnittes des Ductus Wirsungianus. 

Abb. 34. Intraoperative Cholangiographie mit Reflux des Kontrastmittels in den Ductus Wirsungianus 
(Beobachtung von HESS) 

Zuweilen kommt es jedoch auch zur Darstellung des ganzen Ductus bis in den Bereich des 
Schwanzes. Der Reflux in den Ductus Wirsungianus erfolgt sowohl bei Patienten ohne 
Erkrankung der Vater'schen Papille oder des Pankreas, als auch bei solchen mit Pankreas­
erkrankungen. SARLES und STALl'ORT stellten ihn bei den Pankreatitiden in geringerem 
Prozentsatz als normal fest, wogegen BERGKVIST und HESS ihn bei Pankreatitiden haufi­
ger beobachteten. Es besteht auch keine einheitliche Ansicht beziiglich der Deutung des 
Pankreasrefluxes. CAROLI miBt ihm keine pathologische Bedeutung bei. MALLET-GUY 
dagegen sieht in ihm einen bestimmten pathologischen Zustand. Mit Riicksicht auf die 
vielen Faktoren, die seine Entstehung ermoglichen, kann man ihn nicht als Ausdruck einer 
Erkrankung der Vater'schen Papille oder des Pankreas deuten. Als pathologisch kann er 
erst bei der Fiillung eines ausgeweiteten oder sonstwie veranderten Ausfiihrungsganges 
angesehen werden. 

10. Pneumoperitoneum 

Die Aussagemoglichkeiten des Pneumoperitoneum in der Diagnostik der Pankreaser­
krankungen sind sehr beschrankt und seine Anwendung kommt nur in vereinzelten Fallen 
in Betracht. Die Anlage eines Pneumoperitoneum kann in der Differentialdiagnose hel-
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fen, einen Pankreastumor von einem Tumor der Leber oder von einer vergroHerten Milz 
abzugrenzen, jedoch nicht einen Tumor des Pankreas von den umgebenden Lymphknoten 
oder dem Retroperitonealgewebe ausgehenden Tumoren zu unterscheiden. Von diagnosti­
scher Bedeutung ist nur ein pathologischer Befund. 

Die Einstichstelle zur Insufflation des Peritoneum wird von den Autoren unterschiedlich gewahlt. Es miis­
sen der Palpations- und auch der Durchleuchtungsbefund beriicksichtigt werden, insbesondere im FaIle einer 
tastbaren R esistenz. Bei einem normalen Befund ist es vorteilhaft, die Punktion am lateralen Rand des linken 
Musculus rectus, etwa 2-3 cm unterhalb der Nabellinie durchzufiihren. 

Als Fiillungsgas kann man am besten Kohlendioxyd, Distickstoffoxyd oder Sauerstoff beniitzen; das Quan­
tum hangt vom Konstitutionstyp des Kranken ab und solI etwa 1,5- 21 Gas betragen. Die Untersuchung kann 
durch die Anwendung des Schichtbildverfahrens erganzt oder durch die Mageninsufflation erweitert werden. 
Giinstig fiir die Darstellung des Pankreas und seiner Veranderungen ist die Bauchlage mit vertikalem Strahlen­
gang (Abb. 35) . Geeignet ist auch die rechte und linke Seitenlage mit horizontalem Strahlengang. 

Abb.35. Darstellung des linken Pankreasteiles bei Pneumoperitoneum in Bauchlage (Pfeil) 

Das pathologisch veranderte Pankreas kommt im Pneumoperitoneum in verschieden­
artiger Form zur Darstellung, aus der manchmal die Natur des Prozesses gedeutet werden 
kann. Die Cyste weist eine glatte und gewohnlich regelmaBig gewolbte Begrenzung auf 
(Abb. 36, S. 34). Die Oberfiache des bosartigen Tumors ist meist uneben und oft unregelmaBig 
konfiguriert. Bei Adhasionen oder beim Ubergreifen des Tumors auf die N ach barschaft 
bleibt das veranderte Pankreas bestandig mit den umgebenden Organen fixiert. Die Ad­
hasionen konnen zuweilen als Bander sichtbar werden. Die Lebermetastasen auBern sich 
durch eine unebene und knotige Oberfiache der Leber. 

11. Pneumoretroperitoneum 

Die Insufflation des Retroperitonealraumes war in den ftinfziger und frtihen sechziger 
J ahren eine der wichtigsten Spezialuntersuchungen in der Diagnostik der Pankreaser­
krankungen. Die groBten Moglichkeiten bot sie in Verbindung mit der Mageninsufflation 
und dem Schichtbildverfahren. Die Pneumostratipankreatographie (MAOARINI) laBt die 
direkte Darstellung des Pankreas zu. Das Gas im Retroperitoneum grenzt die hintere 
Flache des Pankreas ab, seine vordere Flache wird yom luftgeftillten Magen abgebildet. 
Dadurch tritt das Pankreas im umgebenden Gas deutlich hervor und ist am besten in 
den Seiten- und Axialschichtbildern sichtbar. Durch die Pneumostratipankreatographie 
werden GroBe, Form und Lage des Pankreas, umschriebene pathologische Prozesse, um-

3 Handbuch der med. Radi%gie, Bd. Xn /2 
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fangreiche diffuse Vergro13erungen und seine Beziehungen zu den umgebenden Organen 
und Geweben dargestellt. Sie kann hauptsachlich in der Differentialdiagnostik, zur Ab­
grenzung des Pankreastumors von den Tumoren der umgebenden Organe und zur Bestim­
mung der Atiologie des Krankheitsprozesses eingesetzt werden. Nach LEVRAT ermoglicht 
sie, die Natur des Prozesses bei der Mehrzahl der Tumoren des Pankreas und bei etwa 75 % 
der Pankreatitiden zu bestimmen. Die Pneumostratipankreatographie hat jedoch Grenzen 
ihrer diagnostischen Leistungsfahigkeit. Es gelingt nicht, durch sie Prozesse, die keine 

Abb. 36. Pseudocyste des Pankreas bei Pneumoperitoneum und Mageninsufflation. (Beobachtung von BLAZEK) 

Pankreasvergro13erung zur Folge haben, zu finden. Auch hier ist fur die Diagnostik nur ein 
pathologischer Befund verwertbar. Infolge zahlreicher Variationen der Ausma13e des nor­
malen Pankreas la13t sich eine leichte Vergro13erung nur schwer beurteilen. Auch versagt 
die Methode oft bei Fettleibigen, bei denen sich der Retroperitonealraum infolge gro13erer 
Fettanhaufung nur ungenugend darstellt. Die Patienten vertragen die Pneumostrati­
pankreatographie in der Regel ohne gro13ere Beschwerden. Bei schonender Durchfuhrung 
stellt sie kein besonderes Risiko dar. 

Nach Einfuhrung der Arteriographie mit selektiven und "superselektiven" Methoden 
zur Katheterisierung, trat die Pneumostratipankreatographie in den Hintergrund. 
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Die Insufflation des retroperitonealen Raumes kann auf verschiedene Weise erfolgen. Die einfachste und 
am meisten angewandte Art ist die praecoccygeale Punktion (DE GENNES). Zur Insufflation wird Sauerstoff, 
Kohlendioxyd oder Distickstoffoxyd in einer Menge von 1,5- 2 I beniitzt. Es ist moglich, entweder die ganze 
Menge in Bauchlage oder die eine Halfte in rechter und die zweite in linker Seitenlage zu insufflieren. Wichtig 
ist jedoch, daB der Brustkorb dabei hoher als das Becken liegt. Nach der Insufflation bleibt der Kranke 20-30 
min in Riickenlage (MACARINI), in Bauchlage mit angehobenem Brustkorb (LEDoux-LEBARD) oder in halb­
sitzender Korperstellung (COCCHI), damit sich das Gas im Retroperitonealraum besser verteilen kann. Der Magen 
wird erst kurz vor der Durchfiihrung der Aufnahmen insuffliert. Man kann Brausepulver verwenden, 
vorteilhafter ist es jedoch, die Luftfiillung mit der Sonde vorzunehmen, damit die Magenfiillung bei eventueller 
Rumination wahrend der !anger dauernden Durchfiihrung der Aufnahmen erganzt werden kann. Zur Verhin­
derung der Rumination kann man eine Ballonsonde verwenden. LEVRAT fiihrt die Sonde bis in das Duodenum 
ein, um es gemeinsam mit dem Magen aufzub!ahen und dadurch den Pankreaskopf besser darzustellen. 

Eine gleichzeitige Gasfiillung im transversalen Dickdarm'1bschnitt ermoglicht eine bessere Darstellung der 
unteren Pankreasflache. 

Abb. 37. Pneumostratipankreatographie in der anteroposterioren Projektion mit Darstellung des Pankreas­
kopfes (Pfeil). (Beobachtung von TEICHMANN) 

Manche Autoren beniitzen eine andere Untersuchungstechnik. LUDIN und GUIEN kombinieren das Pneu­
moretroperitoneum mit dem Pneumoperitoneum. MOSSELY strebt an, aIle Organe der Pankreasumgebung dar­
zusteIlen. Er kombiniert das Pneumoretroperitoneum mit der intravenosen Cholangiographie, Ausscheidungs­
urographie und fiiIlt den Magen mit Kontrastmittel. KTSSlCLER vergroBert die Kontrastdichte des Pankreas 
mit Hilfe der intravenosen Injektion von Sekretin und Jodkontrastmittel. Diese Kombination ermoglicht 
die Herstellung guter Bilder, auch mit geringerer Gasmenge. 

Zur Orientierung kann eine anteroposteriore Ubersiehtsaufnahme und eine linke 
Seitenaufnahme gemaeht werden. Diese bieten einen Gesamtuberbliek uber die Gasver­
teilung, die Nieren, den Psoasmuskel und uber die Milz. Das Pankreas ist gewohnlieh nieht 
zu sehen. Selten kann es auf der Seitenaufnahme vor der Wirbelsaule, vor dem oberen 
Nierenpol und hinter der Magenruekwand angedeutet siehtbar sein. Es ist jedoeh meist 
von den ubrigen Organen in der Umgebung des Pankreas nieht abgrenzbar. 

Von zusatzlieher Bedeutung sind die Sehiehtbilder in anteroposteriorer Projektion 
(Abb. 37). Diese werden in einer Tiefe von 10-15 em mit Zentrierung auf den LW 2 dureh­
gefuhrt. Die Darstellung des Pankreassehwanzes kann zuweilen in der Sehiehttiefe von 
10 em am oberen Nierenpol und an der viseeralen Flaehe der Milz gelingen. Er darf aber 
nieht mit einer akzessorisehen Milz oder der Nebenniere verweehselt werden. Der Pankreas-

3* 
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korper ist manehmal in der Sehiehttiefe von ca. 12 em bandformig waagereeht bis schrag 
verlaufend abgebildet. Der Kopf ist nur wegen der Uberlagerung ausnahmsweise siehtbar. 
1m ganzen ist die Darstellung des Pankreas in dieser Lage unzureiehend. TESCHENDORF 
empfiehlt eine Drehung urn 30 Grad in die linke Sehragprojektion, wobei das Pankreas 
in einer Ebene gelagert ist. 

Die wiehtigsten und fur die Diagnostik beweiskriiftigsten Aufnahmen sind die Sehieht­
aufnahmen in Seiten- und Axialprojektion. Die Seitenaufnahmen werden in aufreehter 
Korperstellung, in der Regel im Sitzen durehgefuhrt, damit das Gas den Magenkorper 
besser aufblaht (Abb. 38). 1st die Untersuehung im Sitzen unmoglieh, wird Gebraueh von 
der linken Seitenlage gemaeht. PERILI und TEICHMANN empfehlen die rechte Seitenlage, 
hauptsaehlieh fur die Untersuehung des Pankreaskorpers und des -sehwanzes. Zur riehtigen 
Auswertung del' Untersuehung ist es sehr wiehtig, sieh an eine bestimmte Teehnik bzw. 

Abb. 38a-c. Pneumostratipankreatographie in der Seitenprojektion (Beobachtung von TEICHMANN). a Pan· 
kreaskopf (Pfeil); b Pankreaskorper (Pfeil); c Pankreasschwanz (Pfeil) 

Lagerung zu gewohnen, denn mit del' Veranderung del' Korperlage andert aueh das Pan­
kreas seine Lage und die einzelnen Projektionen lassen sieh nieht gut vergleiehen. Die 
Aufnahmen werden in del' Regel in einem Abstand von je 2 em durehgefuhrt. Man fangt 
3-4 em reehts von del' Medianlinie an und endet 5-6 em von del' linken Brustwand. 
In diesel' Projektion erfolgt die Pankreasdarstellung im Quersehnitt. Auf den Aufnahmen 
wird reehts von del' Wirbelsaulenmitte del' Pankreaskopf siehtbar. Die Darstellung des 
Korpers erfolgt im Abstand von 2-6 em und die des Sehwanzes im Abstand von 6-10 em 
von del' Wirbelsaulenmitte naeh links. Del' Kopf weist oft eine Dreieck-, zuweilen jedoeh 
eine Ovalform auf. Die Breite betragt durchschnittlich 3-4 em, die Rohe 4-7 em. Dorsal­
warts vom Kopfe laBt sieh manehmal die Aorta und die untere Hohlvene naehweisen. 
Ventralwarts befindet sieh del' Magen und naeh oben die Leber. Bei del' Gasfullung des 
Duodenum ist del' Pankreaskopf gut abgrenzbar. Del' Pankreaskorper ist fiaeher als del' 
Kopf und hat die Form eines sehmalen Dreieeks, einer flaehen Ellipse odeI' einer flaehen 
Birne. Er ist meistens 3-4 em hoeh, 1,5-2 em breit. Seine GroBe nimmt in del' Riehtung 
zum Schwanz abo Vor dem Pankreaskorper befindet sieh del' luftgefullte Magen, unter ihm 
die duodenojejunale Biegung, manehmal aueh del' Diekdarm und die Jejunumschlingen. 
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Hinter dem Pankreaskorper sind die Niere oder Nebenniere und dariiber die Milz sichtbar. 
Der Schwanz ist von verschiedener Form, er kann flach, abgerundet, drei- oder viereckig 
sein. Er ist 2- 3 cm hoch und 0,5- 2 cm breit. Vor ihm ist gewohnlich der Magen, manch­
mal auch die linke Flexur des Dickdarmes, oberhalb die Milz, dorsalwarts die Niere und 
Nebenniere und unterhalb der Dick- oder auch der Diinndarm gelegen. 

Bei der axialen (transversalen) Schichtbildtechnik werden gewohnlich 3-5 Auf­
nahmen in den Schichttiefen von je 1-1,5 cm angefertigt, die zwischen B'V 12 bis LW 3 
liegen. Dabei wird das Pankreas in seiner ganzen Lange abgebildet, so daB sich seine ein­
zelnen Abschnitte gut vergleichen lassen. Das Pankreas hat hierbei die Form einer Pfeife, 

Abb. 39. Pneumostratipankreatographie in der axialen Projektion mit Darstellung des ganzen P ankreas 
(Beobachtung von LEVRAT) 

ist flach, S-formig oder mit einer kleinen Zunge vergleichbar. Es hat glatte Umrisse, kann 
jedoch in den Randschichten, hauptsachlich am oberen Rand, ein leicht lobulares Aus­
sehen zeigen. Auf der Schichtaufnahme in Hohe von BW 12-LW 1 wird gewohnlich nur 
der Schwanz, evtl. auch der Korper sichtbar. Auf der Schichtaufnahme in Hohe von 
LW 1- 2 ist gewohnlich das Pankreas in seiner gesamten Lange dargestellt (Abb . 39). 
Vor ihm befindet sich der aufgeblahte Magen, rechts von ihm die Leber, links die Milz, 
hinten die Aorta, die untere Hohlvene und die Nieren. Solange jedoch das Duodenum nicht 
gasgefiillt ist, ist der rechte Abschnitt des Kopfes von den umgebenden Organen nicht ab­
grenzbar. In Hohe des 3.-4. LW ist in der Regel der untere Anteil des Kopfes vor der 
Wirbelsaule nachzuweisen. 

Nur die bestmogliche PankreasdarstellUng erlaubt die richtige Auswertung der Unter­
suchung. Es ist besonders wichtig, daB das Gas in dem Retroperitonealraum gleichmaBig 
verteilt ist und die Fiillung des Magens und des Retroperitoneums ausreichend ist. 
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Sonst wird die Beurteilung betrachtlich erschwert, und es kann zu Trugschlussen kommen. 
Bei unzureichender Fullung des Magens ist del' Pankreasschatten von del' Magenruckwand 
und bei zu geringer Insufflation des Retroperitoneum ist del' Pankreasschatten vom 
Nierenschatten schlecht abgrenzbar. Das normale Pankreas wird beim richtigen Unter­
suchungsverlauf gut abgebildet und von den umgebenden Organen durch eine verschieden 
breite Gasschicht abgegrenzt. Am besten kommt immer seine hintere Begrenzung zur Dar­
stellung. Seine Umrisse sind unter normalen Verhaltnissen gut ausgepragt und glattrandig, 
nul' am oberen Rand konnen sie leicht wellenformig sein. Weniger deutlich erfolgt die 
Pankreasdarstellung bci fettleibigen Kranken. Die GroBe, Form und Lage des Pankreas 
ist schon normalerweise recht variabel. Aus diesem Grunde ist es nicht gut moglich, 

Abb.40. Carcinom des Pankroaskorpers und -schwanzes (Pfeil). Pncumostratipankreatographie in der 
Seitenprojektion 

prazlsere Grenzen zwischen dem normalen und pathologischen Bild festzulegen. Daher 
soUten I'Jle Vel'anderungen, hauptsachlich kleinel'e Abweichungen mit Vorsicht bewertet 
werden. 

Die Pankl'easerkrankung kann sich durch vel'schiedene Veranderungen auBern. Ein 
sehr wichtiges pathologisches Mel'kmal ist die schlechte Pankreasabbildung und die Ver­
wischung seiner Randel'. Dieses Moment spielt bei del' sich in die Umgebung fortpflan­
zenden Entzundung, bei einem Odem, bei peripankl'eatischen Adhasionen odeI' beim 
Einwachsen eines Tumors eine Rolle. Die Obliteration tl'itt hauptsachlich im Bereich des 
retropankreatischen Raumes ein. Manchmal sind peripankreatisch vergroBerte Lymph­
knoten sichtbar, die hauptsachlich fur bosal'tige Geschwulste beweiskraftig sind. Bei aus­
gedehnteren Prozessen konnen diese Lymphknoten mit dem Tumor in eine einzige unre­
gelmaBige Vel'schattung zusammenflieBen und den ganzen l'etrogastrischen und retroperi­
tonealen Raum ausfullen. Bei Tumoren ist auch ihl'e nahel'e Beziehung zur Magenruckwand 
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von Bedeutung, da diese oft sekundar mitbetroffen ist. Die PankreasvergroDerung, ins­
besondere die VergroDerung von geringerem AusmaD und diffusem Charakter, soIl mit Vor­
sicht ausgewertet werden. Als pathologisch konnen in der Regel nur umfangreichere 
diffuse oder geringere VergroDerungen, die mit anderen Veranderungen kombiniert sind, 
gewertet werden. Besser laDt sich eine umschriebene VergroDerung beurteilen. Durch die 
Pneumostratipankreatographie ist man in der Lage, auch kleinere umschriebene Ver­
groDerungen festzustellen. Beweiskraftig sind hauptsachlich unregelmaDige und lokali­
sierte Vorwolbungen einer seiner Begrenzungen. Aus der Umformung der Konturen kann 
zuweilen auf die Natur des pathologischen Prozesses geschlossen werden. Bei kleineren 

Abb. 41. Riesige Pseudocyste des Pankreas (Pfeil). Pneumopankreatographie. Ubersichtsaufnahme in der 
Seitenprojektion. (Beobachtung von TEICHMANN) 

lokalisierten Tumoren pflegt die Kontur unregelmaDig, im ganzen jedoch gut ausgepragt 
zu sein. Bei umfangreichen Geschwiilsten, hauptsachlich beim Einwachsen in die Um­
gebung, sind die Umrisse oft verwischt. Die Oberflache einer Cyste ist gewohnlich glatt, 
solange keine groDeren Adhasionen vorhanden sind. 

12. Arteriographie 

Die Pankreasarteriographie ist die wichtigste Spezialmethode in der Diagnostik von 
Pankreasprozesses. Durch sie ist es moglich, das Pankreas direkt darzustellen, seine Topo­
graphie und Morphologie verlaDlich zu beurteilen und seine pathologischen Prozesse zu 
diagnostizieren. Von groDter Bedeutung ist ihreAnwendung in der Diagnostik del' Pankreas-



Abb. 42 a-c. Pankreasarteriographie. a Arterielle Phase der Arteriographie der A. coeliaca mit Darstellung 
der Arterien in Pankreaskopf und -schwanz (Pfeil); b Capillare Phase der Arteriographie der A. coeliaca mit 
"Anfarbung" des Pankreas (Pfeil); c Arteriographie der A. mesenterica cranialis mit Darstellung der 

Arterien im unterem Pankreaskopf und -korper (Pfeil) 
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tumoren. Beim Pankreascarcinom erlaubt sie manchmal schon im Friihstadium die rich­
tige Diagnose. Durch die Feststellung der Ausdehnung des Tumors und seiner Beziehung 
zu den groBen GefaBen tragt sie zur Beurteilung der Operabilitat bei. Beim Hyperinsuli­
nismus und Zollinger-Ellison Syndrom gestattet sie, die von den Langerhans'schen 1nse1n 
ausgehenden und vascularisierten Geschwti1ste zu erkennen, sobald diese eine wahrnehm­
bare GroBe erreichen. Bei den Entziindungsprozessen gelingt die Bestimmung des Grades 
und der Komplikationen, vor allem der Pseudocyste. Die Bedeutung der Arteriographie fiir 
die Differentia1diagnostik ist nicht zu unterschatzen. Es ge1ingt verla13lich, die Pankreaspro­
zesse von den Erkrankungen der umgebenden Organe und Strukturen, des Magens, der 
Milz und des Retroperitoneum, abzugrenzen. \iVichtige Aussagen sind tiber die Leber, 

Abb. 43. Simultane Arteriographie der A. coeliaca und A. mesenterica cranialis mit Darstellung der ganzen 
arteriellen Pankreasversorgung (Pfeil) 

das Porta1fiuBbett sowie tiber deren sekundare Veranderungen moglich. Auch die in diesem 
Gebiet sehr haufig vorkommenden GefaBanomalien sind feststellbar, wodurch dem Chir­
urgen oft unangenehme Komplikationen erspart werden. Durch Bestimmung des Typs 
der PankreasgefaBversorgung hat der Chirurg die Mog1ichkeit, die im Einzelfall schonendste 
Operation zu wahlen. Auch die Arteriographie hat jedoch ihre Grenzen der Leistungsfahig­
keit. Nicht immer gelingt es den entziindlichen PankreasprozeB von einem Tumor abzu­
grenzen. Fiir die Diagnostik ist auch bei dieser Methode vorwiegend der positive Befund 
von Bedeutung. 

Die Arteriographie soUte stets als erste Spezialmethode angewandt werden. Erst im 
FaUe von Unsicherheit der Diagnose kommen die anderen Spezialmethoden, d. h. die 
Splenoportographie und die Pneumostratipankreatographie, in Frage. 

Zur DarsteUung der Pankreasarterien sind nur gezielte Methoden geeignet; die selek­
tive Al'teriographie del' A. coeliaca und der A. mesenterica cl'anialis werden zuerst durch­
geftihrt. Man kann sie am besten mit einem Katheter nacheinander durchfiihren. Die 
simultane Arteriographie der beiden Arterien mit zwei Kathetern ist bei der Anwendung 
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der "superselektiven" Katheterisation gewohnlich nicht mehr notig. Die "superselektive" 
Arteriographie der PankreasgefaBe sollte immer dann durchgefiihrt werden, wenn durch 
die gezielten Methoden ungeniigende Auskiinfte erreicht wurden. Abhangig von dem Pan­
kreasteil und der Anatomie der PankreasgefaBe konnen verschiedene Arterien katheteri­
siert werden. Die Prozesse im Pankreaskopf werden am besten mit der gezielten Arterio­
graphie der A. hepatica communis, gastroduodenalis oder pancreatico-duodenalis caudalis 
dargestellt. Die gezielte Arteriographie der A. pancreatica dorsalis und lienalis bildet am 
besten Korper und Schwanz des Pankreas abo 

Unter den Kathetermethoden werden die percutanePunktion nach SgLDINGgR mit konstrastdichtenPoly­
athylenkathetern am haufigsten angewandt. Fiir die Kathetereinfiihrung wird gewohnlich der ascendente Weg 
mit Punktion der Femoralarterie gewahlt. Fiir die "superselektive" Katheterisation ist es manchmal angezeigt. 
den descendenten 'Veg mit Punktion der A. axillaris zu heniitzen. 

Abb.44. Simultane Arteriographie der A. coeliaca und A. mesenterica cranialis bei der Mageninssufflation mit 
Darstellung der ganzen arteriellen Pankreasversorgung (Pfeil) 

In der Vorbereitungszeit wird die Kontrastmitteliiberempfindlichkeit gepriift. Bei unruhigen Kranken 
werden Sedativa verabreicht. Die Untersuchung erfolgt in Lokalanasthesie unter strengster Asepsis. Die Punk­
tion erfolgt an der Stelle des am besten tastbaren inguinalen Abschnittes der A. fernoralis odeI' des late­
ralen Abschnittes der A. axillaris. An der Einstichstelle wird eine kleine Hautincision vorgenommen, um das 
Einfiihren und die Manipulation des Katheters zu erleichtern. Der Katheter ist am Ende entsprechend der 
Anatornie der zu katheterisierenden Arterie unterschiedlich gebogen. Fiir die A. coeliaca oder mesenterica cra­
nialis wird das Katheterende in der Lange von 3-5 em naeh vorne halbkreisformig gebogen. Zur "superselek­
tiven" Arteriographie ist es von Bedeutung, noch eine sekundare Biegung des letzten Zentirneters des Katheters 
abhangig von der Anatomie der Arterie vorzunehmen (ROSCH). 

Nach der Punktion und Entfernung der Kaniile wird der Katheter mittels Fiihrungsdraht in die Bauch­
aorta bis zur Zwerchfellhohe eingcfiihrt. Er wird naeh Entfernung des Fiihrungsdrahtes mit seinem gebogenen 
Ende nach vorne gedreht und dannlangsam in die Hohe des 12. BW-l. LW herausgezogen, worauf der Kathe­
ter in die A. coeliaca direkt oder erst naeh entsprechenden Manipulationen hineinspringt. Manchmal ist es 
von Vorteil, und zwar bei asthenischen Patienten, den Katheter zuerst in die Nierenarterie einzufiihren und da­
durch eine langere Biegung des Katheterendes zu erreichen. Die gezielte Katheterisierung der A. coeliaca 
und der A. mesenterica cranialis wird damit wesentlich erleichtert. Die Einfiihrung des Katheters erfolgt unter 
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Durchleuchtungskontrolle, und die richtige Lage des Katheters wird durch Vorspritzen von 3- 5 ml des Kon­
trastmittels sichergestellt. 

Nach del' Kontrolle der Katheterlage in der A. coeliaca werden 30-40 ml eines 76%igen Kontrastmittels 
eingespritzt. Die Injektionsgeschwindigkeit betragt 8-12 ml/see. Die ersten 7 Aufnahmen werden gewiihnlich 
in Intervallen von einer halben Sekunde, dann 3-4 Aufnahmen in je einer Sekunde und die sechs letzten Auf­
nahmen in Intervallen von 3 sec angefertigt. Dadureh erreicht man eine gute Ubersicht tiber das arterielle 
FluBbett, tiber die capillare Phase und bisweilen auch tiber das portale }<'luBbett. 

Ab b. 45 a und b. Gezielte Arteriographie der A. hepatica communis. a Arterielle Phase. Darstellung der Arterien 
des ganzen Pankreas (Pfeil) mit Ftillung der A. mesenterica cranialis. Die A. pancreatica transversalis geht von 

den Pankreaskopfasten ab; b Capillarphase mit guter "Anfarbung" des ganzen Pankreas (Pfeil) 

N ach der Arteriographie der A. coeliaca zieht man den Katheter aus ihrem Stamm heraus. In der Hiihe des 
1.- 2. L W, etwa 1-2 em unterhalb del' Austrittsstelle del' A. coeliaca springt er gewiihnlich selbst odeI' nachMani­
pulation in den Stamm del' A. mesenterica cranialis. Seine richtige Einfiihrung wird wiederum durch Probeinjek­
tion einer kleinen Kontrastmittelmenge tiberpriift. Zur Darstellung del' A. mesenterica cranialis werden 25-40 
ml des 76 %igen Kontrastmittels verwandt. 
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Bei der simultanen Arteriographie der A. coeliaca und der A. mesenterica cranialis beniitzt man zwei 
Katheter, die beidseitig in die A. femoralis eingefiihrt werden. Wenn dies nicht moglich ist, konnen beide Kathe­
ter in die gleiche A. femoralis eingefiihrt werden. Nach Einfiihrung der Katheter in die Stamme der gewiinsch­
ten Arterien werden sie durch ein Y -Verbindungstiick verbunden und es werden 60-70 ml des Kontrastmittels 
in 4 sec eingespritzt. Die Aufnahmen werden in der antero-posterioren und schragen Projektion durchgefiihrt. 
Die schrage Projektion dient zur besseren Darstellung bzw. Auswertung der GefaBe im Bereiche des Pankreas­
kopfes. 

Fiir die "superselektive" Arteriographie mit den doppelgebogenen Kathetern ist es oft niitzlich, einen ex­
ternen Manipulator anzuwenden (ROSCH). Er ermoglicht, die gewiinschte Form dem Katheterende zu geben 
und die individuellen Arterienaste zu katheterisieren. Ein erfahrener Untersucher mit gutem Gefiihl fiir den 
Katheter kann ihn mit dem Manipulator direkt in die A. coeliaca oder mesenterica cranialis einfiihren und 
weiterhin den Katheter in die gewiinschte Arterie vorschieben. Es ist aber empfehlenswert, dem Katheter in 

Abb. 46. Gezielte Arteriographie der A. gastroduodenalis mit DarstellLmg der Arterien des Pankreaskopfes, der 
A. pancreatica tranversalis (Pfeil) und Fiillung der A. jejunalis 

der Aorta oberhalb der A. coeliaca mit Rilfe des Manipulators die gewiinschte Form zu geben und dann durch 
sorgfaltiges Ausziehen und Manipulieren den Katheter in die entsprechende Arterie zu bringen. Die Menge des 
injizierten Kontrastmittels ist von der GroBe der katheterisierten Arterie abhangig. 4-20 ml eines 76% Kon­
trastmittels werden dabei in 4 sec injiziert. 

Zur besseren Darstellung und Auswertung der PankreasgefaBe schlug ODMAN vor, den Magen vor der 
Arteriographie mit Luft zu fiillen. Nach der Insufflation, am besten mit Rilfe von Brausepulver, wird der 
Magen aufgeblaht, so daB seine GefaBe die Pankreasgegend nicht iiberdecken und die Auswertung nicht er­
schweren. 

Eine bedeutende Verbesserung der Pankreasarteriographie brachte die direkte VergroBerung der Angio­
gramme mit Rilfe der Feinfokus.Ri:intgenri:ihre. Ihre Kombination mit der "superselektiven" Katheterisierung 
ist wertvoll und ermi:iglicht sogar, winzige intrapankreatische Aste verlaBlich zu beurteilen. 

Keinen diagnostischen Fortschritt brachte die Pharmakoangiographie. Sekretin, Cholecystokinin oder Fette, 
die die Pankreasfunktion stimulieren und seine Zirkulation vergri:iBern, wurden erprobt. Sie haben die Dar­
stellung der arteriellen oder capillaren Phase nicht wesentlich geandert (ODMAN). 

Nach der Untersuchung muB fUr eine gute Kompression der Einstichstelle fUr die Dauer von 5-10 min 
gesorgt werden, und der Patient muB fiir 6-10 Std Bettruhe einhalten. Bei vorsichtiger Untersuchungstechnik 
ki'mnen fast aIle ZwischenfaIle, wie z. B. ein umfangreicheres subcutanes Ramatom in der Umgebung der Ein­
stichstelle oder auch Komplikationen, wie Thrombose oder GefaBverletzungen vermieden werden. 
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Die gezielte Arteriographie der A. coeliaca hat drei Phasen: Die GefaB-, die capillare 
und die venose Phase (Abb. 42). In der GefaBphase der Untersuchung werden die A. 
coeliaca und ihre Hauptzweige - die A. lienalis, die A. hepatica communis und die A. 
gastric a sinistra - gefUllt. Die A. lienalis verlauft verschiedenartig gewunden zum Milz­
hilus und von ihren Abzweigungen ist oft die A. pancreatica magna gut sichtbar. Sie ent­
springt etwa im mittleren Abschnitt der Milzarterie und hat einen kurzen, manchmal 

Abb. 47 a und b. Pankreasarteriographie. a Gezielte Arteriographie der A. lienalis mit Darstellung der Arterien 
des Pankreaski:irpers und -schwanzes (Pfeil); b Gezielte Arteriographie der A. gastroduodenalis mit Darstellung 

der Arterien des Pankreaskopfes und -ki:irpers (Pfeil) 

ziemlich breiten und schrag nach links verlaufenden Stamm. AnschlieBend teilt sie sich 
in mehrere Aste. Die A. pancreatica dorsalis zweigt manchmal im medialen Abschnitt 
der Milzarterie ab, verlauft gewohnlich abwarts und teilt sich typisch in zwei horizontal 
verlaufende Zweige. Es laBt sich hauptsachlich ihr linker Ast, der zum unteren Korper­
rand geht, gut verfolgen. Die A. pancreatica caudalis und die Rami pancreatici sind weni­
ger gut sichtbar. Bei der iiblichen Untersuchung sind die Pankreaszweige der Milzarterie 
manchmal durch reichliche Aufzweigung der MagengefaBe iiberdeckt. Sie treten besser 
in der Magenluftfiillung nach der Insufflation auf, wobei die MagengefaBe, die in der Um­
gebung beider Curvaturen verlaufen, nicht iiber die Pankreaszweige projiziert werden. 
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Deutlicher als bei der Arteriographie der A. coeliaca sind diese PankreasgefaBe bei der 
gezielten Arteriographie der 1I1ilzarterie sichtbar (Abb. 47). 

Die A. hepatica communis geht aus der A. coeliac a nach rechts abo Nach dem Verlauf 
von 3-6 cm gibt sie die A. gastroduodenalis ab, die abwarts gerichtet ist. Als erster der 
Pankreasaste tritt von der A. gastroduodenalis die A. pancreaticoduodenalis cranialis 

Abb. 48a und b. Gezielte Arteriographie der A. pancreatica dorsalis (in diesem Fall ein Ast der oberen Mesen. 
terialarterie). a Arterielle Phase mit Darstellung der Arterien im ganzen Pankreas; b Capillare Phase mit 

"Anfarbung" des ganzen Pankreas (Pfeil) 

dorsalis ab, die in einem leichten Bogen schrag abwarts verlauft und spater in eine Quer­
lage umbiegt. Einen ahnlichen Verlauf weist auch die A. pancreaticoduodenalis cranialis 
ventralis auf, die etwas tiefer liegt. Weitere Aufteilungen dieser Aste pflegen unterschied­
lich differenzierbar zu sein, da sie manchmal nur ungeniigend gefiillt sind. In anderen Fal-



47 

Abb. 49 a-c. Gezielte Arteriographie der A. pancreatica dorsalis (in diesem Falle ein Ast der oberen 
Mesenterialarterie). a Arterielle Phase mit Darstellung der Arterien im ganzen Pankreas; b Capillare Phase mit 
"Anfarbung" des Pankreas (Pfeil); c Subtraktionskopie der capillaren Phase mit guter Pankreasopazitat 
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len, hauptsachlich bei der Katheterisierung der A. hepatica, werden iiber die Verbindungs­
zweige auch die unteren pancreaticoduodenalen Arterien bisweilen auch der Stamm der 
A. mesenterica cranialis und Anastomosen zum Pankreaskorper und Pankreasschwanz 
angefiillt (Abb. 45). Da die Auswertung der kleinen Pankreaszweige im Kopf auf den antero­
posterioren Aufnahmen wegen der Uberdeckung durch die Wirbelsaule oft erschwert sein 
kann, ist hier die schrage Projektion niitzlich. Die A. gastroepiploica dextra verlauft in 
verschieden groBen Bogen zur graBen Magenkurvatur. 

In der capillaren Phase (Pankreasopazitat) bildet sich das Pankreas diffus oder homo­
gen kontrastreich abo Die Opazitat fangt etwa 5-7 sec nach dem Injektionsbeginn an 
und dauert 4-6 sec. Am besten laBt sie sich im Bereich des Korpers und des Schwanzes, 

Abb. 50a und b. Chronische Pankreatitis. a Arteriographie der A. coeliaca. Umformung der Arterien in 
Pankreaskopf und -schwanz (Pfeil): b Arteriographie der A. mesenterica cranialis. Leichte Hypervascularisation 
des unteren Abschnittes des Pankreaskopfes. Leichte Deformierung der A. pancreaticoduodenalis inferior 

(Pfeil) 

hauptsachlich bei der Fiillung der A. pancreatica magna erkennen. Der linke Pankreas­
teil tritt dann walzenformig mit glatten Konturen hervor. Er verlauft entweder quer oder 
schrag zum Milzhilus. 1m Bereich des Pankreaskopfes ist die Abbildung der Opazitat 
oft weniger ausgepragt. Schon besser sichtbar ist sie bei der Arteriographie der A. hepatica 
und Anfiillung der Verbindungszweige und der unteren pancreaticoduodenalen Arterien. 
Die Pankreasopazitat dauert gewohnlich kiirzere Zeit als die Milzopazitat. Zur besseren 
Darstellung der Pankreasopazitat kann man mit gutem Erfolg die Subtraktionstechnik 
(ZIEDSES DES PLANTES) anwenden (Abb. 49). 

Die Fiillung der Milzvene und der Pfortader in der venosen Phase laBt eine Beurteilung 
ihrer Beziehungen ZUlli Pankreas zu. 

Bei der Arteriographie der A. mesenterica cranialis kommt in der arteriellen Phase die 
Fiillung ihres Stammes und der abgehenden Aste zum Dick- und Diinndarm zur Dar-
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stellung (Abb. 42). Die Pankreasaste sind gewohnlich weniger gut sichtbar und auf Grund 
der Uberlagerung durch andere GefaBe manchmal auch schwierig differenzierbar. Besser 
lassen sie sich bei Patienten, bei denen eine Enteroptosis besteht, beurteilen. Die Aa. 
pancreaticoduodenalis caudalis ventralis und dorsalis gehen nach ihrem gemeinsamen oder 
selbstandigen Austritt aus der A. mesenteric a cranialis oder auch von einem ihrer groBeren 
Aste im Bogen nach rechts, teilen sich bald in kleine Zweige aufund anastomosieren mit den 
oberen Zweigen. Zum Korper und zum Schwanz des Pankreas zweigt oft ein kleinerer oder 
groBerer Ast ab, der anastomosieren oder die A. pancreatica transversalis bilden kann. 
Manchmal kommt es zur Ftillung der A. pancreatica dorsalis, die nach oben verlauft und 
sich in einen rechten und linken Zweig aufteilt. In der capillaren Phase der Arteriographie 
der A. mesenterica cranialis ist das Pankreas selten auswertbar dargestellt. Seine Dichte ist 
infolge der geringeren Versorgung aus der A. mesenterica cranialis und der Verdtinnung 

Abb. 51. Pseudocyste des linken Pankreasabschnittes. Arteriographie der A. coeliaca. Verdrangung der A. 
lienalis und ihrer Aste in Korper und Schwanz des Pankreas (Pfeil), die einen gefaJ3losen Herd umgeben 

durch das aus den Zweigen der A. coeliaca zuflieBende kontrastfreie Blut nur geringfUgig. 
AuBerdem wird das Pankreas machmal durch die Dickdarmwand iiberdeckt. In der veno­
sen Phase kommen die Hauptstamme der Darmvenen und gewohnlich die Pfortader mit 
ihren Leberasten zur Darstellung. 

Bei der simultanen Arteriographie werden aIle Pankreasarterien auf einmal abgebildet 
(Abb. 43, 44, 53). Sehr gut kann man gewohnlich die Zweige des Pankreaskopfes, die so­
genannte ventrale und dorsale Arkade und ihre Aste zum Duodenum und Pankreas beur­
teilen. Von Bedeutung ist deren Vergleich in den antero-posterioren und schragen Projek­
tionen. Auch die capillare Phase ist hauptsachlich im Pankreaskopf oft besser dargestellt. 
Neben dem Pankreasparenchym pflegt auch das Duodenum mit Kontrastmittel angerei­
chert zu sein. 

Durch die "superselektive" Arteriographie werden in der GefaBphase die katheteri­
sierten Arterien und ihre intrapankreatischen Aste dargestellt (Abb. 45-49). Man kann, 
hauptsachlich mit direkter VergroBerung der Angiogramme, sogar winzige Zweige von 
0,2 mm Durchmesser erkennen. Neben den kathetiserierten Arterien werden durch zahl­
reiche Anastomosen auch die anderen Pankreasarterien und sogar groBe Stamme in der 

4 Handbuch der med. Radioiogie, Ed. XlI/2 
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Pankreasumgebung gefullt. Eine gute " superselektive" Injektion kann manchmal das 
arterielle FluBbett des ganzen Pankreas darstellen. Es ist von keinen anderen OrgangefiiBen 
uberdeckt und man kann es zuverlassig auswerten. Die capillare Phase ist bei der "super­
selektiven" Arteriographie oft gut sichtbar. Manchmalhebt sich das ganze Pankreas, haupt­
sachlich unter Anwendung der Subtraktions-Technik, von seiner'Umgebung deutlich abo 

Bei der Auswertung der Arteriogramme muB man vorsichtig sein und mit einer groBen 
Variabilitat und mit breiten Grenzen des Normalbildes rechnen. Das Pankreas ist fast 
ganzlich von folgenden GefaBen umfaBt: von der A. lienalis, A. hepatica communis, A. 
gastroduodenalis und A. pancreatica transversalis. Neben dies en verlaufen in seiner 
engsten Nahe die A. coeliac a und die A. mesenterica cranialis. Durch die Lage dieser Ge­
faBe kann deshalb gewissermaBen auch die PankreasgroBe beziehungsweise eine Ver-

Abb.52. Carcinom des Pankreaskopfes. Arteriographie der A. coeliaca. Infiltration der A. gastroduodenalis und 
der Pankreasarterien im Pankreaskopf (Pfeil) 

groBerung beurteilt werden. Bei pathologischen Vorgangen, insbesondere bei groBeren 
Cysten und Tumorenkommt, es zu deren Deformierung und Verlagerung. Dies erfolgt je­
doch gewohnlich erst bei umfangreicheren Prozessen. Ferner wertet man die Reichhaltig­
keit und Breite der Pankreasarterien aus, was hauptsachlich fur die Diagnostik der ent­
zundlichen Veranderungen wertvoll ist. Man muB auch sorgfaltig nach GefaBinfiltration 
und GefaBneubildung forschen, die das Merkmal einer Geschwulst sind. Neugebildete 
GefaBe durfen jedoch nicht mit den GefaBen, die sich in den Bereich des Pankreas von der 
Umgebung her hineinprojizieren, verwechselt werden. Von Bedeutung ist ferner eine aus­
fuhrliche Auswertung der Pankreasopazitat. Sie ermoglicht, die Lage, die Form und die 
GroBe des Korpers und des Schwanzes, zu beurteilen. Bei kleineren pathologischen Pro­
zessen, wie z. B. bei kleineren Cysten, kann die Opazitat inhomogen mit verschiedenen 
Fullungsdefekten vorkommen (ODMAN). 

13. Splenoportographie 

Die direkte percutane Splenoportographie war vor der Einfiihrung der selektiven Ar­
teriographie eine der wichtigsten speziellen Untersuchungsmethoden. Die gute Auswer­
tung der Abweichungen des splenoportalen Stammes war oft maBgebend fur die Diagno-
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stik der Pankreasprozesse. Die Arteriographie mit indirekter Abbildung der portalen Zir­
kulation in der venosen Phase der Untersuchung ersetzt jedoch die Splenoportographie 
in den meisten Fallen. Die Splenoportographie ist jetzt nur dann indiziert, wenn die 
Arteriographie nicht durchgefiihrt werden kann oder die Abbildung des splenoportalen 
Stammes ungeniigend ist. 

Die Moglichkeiten der Splenoportographie in der Diagnostik der Pankreaserkrankun­
gen sind bedingt durch die intensive Beziehung des Pankreas zu den groBen GefaBen des 
portalen Strombettes, zur Milzvene und zur Pfortader. Das pathologisch veranderte Pan­
kreas verursacht schr oft, zuweilen schon sehr friihzeitig Verandcrungen dieser Venen. 
Sie konnen deformiert, verdrangt, eingeengt oder auch vollig versehlossen sein. Diese 

Abb. 53. Carcinom des Korpers und Schwanzes des Pankreas. Simultane Arteriographie der A. coeliaca llnd 
mesenterica cranialis. Infiltration und Verjiingung der A. lienalis und des oberen Abschnittes der 

A. mesenterica cranialis (Pfeil) 

Veranderungen sind zwar nur von lokalem Charakter, jedoch mit Riicksicht auf ihre ty­
pische Lage und den Mechanismus der Auswirkung des pathologisch veranderten Pankreas, 
konnen Befunde zustande kommen, die nur schwer· von anderen Erkrankungen nachge­
ahmt werden. 

Die Splenoportographie bietet die groBten Moglichkeiten in der Diagnostik der Pan­
kreatitiden, die diffus das gesamte Pankreas oder seinen Kopf ergreifen, und in der Dia­
gnostik del' Tumoren, die im Pankreasschwanz und -korper lokalisiert sind. Hier ist man 
durch sie in der Lage, selbst kleine Tumoren festzustellen. In der Diagnostik del' im Pan­
kreaskopfe vorkommenden Tumoren sind ihre Moglichkeiten beschrankter, wodurch diese 
Methode gewohnlich erst umfangreichere Veranderungen festgestellt werden konnen. Die 
Splenoportographie laBt auch den Umfang der Geschwulst beurteilen, hauptsachlich ihre 
dorsale Ausdehnung. Auch zur Auffindung metastatischer Herde in der Leber tragt sie bei. 
Dies ist eine wertvolle Hilfe zur Bestimmung der Operabilitat und Festlegung des Ope­
rationsplanes. 

4* 
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Der Untersuchungsablauf ist der gleiche wie bei der Milzuntersuchung. Falls die Splenoportographie bei 
Kranken mit Obstruktionsikturus durchgefiihrt wird, ist es notwendig 4- 5 Tage vor der Untersuchung 
Vitamin K zu injizieren. Weiterhin ist es angebracht eine moglichst prazise und schonende Untersuchungs­
technik zu wahlen. Die Mehrzahl der Kranken mit Pankreasprozessen hat eine Milz von normaler GroBe. Am 
zweckmaJ3igsten ist es, die Untersuchung unter Durchleuchtungskontrolle durchzufiihren. 

Abb.54. Schemen von verschiedenartigen Typen der normalen splenoportalen Stamme 

Bei der Auswertung des Splenoportogrammes im Hinblick auf das Pankreas solI vor 
allem auf die Veranderungen des extrahepatischen Abschnittes des portalen Strombettes 
geachtet werden (Abb. 54). Jedoch mit Riicksicht auf seine Variabilitat muB die Bewer­
tung mit Vorsicht erfolgen. Von Wichtigkeit sind die Veranderungen der Leberaufzwei­
gung. Sie ermoglichen, gleichzeitig bestehende Lebererkrankungen festzustellen und so die 

Abb . 55. Deformierung und Verjiingung des medialen Abschnittes der Pfortader und der Milzvene (Pfeil) bei 
subakuter Pankreatitis. Kontrastmittelreste im Pankreas nach intraoperativer Wirsungographie 
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Beziehungen der Erkrankungen dieser Organe, die oft gemeinsam vorkommen, naher zu be­
stimmen. Kennzeichnend fur die Pankreaserkrankung ist das V orliegen eines Hindernisses 
des splenoportalen Stammes. Es kann sowohl nur durch Druck oder Zug als auch durch 
direktes Einwachsen des Tumors oder durch eine sekundare Thrombose hervorgerufen 
werden und auBert sich durch verschiedenartige Deformierungen des betreffenden Venenab­
schnittes. Manchmal ist die Vene eingeengt oder es kann das Pelottensymptom sichtbar 
werden. Zuweilen kommt es zum volligen Abbruch. Hier kommt es hauptsachlich auf 

Abb. 56. Fortgeschrittene Deformierung der Milzvene (Pfeil) bei hypertrophischer Pankreatitis mit Ver· 
griiLlerung des linken Pankreasabschnittes. Kollateralen zum Magen und Retroperitoneum 

Abb. 57. Vollkommener VerschluLl der Pfortader und des rechten Abschnittes der Milzvene (Pfeil) durch den 
Druck einer Pseudocyste des Pankreas. Reicher Kollateralkreislauf zu Magen, Darm und Omentum 
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Abb. 58. Fortge~chrittene Stenose der Pforta,der (Pfeil) bei einem Pankreaskopfcarcinom. Reiche Fiillung des 
Kollateralkreislaufes zum Magen 

AusmaB und Richtung der Ausdehnung des pathologischen Prozesses an. Bei Druck oder 
Zug allein bleiben dic Umrisse des umgeformten Venenanteils glatt; das Durchwachsen 
eines Tumors auBert sich mit deutlich unscharfer oder defekter Fiillung. Die Lage der Ver­
anderungen ist verschieden und hangt von der Lokalisation des Pankreasprozesses abo 

Abb. 59. Vollkommener Verschlu13 des linken Abschnittes der Milzvene (Pfeil) bei einem Carcinom des Pankreas­
schwanzes mit Fiillung der Magenvaricen und Kollateralen in der Milzhilusgegend 

Die vom Schwanz ausgehenden Prozesse formen den linken Abschnitt der Milzvene urn 
(Abb. 56, 59), die des Pankreaskorpers ihren mittleren Abschnitt (Abb. 55, 57). 
Wird der Kopf betroffen, kommt es hauptsachlich zu Veranderungen des medialen Ab­
schnittes der Milzvene und der Pfortader (Abb. 58). Bei der diffusen PankreasvergroBerung, 
vor allem auf entziindlicher Basis, kommt oft das Bild des in der GroBe wechselnden Hin-
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dernisses vor der Wirbelsaule zustande. Ein weiteres Symptom ist die Kontrastmittelstau­
ung verschiedenen Grades in der Milzvene, die von der alleinigen Verlangsamung des 
Abfiusses bis zur Umkehr des Blutstromes in den Kollateralkreislauf reichen kann. Es 
kommt gewohnlich zur Flillung der typischen ZufiuBvenen und der priiformierten Kolla­
teralen. Bei groBerom Umfang des Hindernisses in der Milzvene ist bei Pankreaserkran­
kungen oft eine Flillung des hepatopetalen Kollateralkreislaufes im Bereich des Magens 
und des Dickdarmes zu beobachten. Durch diese Kollateralen fiieBt das Kontrastmittel 
um das Hindernis herum und flillt den durchgangigen Abschnitt der Pfortader und ihre 
Leberzweige an. Letztere weiscn bei gleichzeitig bcstchcnder Lcbcrcrkrankung verschiedene 
Veranderungen auf. Bei metastatischen Hcrden in der Leber sind hauptsachlich Druck­
verandcrungen und GefaBamputationen zu sehen. Es kommt zu einem charakteristischen 
Bild auch in der capillaren Phase in Form zahlreicher Flillungsdefekte, je nach GroBe und 
Anzahl der Metastasen. 

14. Cavographie 

Die Cavographie stellt in der Pankreasdiagnostik eine Erganzungsmethoie dar (Abb. 
60). Ihrc Moglichkeiten gehen aus den anatomischen Beziehungen hervor. Die untere 
Hohlvene befindet sich dicht hinter dem Pankreaskopf und liegt seiner Hinterfiache an. 
Dadurch konnen die pathologischen Vorgange am Pankreas die untere Hohlvene verschie-

Abb. 60. Normalbild der unteren V. cava mit Randdefekten in H6he der Ausmundung der Nierenvenen 
(Pfeil) 

denartig, hauptsachlich im Bereich ihrer vorderen und linken Flache, umformen. AuBer­
dem kann die untere Hohlvene durch die vergroBerten Lymphknoten, von denen es in 
ihrer Umgebung eine groBe Anzahl gibt, verdrangt werden. Durch die Cavographie kann so 
das dorsale AusmaB der pathologischen PankreasvergroBerung aufgezeigt und manch­
mal auch die Natur derselben bestimmt werden. 
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Aus der Feststellung der Beziehung der Geschwulst zur unteren Hohlvene, hauptsach­
lich ihres Einwachsens in dieselbe, liiBt sich eine Voraussage zur Operabilitat beisteuern, 
wobei jedoch nur der pathologische Befund als beweiskriiftig angesehen werden kann. 

Die untere Hohlvene kann auf dem transspinosen Wege durch Injektion des Kontrastmittels in die Dorn­
fortsatze del' unteren Lendenwirbelsaule dargestellt werden (SOHOBINGER) . Geeigneter ist jedoch ihre direkte 
DarsteHung durch die Injektion in eine odeI' in beide Femol'alvenen, hauptsachlich bei der Anwendung del' 
pel'cutanen Katheterisiel'ung nach SELDINGER. Die Untersuchung wil'd in mittlel'em Inspil'ium durchgefiihrt. 
Del' Valsava'sche Versuch ist hierfiir durch die Erhohung des intrathorakalen Druckes nicht geeignet, denn da­
bei geht die Darstellung des oberen Abschnittes del' V. cava inferior manchmal schwieriger vor sich. Die Dar­
steHung del' unteren Hohlvene erfordert gewohnlich 8- 10 Aufnahmen. Die ersten vier werden in IntervaHen 

Abb. 61. Normalbild del' unteren V. cava mit angedeuteter retrograder FiiHung del' linken Nierenvene (Pfeil) 
bei erhohtem intrathorakalem Druck 

von einer halben sec, die weiteren 2- 3 in Intervallen von 1 sec und die 2 letzten im Intervall von 2 sec geschos­
sen. Die Aufnahmen sollten simultan in zwei Projektionen gemacht werden. 

Die untere Hohlvene entsteht durch ZusammenfluB der Beckenvenen in der Hohe des 
4.-5. LW. Sie verlauft vor dem rechten Wirbelsaulenrand hinauf bis zum unteren Rand 
des Herzens, gewohnlich in Hohe des 12. ThW. Ihr Verlauf ist gerade, nur bei alteren Per­
sonen kann sie in cranialer Richtung leicht nach rechts abweichen, manchmal ist sie auch 
maBig gebogen. In Hohe des 2.- 3. Zwischenwirbelraumes weicht sie leicht nach vorne 
abo Die untere Hohlvene zeigt eine homogene und glattrandige Ftillung, nur am Orte der 
Einmtindung der groBeren Venen sind regelmaBig verschieden groBe Defekte und Ver­
wischungen der Konturen als Folge des ZufluBes groBerer Mengen von kontrastfreiem Blut 
sichtbar. Diese Veranderungen kommen hauptsachlich am Orte der Mtindung der gegen­
seitigen Beckenvene und in Hohe des 2. L W an der Einmtindung der Nierenvenen 
vor, wobei es zur Bildung randstandiger "Defekte" kommt. Ahnliche Veranderungen las­
sen sich auch im oberen Abschnitt der unteren Hohlvene an der Einmtindung der groBeren 
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Lebervenen finden. Bei einem erhohten intrathorakalen Druck kann dagegen ein kleiner 
Reflux des Kontrastmittels in die Nierenvenen vorkommen (Abb. 61). 

Die Prozesse des Pankreaskopfes mit dorsalwarts sich ausdehnender VergroBerung 
konnen an der unteren Hohlvene verschiedene Veranderungen verursachen. Am beweis­
kraftigsten sind die Veranderungen an ihrer vorderen und linken Wand (Abb. 62). Am 
haufigsten finden sich Druckveranderungen in Form flacher oder tieferer Impressionen. 
Bei entziindlicher VergroBerung ist der Druck meistens klein und die Umrisse des ver­
anderten Anteiles sind glatt. Bei einer Geschwulst mit dorsaler Ausdehnung und haupt­
sachlich im Falle ihrer Fixation an den groBeren GefaBen sind die Impressionen um­
fangreicherund tiefer. Manchmal gibt es hierbei deutlich unebene defekte Venenumrisse 
(SOHOBINGER). Eine ausgedehnte Geschwulst des Kopfes kann zum VerschluB oder auch 

Abb. 62a und b. Carcinom des Pankreaskopfes mit Infiltration der linken und vorderen Wand der unteren 
Hohlvene (Pfeil). Cavographie. a Anteroposteriore Projektion; b Laterale Projektion 

zur sekundaren Thrombose der unteren Hohlvene mit allen ihren Folgen fiihren. Bei 
Metastasen in der Umgebung der unteren Hohlvene sind verschieden groBe polyzyklische 
Defekte sichtbar. 

15. Wirsungographie 

Die Kontrastdarstellung der Ausfiihrungswege des Pankreas - die Wirsungographie­
stellt eine hochst spezielle rontgenchirurgische Untersuchung dar (Abb. 64). Sie wird yom 
Chirurgen, gewohnlich zusammen mit der Druckmessung in den Pankreasausfiihrungs­
gangen, im Operationssaal durchgefiihrt. Dabei sollen die Natur des pathologischen Pro­
zesses und der dann folgende geeignete Operationseingriff bestimmt werden. Die Wir­
sungographie ermoglicht mitunter, die Veranderungen der Ausfiihrungswege des Pankreas 
und auch zuweilen die Veranderungen der Vater'schen Papille selbst anschaulich darzu­
stellen. AusmaB und Grad der Pankreatitis und manchmal auch ihre Ursache sind fest­
stellbar. Bei der Dranage des Ductus Wirsungianus ermoglicht sie, den Verlauf der Hei­
lungsvorgange der Erkrankung zu beurteilen. In Fallen mit unzureichenden Ergebnissen 
der direkten Palpation bei der Operation, wenn die Bestimmung der Natur des Pro-
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zesses nicht moglich ist, hilft sie, einen Entzundungsvorgang von einer Geschwulst ab­
zugrenzen. Durch sie ist man in der Lage, auch kleine, sich der Palpation noch entziehende 
Geschwtilste nachzuweisen, ferner die genauere Lage der Konkremente oder Oysten und ihre 
Beziehungen zum Ausfuhrungssystem zu bestimmen. Sie ermoglicht auch die Diagnose der 
Pankreasruptur und ihrer Folgen. HEPP und MERCADIER schlagen die Wirsungographie 
bei jedem veranderten Pankreas vor und aIle Ohirurgen, die mit ihr arbeiten, halten sie 
fur unentbehrlich vor jeder Operation des Pankreas. 

In den letzten Jahren wurde ein neuer Weg fur die Wirsungographie geoffnet. Die fort­
schreitende Entwicklung del' cndoskopischen Methoden ermoglichte die Katheterisierung 
del' Vater'schen Papille und Durchfuhren del' Wirsungographie ohne Operation. Durch das 
in das Duodenum eingefuhrte flexible Endoskop wird ein Katheter in die Vater'sche Pa­
pille dirigiert und das Kontrastmittel direkt in den Ductus Wirsungianus installiert. Man 
kann sicher sein, daB diese neue Technik, wenn sie routinemaBig angewandt wird, die 
Pankreasdiagnostik weiterhin verbessern wird. 

Die Wirsungographie hat jedoch auch ihre Schattenseiten und Gefahren. Sie bringt das 
Risiko der Ruptur feiner Kanalchen und dadurch auch die Entstehung der akuten Pan­
kreatitis, ja sogarder Pankrea'Snekrose(PoLLoCK, SARASIN) mit sich. BeiBeachtung der Kon­
traindikationen, richtiger Auswahl und schonender Untersuchungstechnik nimmt jedoch 
dieses Risiko betrachtlich abo Die Hauptkontraindikation der Wirsungographie stellt die 
akute Pankreatitis und eine akute Phase der rezidivierenden Pankreatitis dar. PATEL 
warnt ferner VOl' ihrer Durchfuhrung bei schwerer Arteriosklerose und bei Kranken mit 
Hypertension. Ein normales Pankreas kann auch sehr empfindlich auf das Einspritzen 
des Kontrastmittels reagieren. Demgegenuber ist beim sklerotisch veranderten Pankreas 
die Vertraglichkeit der Injektion sehr gut, einerseits infolge der Veranderungen des 
Parenchyms und der gestorten Sekretion des Pankreassaftes, andererseits wegen des En­
zymmangels. 

Neben den direkten Methoden del' Fullung del' Ausfuhrungswege des Pankreas mittels 
Punktion oder Katheterisierung oder im Zuge der Sektion kann auch die Fullung del' Aus­
fuhrungswege durch Reflux bei der Oholangiographie, durch die direkte Injektion bei auBe­
rer Pankreasfistel odeI' bei Dranage des Ductus Wirsungianus vorgenommen werden. 
Jede Methode hat ihre Vorzuge und Nachteile, sowie ihre entsprechenden Indikationen. 

Bei der Wahl der Untersuchungsmethode solI man yom Lokalbefund ausgehen, die Unter­
suchungsmoglichkeiten in Erwagung ziehen und die Durchfuhrung einer einfachen und 
wenig anspruchsvollen Methode anstreben. 

DiePunktionswirsungographie (HEPPU. MERcADIER) ist die einfachste und mit demklein­
sten Risiko verbundene Methode. Ihre Durchfuhrung ist jedoch beim nicht erweiterten 
Ausfuhrungssystem nicht moglich. Ihr Vorteil liegt in der guten Beurteilung der zen­
tralen Abschnitte des Ausfuhrungsgangsystems und del' Veranderungen del' Papille. Bei 
del' Injektion des Kontrastmittels direkt in die Oyste kann man ihre Beziehung zum Aus­
f uhrungssystem beurteilen. 

Fiir die Punktion wird eine kurze Nadel mit einem Durchmesser von 1-1,2 mm mit Mandrain und kurz 
geschliffenel' Spitze vel'wendet. Die Punktion wird entwedel' am Ol'te del' tastbal'en Anschwellung odeI' direkt 
in den Ductus Wirsungianus im Bereiche des RaIses durchgefiihrt. Del' Ductus Wirsungianus liegt hierbei direkt 
unterhalb des oberen Pankreasrandes und ist zuweilen als ein steifer Strang tastbar. Die Nadel wird senkrecht 
zum Pankreas eingefiihrt. Beim Durchdringen des Rauptausfiihrungsganges macht sich ein kleiner Wider­
stand bemerkbar. Nach del' Beseitigung des Mandrains flieBt del' Pankreassaft, zuweilen sogar unter Druck, 
heraus. Beim MiLllingen kann die Punktion in anderer Richtung wiederholt werden. Es ist jedoch in del' Regel 
nicht erforderlich, denn die Punktion des ausgeweiteten Ausfiihrungsganges gelingt ohne Schwierigkeiten. 
Bei del' Fiillung werden wasserlosliche Jodkontrastmittel in der Konzentration von 35-50% benutzt. Es wird 
soviel Kontl'astmittel, wie Pankreassaft abgeflossen ist, injiziert. Die Injektion mull unter Anwendung des ge­
ringsten Druckes vor sich gehen. Nul' wenn das Pankreassekret unter Druck abflieBt, kann eine schnellere 
Injektion vorgenommen werden. Die Aufnahmen werden wahrend des Einspritzens und nach del' Injektion durch­
gefiihrt. Die Belichtungszeit mull moglichst kurz sein, damit die iibertragene Aortenpulsation ausgeschaltet 
werden kann. Die Einstichstelle sollte gleich nach der Beseitigung del' N adelgenaht werden. Diese Untersuchungs­
weise laBt keine Ruptur der Ausfiihrungsgange befiirchten. 
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Die Katheterisations-, ascendente Wirsungographie (DOUBILET, LEGER) wird dort durch­
geflihrt, wo die Untersuchung mit der Punktion nicht moglich ist (Abb. 63). Sie ist tech­
nisch viel anspruchsvoller und birgt ein groBeres Risiko als die Punktion. 

Die Katheterisations·'Virsungographie wird im AnschluD an die vertikale Duodenotomie im unteren Ab· 
schnitt des absteigenden Schenkels durchgefiihrt. Zum Aufsuchen der Vater'schen Papille, was manchmal recht 
schwierig sein kann, ist es zweckmaBig, die Gallenblase zu komprimieren, da die abfiieBende Galle verlaBlich die 
Papillenlokalisation aufzeigt. Fiir die Katherisation verwendet man einen 1-2 mm dicken fiexiblen plastischen 
Katheter. Die Katheterisation kann ohne Schadigung der Papille (LEGER) oder nachdem der Sphincter Oddi 
incidiert wurde (DOUBILET), durchgefiihrt werden. Der Katheter wird 3-5 em in den Ductus Wirsungianus ein· 
gefiihrt. Das Einfiihren muD ohne Widerstand vor sich gehen; der Katheter soll nicht vollig das Lumen des 
Ausfiihrungsganges ausfiillen. Bei richtiger Einfiihrung fiieBt der reine PankreassClft abo Man injiziert gewohnlich 
2--3 ml des 50-70%igen Kontrastmittcls. Die Injcktion soll untcr moglichst geringer Druckanwendung und 
langsam, am besten binnen 5-10 min, stattfinden. Sonst konnte es zur Schadigung der kleinen Ausfiihrungsgange 
und zu schweren Komplikationen evtl. sogar zur Pankreasnekrose kommen. Nur bei der Sphincterotomie, bei 

Abb. 63. Intraoperative ascendente Wirsungographie. Normalbild des Ductus Wirsungianus. (Beobachtung 
von ANACKER) 

ausgeweiteten Ausfiihrungsgangen und vollig lockerer Lage des Katheters, wobei das iiberfiiissige Kontrastmittel 
in das Duodenum abfiieDen kann, gelingt es, sogar 5-10 ml einzuspritzen. Die Aufnahmen werden wahrend der 
Injektion und nach ihrer Beendigung angefertigt. Fiir die Feststellung der kleinen Geschwiilste, hauptsachlich 
der Adenome, ist es moglich, die zweizeitige Injektion anzuwenden Die iibliche Kontrastmittelmenge wird zwei· 
mal im Intervall von 10 min eingespritzt. Bei der ersten Injektion kommt das Ausfiihrungssystem zur Dar­
stellung. Das eingespritzte Kontrastmittel andert die Durchlassigkeit des Epithels und seine Semipermeabili­
tat, so daD es bei der zweiten Injektion in das Parenchym eindringt und das ganze Parenchym diffus darstellt. 

Die Wirsungographie nach der Sectio (NARDIER u. LATASTE) findet nur in Sonder­
fallen Anwendung und muB immer durch eine Anastomose zwischen dem Ausfiihrungs­
system und Jejunum erganzt werden. Trotzdem enthalt sie das Risiko der Bildung einer 
Pankreasfistel. Ihr V orteilliegt in der Moglichkeit der Beurteilung der unteren Abschnitte 
der Ausfiihrungswege, des Sphincters und des Bereiches der Papille. Auch das Risiko der 
Schadigung der kleinen Ausfiihrungswege ist hierbei gering. 

Sie wird entweder nach Incision im Bereich des Pankreashalses und Praparation des Ductus Wirsungianus 
oder nach der Sektio des Pankreasschwanzes durchgefiihrt. Hierbei kann jedoch das Aufsuchen des Ductus 
Wirsungianus in der Schnittfiache zuweilen schwierig sein. Die Technik der Injektion des Kontrastmittels und 
der Aufnahmen ist ahnlich wie bei der Wirsungographie durch Punktion. 
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Abb. 64. Intraoperative descendente Wirsungographie bei einer chronischen Pankreatitis. (Beobachtung von 
ANACKER) 

Die W irsungographie durch Reflux kann bei der peroperativen oder selten sogar bei der 
intravenosen Cholangiographie zustande kommen (Abb. 65). Das Kontrastmittel dringt 
hierbei aus dem gefiillten Choledochus direkt in den Ductus Wirsungianus. Die Wirsungo­
graphie durch Reflux ist eine unzuverlassige Untersuchung. Sie bietet nur unvollstandige 
Informationen und bei pathologischen Veranderungen kommt es nur selten zur Darstel­
lung des Ductus Wirsungianus. 

Abb.65. Intraoperative Wirsungographie durch Reflux bei der Cholangiographie. (Beobachtung von CRUDACEK) 

Bei der peroperativen Cholangiographie ist verhiiltnismiWig oft eine Kontrastmittelftillung des Pankreas­
ausfiihrungsganges hauptsachlich seines zentralen Abschnittes zu beobachten. DOUBILET verwirklichte seine 
Fiillung durch Anwendung einer geeigneten Technik sogar in 61 % der Untersuchungen. Er erzeugt einen Spas­
mus des Oddi'schen Sphincters durch lokale Applikation von 30 ml der 0,1 N HCI-Liisung, die er mittels der 
Sonde in die Umgebung der Vater'schen Papille injiziert und die Kontrastmittelinjektion unter grii13erem Druck 
als normalerweise durchfiihrt. 
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Bei der intravenosen Cholangiographie kommt es nur sehr selten zum Reflux und gewohnlich nur in gerin­
gem Umfang. Daneben ist die Fiillung des Ductus Wirsungianus gewohnlich wenig kontrastdicht, so daB eine 
ergiebige Beurteilung nicht gut moglich ist. MONTALDO zeigte jedoch, daB Konkremente im unteren Abschnitt 
des Ductus Wirsungianus nachgewiesen werden konnen. Um den Reflux zu erzielen, schlug er folgende Technik 
vor: Etwa 10- 30 min vor der Injektion des Kontrastmittels wird 0,01 g Morphin subcutan verabreicht. Da­
durch wird ein Spasmus des Sphincter Oddi erzielt und damit eine DruckerhOhung in den Ausfiihrungsgangen. 
N ach der Injektion des Kontrastmittels werden gewohnlich 2-3 Aufnahmen bei zusammengezogenem Sphincter 
angefertigt. AnschlieEend wird durch I nhalation Amylnitrid appliziert. Es kommt zur Erschlaffung des Sphinc­
ters und man kann manchmal auf einigen der seriographischen Aufnahmen, die in kurzenIntervallengemacht 
werden, die Fiillung des Ductus Wirsungianus feststellen. 

Die W iTsungogTaphie bei deT Dminage des Ductus W iTsungianus und bei deT auf3eTP-n 
PankTeasfistel hat eine ahnliche Technik: 

Der Kranke bleibt wahrend 24 Stunden niichtern, damit die Sekretion des Pankreassaftes moglichst gering 
bleibt. DOUBILET verabreicht dazu wegen der Sekretionshemmung und der Herabsetzung der Enzymkonzen­
tration im Saft noch 50 mg Bantin oder 15 mg Probatin intramuscular eine Stunde vor der Untersuchung. Zur 
besseren Veranschaulichung der Ausfiihrungswege bei der Drainage empfiehlt er zusatzlich die Verabreichung 

Abb.66. Wirsungographie bei auBerer Pankreasfistel 

von Morphin 5 min vor der Untersuchung. Das Kontrastmittel muE hierbei wiederum sehr langsam und unter 
geringstem Druck eingespritzt werden. Am besten ist es, den Verlauf der Fiillung unter Durchleuchtung zu 
beobachten, wodurch die Anwendung einer ausreichenden Menge des Kontrastmittels und die Durchfiihrung 
von Zielaufnahmen ermoglicht wird. 

Die endoskopische WiTsungogTaphie (01, TAKAGI, ANACKER) wird am besten unter Durch­
leuchtungskontrolle durchgefiihrt (Abb. 67). Die enge Zusammenarbeit mit den Gastro­
enterologen ist hier von Wichtigkeit. 

Ein flexibles Duodenoskop wird in das absteigende Duodenum eingefiihrt. Die Vater'sche Papille erscheint 
gewohnlich an der Medialseite als eine rundliche, quallenartige Prominenz mit durchschimmernder GefiiE­
zeichnung. Auf dem Papillenostium sieht man nicht selten galliges, schleimiges Sekret. Die Identifizierung der 
Papillenoffnung ist gesichert, wenn man einen Ausschub von Galle beobachten kann. Die Kathetereinfiihrung 
in das Papillenostium erfordert gute Erfahrungen. Er kann direkt in das Ostium vorgeschoben werden oder man 
kann die Katheterspitze auf die Papillenoffnung legen und die gesamte Endoskopspitze in Richtung der Pa­
pille bewegen, so daB der Katheter in das Ostium eindringt. Das Kontrastmittel wird unter Durchleuchtungs­
kontrolle injiziert und man muE alle Regeln der ascendenten peroperativen Wirsungographie einhalten. Die 
Aufnahmen werden wahrend der Injektion und nach ihrer Beendigung in verschiedenen Projektionen angefer­
tigt. 

In Normalfallen kommt es nur zur Fiillung der Hauptausfiihrungsgange des Ductus 
Wirsungianus und manchmal auch des Ductus Santorini. Nur selten werden auch die gro­
Beren Zufiihrungskanalchen gefiillt. Weder die kleineren Kanalchen noch die Acini werden 
dargestellt. Der Ductus Wirsungianus ist 2-4 mm breit, verlauft in der Regel schrag, 
ist oft gestreckt, manchmal kann er jedoch verschiedenartig gewunden sein. Seine Umrisse 
sind parallel, glattrandig, sein Durchmesser ist regelmaBig und verjiingt sich allmahlich 
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in der Richtung zum Schwanz. Nur im Bereich des Pankreashalses ist etwa in der Halfte 
der Falle eine leichte Verengung nachweisbar (LEGER). Diese ist physiologisch, und laBt 
sich von einer pathologischen Verengung dadurch abgrenzen, daB die Ausfuhrungswege 
in und vor ihr keine Ausweitung aufweisen. Die Passage des Kontrastmittels ins Duodenum 
erfolgt frei. Der Druck in den Ausfuhrungswegen betragt 12- 14 cm der Wassersaule. 

Die pathologischen Veranderungen bei der Wirsungographie sind fur die einzelnen 
Erkrankungen typisch und lassen mitunter die Natur der Erkrankung beurteilen. Bei der 
Herabsetzung des Sekretionsdruckes, insbesondere bei Entzundungen, kommt es zur Ful­
lung auch der kleineren Zufuhrungskanalchen. Bei Verlust der Semipermeabilitat des 
Epithels erfolgt auch die Fullung des Parenchyms und damit eine Opazitatsabbildung. 
Oft ist eine Ausweitung der Ausfuhrungswege, hauptsachlich des Hauptausfuhrungsgan­
ges zu sehen. Die Veranderungen konnen entweder diffus oder lokalisiert vorkommen. 

Abb. 67. Endoskopische Wirsungographie bei einer chronischen Pankreatitis 

Der ausgeweitete Ductus Wirsungianus kann manchmal sogar von cystischem Charakter 
sein. Die Ausfuhrungswege sind oft entweder durch Adhasionsvorgange oder durch Druck 
verschiedenartig deformiert. Es kann auch zur Verengung mit sekundarer Stauung ober­
halb des Hindernisses kommen bis zur volligen Amputation. Diese Veranderungen treten 
hauptsachlich bei Tumoren auf. Fur die Diagnostik der kleinen Tumoren ist vor allem die 
Beurteilung der Opazitatphase des Pankreas bei doppelter Injektion durch den Nachweis 
verschiedenartig geformter Fullungsdefekte wichtig. Bei den Cysten und Pseudocysten 
ist es dagegen von Bedeutung, der Beziehung der Cyste zu dem Ausfuhrungssystem nach­
zugehen und das Austreten des Kontrastmittels auBerhalb des Bereiches des Pankreas 
festzustellen. 

16. Ausscheidungspankreatographie 

Nach der Einfuhrung der peroralen Cholecystographie, der Ausscheidungsurographie 
und spater auch der intravenosen Cholangiographie wurde die Erfindung auch solcher 
Kontrastmittel angestrebt, die die Darstellung des Pankreas ermoglichen. 

Die bisherigen Versuche blieben jedoch ohne gro£eren Erfolg. Es wurde zwar festgestellt, daB verschiedene 
Farbmittel, wie z. B. Anilin (INGRAHAM), Methylen- oder Akridinrot (WmTE) oder andere Stoffe, wie z. B. 
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Alloxan (SHAl'IRO), in groBerer Konzentration durch das Pankreas ausgeschieden werden. Nach Jodeinver· 
leibung verlieren sie jedoch entweder diese Affinitat oder ihre Konzentration ist fUr die Darstellung des Pankreas 
vollig ungenugend. Hoffnungsvoller schien die Anwendung von Schwermetallen zu sein. DRINKER stellte nach 
Verabreichung von ZnO betrachtlich hohere Konzentration von Zink im fibrotisch veranderten Pankreas als 
im Normalpankreas fest. Seine Versuchsergebnisse wurden auch von SOOTT bestatigt. Die Versuche mit radio­
aktivem Zink (SHELINE, SHAPIRO, MESOHAN) haben dann erwiesen, daB das Pankreas Zink in groBerer Menge 
aufnimmt und die Zellen des Pankreas Zink konzentrieren konnen. Zu ahnlichen, jedoch nicht so erfolgreichen 
Ergebnissen ist es nach der Verabreichung von Mangan und Kobalt gekommen (MESOHAN). 

AIle bisherigen Praparate ftihrten jedoch zu enttauschenden Ergebnissen. Die groBte 
Schwierigkeit bereitet die Herstellung eines nichttoxischen Praparates. Zink, Mangan und 
Kobalt sind als Schwermetalle toxisch und ftihren in den Konzentrationen, die zur genti­
genden Darstellung erforderlich sein wtirden, zur Schadigung des Organismus. Ein weiteres 
Problem stellen hierbei die chemischen Eigenschaften der erzeugten Verbindungen dar. 

Zu bestimmten Erfolgen kam auf diesen Gebiet die Isotopendiagnostik und zwar 
unter Ausntitzung einer reichen Enzymsynthese und Anhaufung von Aminosauren im Pan­
kreas. Nach Verabreichung von radioaktivem Selen (75Se), das an Methionin gebunden ist, 
erfolgt seine Akkumulation im Pankreas und man gewinnt gammagraphische Bilder des 
Pankreas. Die gleichzeitige Akkumulation des Selenomethionins in der Leber wirkt jedoch 
noch storend, und bei einer Hepatomegalie ist die Beurteilung des Pankreas kaum moglich. 

Man kann jedoch der Hoffnung Ausdruck verleihen, daB schon in kurzer Zeit in der 
klassischen Rontgenologie odcr in der Isotopcndiagnostik cine V crbindung gcfundcn wird, 
die das Pankreas nach intravenoser oder peroraler Applikation darzustellen ermoglicht 
und daB auf diese Weise viele Probleme, die bisher der zufriedenstellenden Pankreas­
diagnostik im Wege stehen, gelOst werden. 

II. Spezieller T eil : 
Rontgendiagnostik der Pankreas-Erkrankungen 

Pankreaserkrankungen kommen zuweilen als selbstandige Krankheiten vor, Cifter je­
doch gemeinsam mit Erkrankungen anderer Organe, so der Leber, der Gallenblase, der 
Gallenwege und des Magen-Darm-Traktes. Die Diagnostik der Pankreaserkrankungen 
wird dadurch erschwert, daB ihre klinischen Merkmale wenig ausgepragt sind, oder daB 
diese von den Symptomen der Erkrankungen der erwahnten Organe tiberdeckt werden. 
Es muB deswegen der Hauptgrundsatz der Pankreasdiagnostik gelten: Immer an die 
Moglichkeit einer Pankreaserkrankung denken. Bei der Pankreasuntersuchung ist es e1'­
forderlich, von der ausftihrlichen Beurteilung der Anamnese und des klinischen Bildes 
auszugehen und die Grund-Rontgen- und Laboratoriumsuntersuchungen durchzuftihren. 
Auf Grund dieser Untersuchungse1'gebnisse werden dann die zweckmaBigen speziellen 
Methoden ausgewahlt. Die Enddiagnose ist das gemeinsame Ergebnis der Auswertung der 
Rontgen- und Laboratoriumsuntersuchungsbefunde und des klinischen Bildes. 

1. Anomalien und angeborene Erkrankungen 

Pankreasanomalien kommen verhaltnismaBig oft vor und sind von unterschiedlicher 
Bedeutung. Das FeWen des Pankreas ist mit dem Leben nicht vereinbar; es wird gleich­
zeitig mit anderen schweren Anomalien, vor aHem bei den Anencephalen, beschrieben 
(POPPEL). Die Anomalien der Pankreasform sind hauptsachlich in der Differentialdiagnostik 
in Betracht zu ziehen. Das Pankreas kann im ganzen vergroBert oder verkleinert sein, 
manchmal kommt es nur zur VergroBerung eines Teiles, hauptsachlich des Kopfes. Zuweilen 
beobachtet man nur eine VergroBe1'ung des Processus uncinatus, der abgetrennt werden 
kann. Er bildet dann ein selbstandiges Pankreas minor. Manchmal ist die Oberfiache des 
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Pankreas mehr gelappt. Nicht haufig ist die Abspaltung des Schwanzes zu beobachten. 
Ebenso selten ist die Ektopie des ganzen Pankreas, z. B. in eine Zwerchfellhernie (POPPEL). 
Auch die verschiedenen Anomalien der Ausfiihrungswege des Pankreas, die verhaltnis­
maBig oft vorkommen, muB man in der Differentialdiagnostik in Betracht ziehen. Von 
groBerer Bedeutung yom Standpunkt sowohl der Klinik als auch der Rontgendiagnostik 
aus ist das aberrante und annulare Pankreas. Eine angeborene Erkrankung stellt die fibro­
cystische Pankreasdysplasie dar. 

a) Aberrantes Pankreas 

Das aberrante, heterotopische Pankreas ist eine lnsel des Pankreasgewebes, welche 
yom Pankreas entfernt ist und in keiner Verbindung mit ihm steht. Es kann entweder der 
Ausdruck eines Atavismus sein oder durch Abtrennung eines kleineren Pankreasteiles wah­
rend der Entwicklung zustande kommen. Dieser Befund ist keine Seltenheit. DE OASTRO 
BARBOSA fand ein aberrantes Pankreas bei 500 Bauchoperationen. 1m Obduktionsmaterial 
erscheint es in 0,6-5,6 %, je nachdem ob man darauf achtet. FELDMAN fand das 
aberrante Pankreas bei vorsichtiger Nachforschung sogar in 13,7% der Obduktionen. 
Es war jedoch meist nur klein. Das aberrante Pankreas kommt haufiger bei Mannern als 
bei Frauen vor (etwa dreimal so oft) und wird zwischen dem 40.-50. Lebensjahr entdeckt. 
Es liegt gewohnlich in der Umgebung des Pankreas. Die Lage im Magen, Duodenum und 

Abb.68. Abberrantes Pankreas im prapylorischen Anteil des Magens (Pfeil) 

Abb. 69. Abberrantes Pankreas im duodenalen Bulblis in tangentialer Projektion (Pfeil) mit Fiillung des 
A usfiihrungskanal chens 

Jejunum wird in 70% aller FaIle beobachtet. Einen haufigen Befund stellt es weiterhin in 
Divertikeln, und zwar auch im Meckel'schen Divertikel, dar. Man kann es jedoch auch in 
der Milz, in den Gallenwegen, im Mesenterium oder im Nabel finden. 1m Magen ist das 
aberrante Pankreas gewohnlich im prapylorischen Anteil, hauptsachlich an der Riickwand 
und an der groBen Kurvatur lokalisiert, zuweilen kann es direkt imPylorus liegen (Abb. 68). 
1m Duodenum wird es vor allem in der Umgebung der Vater'schen Papille gefunden. 
Am haufigsten (etwa in 75 %) ist es in der Submucosa lokalisiert und ragt in das Lumen 
vor. Seltener ist es in den tieferen Wandschichten und ganz selten unter der Serosa gele­
gen. Seine GroBe ist unterschiedlich. Manchmal ist es mikroskopisch klein, das andere Mal 
kann der Durchmesser sogar 4 cm erreichen. Mit zunehmendem Alter nimmt es an GroBe 
zu (FELDMAN). Gewohnlich ist es kugelrund oder oval, und an der Oberfiache ist es leicht 
abgefiacht. Oft enthalt es die Ausfiihrungskanalchen und an deren Einmiindung in den 
Verdauungskanal befindet sich an der Erhebung der lnsel eine Eindellung. Histologisch 
ist es aus normalen Sekretionsparenchym gebildet und in etwa 30 % sind auch die Langer­
hans'schen lnselzellen vorhanden. 
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Klinisch auBert sich das aberrante Pankreas auf verschiedene Weise, wobei es auf seine GroBe, Lage und 
hauptsachlich auf die sekundaren Veranderungen ankommt. Eine kleinere Insel, falls sie nicht direkt im Pylorus 
oder in der Vater'schen Papille liegt, bereitet meistens keine Beschwerden und wird gewohnlich als Zufalls­
befund nachgewiesen. Beschwerden bedingt erst das aberrante Pankreas yom groBeren AusmaB, wenn es zur 
Passagehemmung fiihrt oder wenn es sekundar verandert ist; so kann es zur akuten Nekrose, chronischen Ent­
ziindung, zu Abscessen, Cysten oder auch zum Tumor kommen. Dabei sind die malignen Tumoren im aberran­
ten Pankreas relativ haufiger als im Normalpankreas zu finden (KJELLMAN). Die haufigsten AuBerungen des 
aberranten Pankreas bilden jedoch Merkmale der sekundaren Veranderungen der umgebenden Schleimhaut. 
Bei der Lage im Magen und Duodenum kommt es aufgrund der Reizwirkung haufig zur Geschwiirbildung 
(MARTINEZ in 74%). Das aberrante Pankreas auBert sich dann mit typischen Beschwerden im Sinne eines Ge­
schwiirs, zuweilen auch mit einer Blutung. 1m Diinndarm kann es zur Invagination und zum VerschluB fiihren. 
Selten verursacht das aberrante Pankreas den Hyperinsulinismus (KJELLMAN). 

Die Feststellung eines aberranten Pankreas erfordert gewohnlich nur die ubliche 
Untersuchung mit Bariumsuspension, im FaIle der Lage im Duodenum kann die Duodeno­
graphie in Hypotonie angewendet werden. Das aberrante Pankreas ist als ein breit ansit­
zender, zentraler oder randstandiger, unbeweglicher Fullungsdefekt sichtbar. Es ist ge­
wohnlich kugelrund oder oval, von glatten Umrissen. Seine GroBe schwankt zwischen 
1-2 cm. Das Relief oberhalb ist verschmalert, glatt und ohne Falten. Bei kleinerer und 
flacherer Insel kann es eine abgeflachte Schleimhautfalte uberqueren. Die Schleimhaut 
in der Umgebung ist nicht verandert. Die Peristaltik ist frei und passiert den Defekt un­
gehindert. Die Wande sind elastisch und solange das aberrante Pankreas keine sekundaren 
Veranderungen zur Folge hat, sind auch keine Spasmen nachweis bar. Das Bild des aber­
ranten Pankreas entspricht somit dem Charakter einer gutartigen Geschwulst. Als einzi­
ger Befund, der fur das aberrante Pankreas typisch ist und nach dem es auch mit einer 
gewissen Sicherheit gedeutet werden kann, ist die Fullung des Ausfuhrungskanalchens 
(Abb. 69). In der frontalen Projektion ist es moglich, diese in Form einer zentral gelager­
ten Kontrastmittelansammlung innerhalb des Defektes zu sehen. Die GroBe schwankt 
zwischen 0,1 bis zu 1 cm und zuweilen ist auch eine Aufteilung angedeutet. In der tangen­
tialen Projektion ist die Fullung des Ausfuhrungskanalchens als ein verschieden breites 
und tiefes Band im Randdefekt dargestellt, das manchmal mit leichter Ausweitung endet. 

Bei sekundaren Veranderungen des aberranten Pankreas oder der umgebenden Schleim­
haut kommen Spasmen, Irritationen der betreffenden Anteile des Magens oder Duode­
nums sowie Vergroberung des Reliefs vor. Manchmal konnen diese Veranderungen unter 
dem Bild eines Geschwurs auftreten. In dies en Fallen kann der Nachweis des aberranten 
Pankreas schwierig sein. Es kann ubersehen oder mit anderen Prozessen verwechselt 
werden. 

In der Differentialdiagnostik ist es notwendig, das aberrante Pankreas von einem Po­
lypen abzugrenzen. Der Polyp besitzt meistens eine engere Basis, zuweilen sogar einen Stiel 
und ist beweglich. Die Abgrenzung von benignen Tumoren ist sehr schwer und nur bei der 
Fullung des Ausfuhrungsganges des aberranten Pankreas moglich. Hierbei muB man 
die Fullung des Kanalchens von einer oberflachlichen Schleimhautulceration oberhalb des 
Tumors abgrenzen. Diese ist weniger regelmaBig, von unscharfen Umrissen und gewohn­
lich fehlt die zentrale Lokalisation. In der lateralen Projektion findet sich kein Kanal­
chen in dem Defekt. Der maligne Tumor zeigt verglichen mit dem aberranten Pankreas, 
eine unregelmaBige Form des Defektes und Veranderungen der Umgebung: hauptsachlich 
unregelmaBige Schleimhaut, Wandrigiditat und Storung der Peristaltik. Bei einer Duodenal­
lage ist es immer erforderlich, auch Geschwulstprozesse des Pankreas auszuschlieBen. 
Bei sekundaren Veranderungen des aberranten Pankreas oder seiner Umgebung ist die 
Unterscheidung oft schwierig. 

b) Anullires Pankreas 

Das anulare Pankreas kommt verhaltnismaBig selten vor. Es ist durch ein Band des 
Pankreasgewebes gebildet, das aus dem Pankreaskopf auslauft und das Duodenum um­
faBt. Dieser Ring ist meist unvollkommen und wird von den Auslaufern des Parenchym-

5 Handbuch der med. Radiologie, Ed. XII!2 
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gewebes an der Rtick- und Vorderwand des Duodenum gebildet. Diese Auslaufer sind dann 
durch fibrotisches Gewebe verbunden. Das anulare Pankreas kann in verschiedener Hohe 
den absteigenden oder unteren Duodenalschenkel umfassen. Am hiiufigsten kommt es im 
mittleren Abschnitt des absteigenden Schenkels vor. Es ist von verschiedener Breite. 
Zuweilen ist es nur von einem schmalen Gewebeband gebildet. Manchmal erreicht seine 
Breite 3 cm. Es hat eigene Ausftihrungsgange, die in den Ductus Wirsungianus, aber auch 
selbstandig ins Duodenum, selten in den Choledochus einmtinden. Das anulare Pankreas 
verursacht eine Einengung des Duodenum und kann eine verschieden umfangreiche 
Stenose zur Folge haben. 

Die klinisehen Merkmale des anularen Pankreas hangen yom AusmaB der Duodenalobstruktion abo Bei 
Neugeborenen verursaeht das gewohnlich einen volligen oder beinahe volligen DuodenalverschluB. Oft finden 
sich noeh andere Anomalien, hauptsaehlich im Sinne von Darm·Malrotation. Zuweilen besteht eine Kombina­
tion mit Duodenalatresie und Herzanomalien. Klinisch zeigen sich bald naeh der Geburt die Symptome des 
hohen Ileus und dUI"eh seine Beziehung zllr Vater'schen Papille kommt es zuweilen auch zur Gelbsucht. Bei Er­
wachsenen kann das anulare Pankreas vollig symptomlos verlaufen und ist dann ein Zufallsbefund bei einer 
Untersuchung anderer Zielriehtung. Manchmal ist es sogar nur ein Obduktionsbefund. Die Merkmale konnen 
erst beim Vorkommen der sekundaren Veranderungen im anularen Pankreas, so bei chronischer Entztindung 
und Fibrose zum Vorschein kommen. Sie treten meist zwischen dem 30.-50. Lebensjahr auf und fiihren zu 
weehselnder Verengung des Duodenums mit allen ihren Folgen. Der Kranke klagt tiber das Gefiihl eines voll­
gefiillten Magens, tiber Schmerzen, Nausea, Erbrechen. Manchmal verliert er an Gewicht. Infolge der Stauung 
kommt es zuweilen zur sekundaren Gastroduodenitis und Geschwtirsbildung mit den typischen Symptomen. 
Bei tieferer Lage des Ringes konnen durch die Stase und sekundaren Veranderungen auch die Gallenwege be­
troffen werden. VerhaltnismaBig selten kommt es im annularen Pankreas zur akuten Nekrose und zur Ent­
stehung eines malignen Tumors. 

Das Rontgenbild des anularen Pankreas hangt yom AusmaB der Obstruktion abo 
Bei Neugeborenen gentigt zur Diagnostik gewohnlich die Leeraufnahme, welche die typi­
schen Merkmale eines hohen Verschlusses zeigt, ohne Hinweise auf die Ursache. Der Magen 
und der obere Duodenalabschnitt sind oft betrachtlich aufgeblaht und enthalten Fltissig­
keit und Gas. In aufrechter Korperlage findet sich das typische Bild zweier breiter Spiegel, 
wovon sich der eine im Magen, der andere im Bulbus befindet. Der untere Duodenalab­
schnitt sowie der tibrige Dtinn- und Dickdarm sind beim volligen VerschluB ohne Gasin­
halt. Falls diagnostische Zweifel aufkommen, ist es moglich, mittels Sonde in den Magen 
kleinere Mengen eines wasserloslichenJ odkontrastmittels oder Luft einzubringen und direkt 
den VerschluB und seine Lage in geeigneter Projektion darzustellen. 

Bei Erwachsenen ist das Bild eines komplikationslosen annularen Pankreas fast 
typisch. Es kommt schon bei tiblicher Duodenaluntersuchung zur Darstellung (Abb. 70). 
Die prazisere Auswertung der Veranderungen erfordert jedoch auBerdem die Durchftihrung 
der Duodenographie in Hypotonie. Die AuBenwand des absteigenden Schenkels oder des 
dritten Duodenalabschnittes weist einen Defekt auf. Das Duodenum ist dadurch exzen­
trisch eingedellt und verengt. Bei den gleichzeitigen Veranderungen im Pankreaskopf kann 
diese Verengung zirkular sein. Der Defekt ist von verschiedener Tiefe und Lange. Er bil­
det zuweilen nur eine schalenformige Impression. Manchmal ist er tiefer und seine Lange 
erreicht 1-3 cm. Die Umrisse des eingeengten Abschnittes sind glatt. An seinen Randern 
ist manchmal ein typisches Uberragen und eine Vorwolbung der umgebenden Wand tiber 
dem Ring sichtbar (DODD, POFPEL). Die Schleimhaut ist am Orte der Eindellung regel­
maBig, jedoch verschiedenartig atrophisch, die einzelnen Falten sind abgeflacht und ver­
drangt. Die Irritation kommt in del' Regel nicht zum Ausdruck. Ftir das annulare Pankreas 
ist die Stabilitat del' Veranderungen charakteristisch. Sie andern sich wedel' durch die 
Lage, die Atmung noch durch die Kompression. Auch die wiederholte Untersuchung bietet 
immer dasselbe Bild. Oberhalb del' Einengung ist das Duodenum verschieden weit, in diese 
Ausweitung kann bei fortgeschritteneren Fallen auch del' Magen einbezogen werden. 
Zuweilen sind die Stenoseperistaltik und spateI' auch die Retroperistaltik ausgepragt. Die 
Entleerung des Magens und des Bulbus ist dann erschwert. Die Kontrolluntersuchungen 
weisen nach 4 und 8 Std., bei fortgeschrittener Stenose auch nach 24 Std, verschieden groBe 
Kontrastmittelreste nacho Das Duodenum unterhalb del' Einengung ist entweder von nor-
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maIer Breite oder enggestellt. Bei den sekundaren Veranderungen des anularen Pankreas 
oder in seiner Umgebung verandert sich dieses Bild betrachtlich. Es treten Irritationen, 
Spasmen, Veranderungen der SchIeimhaut und oft auch Ulcerationen auf. Spater entstehen 
Adhasionen und verschiedenartige sekundare Deformationen. Danach sind die Bilder nicht 
mehr typisch und eine prazise Diagnostik ist schwierig. 

Abb. 70a und b. Anulares Pankreas an dem absteigenden Schenkel des Duodenums (Pfeil). Duodenumunter· 
suchung (Beobachtung von WALKO). a Anteroposteriore Projektion; b Leichte schrage Projektion 

In der Differentialdiagnostik bei Kindern laBt sich das anulare Pankreas nicht von 
anderen Anomalien, z. B. von der Duodenalatresie oder den congenitalen Duodenal­
strangen abgrenzen. Die ~Behandlung derartiger Anomallen ist jedoch immer dieselbe: 
der chirurgische iEingriff. · Bei Erwachsenen kommen vor allem die Ulcuskrankheit mit 
Irritation und Stenose, die adhasiven Umformungen, die Tumoren des Duodenum, des 
Pankreas oder die Lymphknotentumoren, der arteriomesenteriale VerschluB oder Duodenal­
membranen in Betracht. Zur Bestimmung des Charakters des Prozesses ist die typische 
Lage der Veranderungen, das Reliefbild und die Bildkonstanz von Hilfe. 

c) Die cystiscbe Pankreasfibrose - Mucoviscidose 

Die cystische Pankreasfibrose - die Mucoviscidose - ist eine angeborene und familiare 
Erkrankung von unbekannter Ursache. Sie kommt bei Neugeborenen und kleinen Kindern 
vor und nimmt meist einen fatalen Verlauf. Der Sektionsstatistik nach stellt sie etwa 
4% der Todesursachen bei Kleinkindern dar. Sie wurde von FANCONI (1936) bechrieben. 
Er nannte sie auf Grund der morphologischen Pankreasveranderungen cystische Fibrose. 
Anfangs wurde sie fur eine primare Pankreaserkrankung gehalten, und ihre Ursache wurde 
in der Atresie der Ausfuhrungswege gesucht (OPPENHEIMER). Spater erwies es sich jedoch, 
daB es sich urn eine Erkrankung fast aller exokrinen Drusen handeIt, und daB die Pankreas­
veranderungen nur zu einer ihrer AuBerungen gehoren (die Mucoviscidose - FABER, die 
generalisierte Exokrinopathie - DI SANT'AGNESE). 

Die Erkrankung auBert sich durch die Bildung von anormalem Sekret. Es sind vor aHem das Pankreas 
und die Bronchialdriisen, weniger die SchweiB· und Speicheldriisen und die Gallengange betroffen. In den Aus· 
fiihrungsgangen des Pankreas und in den Bronchen kommt es durch Anhaufung des eingedickten Mucinsekre· 

5" 
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tes zur Obturation und zu sekundaren morphologischen Veranderungen. Die kleinen Kanalchen und Acini 
des Pankreas sind cystenartig ausgeweitet, das Parenchym ist degeneriert und wird durch fibrotisches Gewebe 
ersetzt. Die Langerhans'schen Inseln bleiben jedoch unversehrt. Das Pankreas ist im ganzen starr, manchmal 
normal groB oder verkleinert. Seine Oberflache kann unregelmaBig sein. Infolge der Hypo- bis Afunktion des 
Pankreas kommt es zur Starung der Verdauung. Die Obliteration der Bronchen und die Lungensymptome 
treten in etwa 90 % der Faile auf. Es kommt zu Atelektasen, Bronchiektasen, Emphysem und bei sekundarer 
Infektion auch zur Lungenentziindung. Die Leber ist seltener betroffen. Es kann zur Obstruktion einiger Gallen­
gange, zur Fibrose, Pericholangitis oder sogar zur Cirrhose mit portaler Hypertension kommen. Nach Dr 
SANT 'AGNESE ist etwa ein Drittel der Kindercirrhosen auf die Mucoviscidose zuriickzufiihren. In den Speichel­
und SchweiBdriisen kommt es zur Sekretionssteigerung und zu anomaler Konzentration der Elektrolyte. 1m 
SchweiBe steigert sich die NaCI-Konzentration manchmal fast urn das vierfache. 

Den klinischen Merkmalen zufolge wird die Mucoviscidose in drei Grundformen einge­
teilt: den Mekoniumileus, die Form mit iiberwiegenden Lungenveranderungen und die 

Abb. 71. Mekoniumileus bei einem 2 Tage alten Kind. 1m hypoplastischen Dickdarm kleine Bariumreste nach 
irrigoskopischer Untersuchung. (Beobachtung von SNOBL) 

Form mit vorwiegenden Darmsymptomen. Neben dies en typischen Formen kann man in 
letzter Zeit bei der Anwendung der Antibiotica und der enzymatischen Substitutionsthaer­
pie noch den unvollstandigen, abortiven Formen begegnen. Sie konnen zuweilen unter 
dem Bilde eines Asthma (FRAZIER) oder wiederholter Lungeninfektionen vorkommen. Die­
sen friiher nur dem Kindesalter zugeordneten Krankheiten kann man auch bei Erwachse­
nen begegnen (SLAMA). Es iiberwiegen dann gewohnlich die Lungensymptome und die 
Pankreasveranderungen verla ufen klinisch una uffallig. 

Zum Mekoniumileus, in etwa 10 % der FaIle der Mucoviscidose, kommt es sogleich oder 
bald nach der Geburt. Seine Ursache bildet der VerschluB des Diinndarmes durch ver­
andertes Mekonium (Abb. 71, 72). 

Das Mekonium, das hauptsachlich von Epithelzellen, Gallensalzen, Cholesterol, Fett und Mucin gebildet 
ist, braucht zu seiner Verdauung den Pankreassaft und die Galle. Bei Fehlen des Pankreassaftes entsteht ein 
abnormal dickes und viskoses Mekonium, welches fest an der Schleimhaut haftet und die Schlingen des unteren 
Ileum obstruiert. Der VerschluB kann teilweise oder vollkommen sein. Am Orte des Verschlusses ist der Diinn-
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darm hypotrophisch und schmal. Als Folge des Funktionsausfalles unterliegt auch der Dickdarm der 
Hypotrophie und bildet gewohnlich einen nur 0,5-1 cm breiten Streifen ohneHaustrierung(Microcolon). Dem­
gegeniiber ist der Diinndarm oberhalb der Hindernisse stark ausgeweitet und hypertrophisch. Es kann infolge der 
Hyperperistaltik ein Volvulus entstehen. Der Mekoniumileus nimmt meist einen schweren, letalen Verlauf. 
Bei der Obstruktion des Diinndarmes durch verandertes Mekonium kann es wahrend des intrauterinen Lebens 
oder im perinatalen Zeitabschnitt zur Perforation der Darmwand und zum Eindringen von Mekonium in die 
Peritonealhohle und zur Entstehung einer sterilen Mekoniumperitonitis kommen. Ihr wichtiges Symptom, 
vom Standpunkt der Rontgendiagnostik aus, ist die Einlagerung von Kalksalzen in die ausgetretenen Meko­
niummassen. 

Das Rontgenbild des Mekoniumileus weist auf ein Hindernis im unteren Ileumabschnitt 
hin, wobei die Schlingen des Diinndarmes betrachtlich aufgeblaht sind. Bei der Unter­
suchung im horizontalen Strahlengang sind in der Regel Spiegel sichtbar. Sie konnen je-

Abb. 72. Mekoniumileus bei einem 3 Tage alten Kind. 1m hypoplastischen Dickdarm Bariumreste nach irrigo­
skopischer Untersuchung. (Beobachtung von SNOBL) 

doch auch fehlen (NEUHAUSER). Der Luftfiillungsabbruch im Dtinndarm am Orte des 
Verschlusses ist manchmal nicht scharf. Das Gas kommt etwa in 40% der Falle (POPPEL) 
auf Grund der intensiven Peristaltik in das Mekonium hinein und bildet kleine Gas­
bIas chen (NEUHAUSER). Die Blaschen zusammen mit den als Resistenz zu tastenden 
Mekoniummassen sind ein wichtiges differentialdiagnostisches Merkmal (HERSON). 1m 
Bereich des Dickdarmes ist kein Gas nachweisbar. Die Untersuchung mit dem Bariumein­
lauf zeigt das Bild des Mikrocolons. Die prazise Bestimmung der Ursache des Ileuszustan­
des ist schwer. Man muG auch immer an eine Obstruktion anderer Natur, hauptsachlich 
an die Darmatresie denken. Bei der Mekoniumperitonitis kann man, wenn auch selten, 
das Gas im subphrenischen Raum, zuweilen auch Verkalkungen in der Bauchhohle be­
obachten. Die Mekoniumperitonitis kann auch andere Ursachen haben als die der Obstruk­
tion des Darmes durch Mekonium, z. B. auch hier die Darmatresie. 

Mucoviscidosis mit uberwiegenden Lungenmerkmalen ist hauptsachlich bei Kindern bis 
zu 6 Monaten anzutreffen (Abb. 73, 74). 
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Klinisch treten Atembeschwerden auf. Der Husten gleicht dem bei Pertussis. Die Expectoration ist 
mucos und von einer Cyanose begleitet. Es entstehen sekundare Thoraxdeformitaten, besonders eine Auswei­
tung in anterodorsaler Richtung. Die Darmsymptome sind weniger ausgepragt. Der Verlauf der Erkrankung 
ist wechselnd progressiv. Die Lungensymptome nehmen ab, um in gro13erer Intensitat von neuem aufzutreten. 
Es entstehen Pneumonien, Bronchiektasien, manchmal auch Lungenabscesse. Mit dem Fortschreiten der Er­
krankung kommt es zur Herzschadigung bis zum Bilde des Cor pulmonale. Bei wiederholten Lungeninfektio­
nen kleinerer Kinder sollte man deshalb immer auch an die Mucoviscidose denken. Nach DICKEY haben 60% 
der Respirations- und Lungenerkrankungen der Kinder diese Atiologie. Auch Lungenatelektasen der Kinder 
bis zu einem Jahr sind gewohnlich durch die Mucoviscidose hervorgerufen (WmTE). 

Fur den Nachweis der Veranderungen sind die Ubersichts- und Schichtbilder ausrei­
chend. Kompliziertere Untersuchungen, hauptsachlich die Bronchographie muB man ab­
lehnen, denn sie fuhren zur Verschlechterung der Bronchialobstruktion und konnen eine 
akute respiratorische Insuffizienz hervorrufen (MICHEL). Auf der Lungenaufnahme ist 
die Vergroberung der bronchovascularen Struktur, die sich bis in die Peripherie, haupt­
sachlich in die Basen erstreckt, nachweisbar. 1m Parenchym sind anfangs kleinere Ate-

Abb . 73. Mucoviscidosis mit iiberwiegenden Lungenmerkmalen bei einem 3 Monate alten Kind 
(Beobachtung von SNOBL) 

lektasen, eine Folge der Obstruktion kleinerer Bronchen, zu finden. Spater kommt es zur 
Zunahme der Atelektasen. Diese nehmen sogar einen segmentaren Charakter an. Manchmal 
sind sie gehauft und beidseitig. Zwischen den Atelektasen findet sich emphysematos ver­
andertes Lungengewebe. Das Emphysem zeigt sich besonders in der retrosternalen und 
retrokardialen Gegend (MICHEL). Hierbei kommt es auch zur markanten Vorwolbung 
des Brustkorbes nach vorne. Das Zwerchfell steht tief, ist abgeflacht, gering beweglich. 
Die Intercostalraume sind ausgeweitet und manchmal nach auBen vorgewolbt. Das Herz 
ist verkleinert. 

Wenn eine sekundare Infektion eintritt, ist eine auffallige Ausweitung, Vergroberung 
und Ausdehnung der bronchovascularen Struktur sichtbar und die Parenchymveranderun­
gen sind zahlreicher, weniger regelmaBig und konfluierend. Spater kommt es zur Vergro­
Berung des Herzens und zur Stauung im kleinen Kreislauf. In der Differentialdiagnostik 
soUte man stets an die Tuberkulose denken. Zusammen mit den ubrigen Symptomen, 
hauptsachlich mit derVeranderung der Pankreassekretion und demNachweis von anomalen 
Elektrolytkonzentrationen im SchweiB, ist jedoch die Mucoviscidose mit Sicherheit 
zu diagnostizieren. 
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.1lfucoviscidosis mit uberwiegenden Darmsymptomen wird gewohnlich bei iiber 6 Monate 
alten Kindern angetroffen. 

Durch Schadigung der Verdauung und der Resorption von Fetten und EiweiLlstoffen kommt es zu Durch­
fallen mit fettigem, stinkendem Stuhl, zu Ernahrungsstiirungen und zur Dystrophie. Es resultiert das Bild der 
Coeliakie, zuweilen des Darminfantilismus. Zugleich mit den Darmsymptomen treten die Lungensymptome 
auf. Diese kiinnen unauffallig sein, oft in Form wiederholter Infektionen oder asthmatischer Beschwerden. 

Bei der Untersuchung des Diinndarmes sind bei den leichteren Formen der Erkrankung 
Irritationen und Spasmen festzustellen. Die einzelnen Schlingen sind kontrahiert. Das 
Kontrastmittel erscheint oft segmentartig verteilt, zuweilen auch schollenformig und aus­
gefiockt. Uberdies sind in ihnen Gas und Fliissigkeitsansammlungen nachzuweisen. Ihre 
Falten sind verbreitert und grob. Die Darmpassage ist beschleunigt. In spateren Phasen 
der Erkrankung findet sich eine Hypotonie. Die Darmschlingen sind dann ausgeweitet, 

Abb. 74a und b. Mucoviscidosis mit fortgeschritteneren Lungenmerkmalen bei einem 4 Wochen alten Kind. 
Atelektase des rechten Mittellappens. Vorwiilbung des Brustkorbes nach vorne, Emphysem in retrosternaler 
und retrokardialer Gegend (Beobachtung von SNOBL). a Anteroposteriore Projektion; b Laterale Projektion 

enthalten eine groBere Menge von Gas und Fliissigkeit, und die Darmmotilitat ist verlang­
samt. In den Lungen kann man gewohnlich eine Vergroberung der bronchovascularen 
Struktur, Anzeichen von Emphysem, seltener Atelektasen oder Entziindungsvorgange er­
kennen. In der Regel zeigt sich zugleich eine auffallige Ausweitung des Brustkorbes. Die 
Skeletstruktur ist infolge der Schadigung der Kalkresorption diffus rarefiziert. Auch die 
Gallenwege sind Veranderungen unterworfen. JONES stellte bei der intravenosen Cholan­
giographie die Ausweitung der Gallengange bei schweren Zustanden fest. In der Diffe­
rentialdiagnose miissen auch andere Ursachen der Coeliakie in Betracht gezogen werden. 
Entscheidend sind jedoch die Befunde der Pankreassekretion sowie die gleichzeitig nach­
weisbaren Lungenveranderungen. 

2. Entziindungsvorgange 

Pankreasentziindungen treten in verschiedenen Formen und Graden auf. Vom Stand­
punkt der Rontgendiagnostik aus konnen sie in akute Entziindungen, Pankreasabscesse 
und chronische Entziindungen eingeteilt werden. 
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a) Pankreatitis acuta 

Die akute Pankreatitis stellt eine klinische Einheit dar. Darin eingeschlossen sind die 
akut verlaufenden Pankreaserkrankungen verschiedenerGenese, die durch unterschiedliche 
Veranderungen des Pankreas in Erscheinung treten. Zuweilen handelt es sich urn eine tat­
sachliche Entzundung, wobei das Infektionsagens auf dem Blut- oder Lymphwege oder 
durch die Ausflihrungswege eintreten kann. Auch das direkte Ubergreifen aus der Um­
gebung auf das Pankreas kommt vor. Haufiger ist jedoch die verschieden ausgedehnte, 
mit Blutung verbundene Nekrose. Diese kann durch den Reflux der veranderten Galle in 
die Ausfuhrungswege des Pankreas, nach einem Unfall, auf Grund von GefaBveranderungen 
oder als Folge allergischer, neurogener oder chemischer Einflusse entstehen. 

Bei akuter Pankreatitis erfolgt gewohnlich die Schadigung der kleinen Ausfuhrungsgange und die Akti­
vierung der Pankreasenzyme. Der Pankreassaft kann auf diese Weise frei ins Parenchym und in die Pankreas­
umgebung gelangen. Die Wirkung seiner Enzyme hat die Auflosung dcr bctroffenen Gewebe zur Folge. Je nach 
Intensitat der Schadigung kommt es zu verschiedenartigen Veranderungen. Bei leichteren Formen entsteht nur 
ein Odem und eine Hyperamie des Pankreas und der umgebenden Gewebe. Meist kommt es jedoch zur Pankreas­
nekrose, die nur herdfi:irmig sein kann. Bei fortgeschritteneren Graden werden gro13ere Bezirke befallen. Zu­
weilen kann das ganze Pankreas nekrotisch werden. Es kommt dann meist zur Gefa13schadigung und zur Blu­
tung. Letztere zahlt zu den Charakteristica der akuten Pankreatitis. Weitere charakteristische Merkmale sind die 
herdfi:irmigen Fettnekrosen der nachstgelegenen zuweilen auch entfernteren Gewebe der Pankreasumgebung. 

Das Exsudat mit dem Pankreassaft dringt entlang der Ligamenta in die Nachbarschaft des Pankreas 
und in den Bereich der Bursa omentalis. Es kann auch in das Retroperitoneum, zur Niere und entlang des 
Psoasmuskels wandern. Uber die Bursa omentalis kann es in die Peritonealhi:ihle gelangen. Zuweilen ge­
schieht die Ausbreitung zum Zwerchfell und weiter entlang der Speiserohre und der Aorta in das Mediastinum. 
Dadurch kommen die nahen und entfernten Abscesse und die unechten Cysten zustande_ 

Das klinische Bild der akuten Pankreatitis hangt von den Veranderungen und dem Ausma13 der Pankreas­
schadigung abo Es kann zu einem leichten Verlauf mit vorubergehenden Symptomen bis zu sehr schweren For­
men mit schnellem, ti:idlichen Ausgang kommen. Bei leichteren Formen, deren Grundlage das Odem und die 
Hyperamie bildet, wird der Schmerz im linken Oberbauch, oft auch das Erbrechen zum Grundsymptom. Diese 
Formen kommen sekundar, z. B. bei der Parotitis oder bei der Erkrankung der Organe in der Pankreasumgebung 
vor. Bei schweren, auf Grund umfangreicher Nekrose zustandekommenden Formen uberwiegen heftige bis zum 
Vernichtungsgefiihl gesteigerte Schmerzen. Gewohnlich liegt ein schwerer Kreislaufkollaps vor. In der Dia­
gnostik der akuten Pankreatitis spielen die Anamnese und das klinische Bild die Hauptrolle. Sehr wertvoll 
fur die Diagnose erweisen sich hierbei die Laboratoriumsuntersuchungen: erhi:ihte Diastasewerte in Harn und 
Blut, Glykamie, Herabsetzung des Blutcalciumspiegels, Leukocytose mit unterschiedlicher Linksverschiebung. 

Der Rontgenuntersuchung kommt hier eine entscheidende Rolle in der Differential­
diagnostik zU. Sie hilft, manche Erkrankungen, die unter einem ahnlichen Bild verlaufen, 
Z. B. die Perforation des Magen- und Duodenalgeschwurs, den Ileus, zuweilen auch die 
akute Gallenblasenerkrankung oder die Erkrankung der Organe der Brusthohle auszu­
schlieBen. Dadurch engt sie die Reihe der flir die Differentialdiagnostik in Erwagung kom­
menden Erkrankungen ein und ermoglicht, die Orientierung in bestimmter Richtung_ 
Sie stutzt eine unsichere klinische Diagnose der akuten Pankreatitis. Von Wichtigkeit ist 
hierbei die Feststellung von Pankreaskonkrementen oder von Veranderungen des Duo­
denums. Mit Hilfe der Rontgenuntersuchung ist es auch moglich, den Fort- bzw. Ruck­
gang der Erkrankung zu beurteilen und Komplikationen, vor allem die postnekrotischen 
Pseudocysten festzustellen oder auszuschlieBen. 

Die Wahl der Untersuchung und ihr Fortgang muB individuell in Abhangigkeit von 
dem gesamten Zustand des Kranken getroffen werden. Falls es der Status erlaubt, sind 
Thoraxuntersuchung und Leeraufnahme des Abdomen durchzufuhren. Die Kontrast­
mitteluntersuchung des Magens und des Duodenum sollte im akuten Stadium nur zur 
raschen Entscheidung bezuglich der Operationsindikation vorgenommen werden. Man kann 
kleine Mengen von Bariumaufschwemmung oder wasserloslichen Jodpraparaten auch bei 
heftigen Symptomen verabreichen (BERGKVlST, SAMUEL, EllMON). Ansonsten ist es indi­
ziert, mit Barium erst nach dem Abklingen der akutesten Symptome oder nur bei leichteren 
Formen der akuten Pankreatitis zu untersuchen (HULTEN, SOHlNZ). Fur die Differential­
diagnostik und zur Bestimmung der zweckmaBigsten Behandlung bei leichteren Formen, 
kann zusatzlich die intravenose Cholangiographie eingesetzt werden. 
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Die akute Pankreatitis bietet keine einheitliche Rontgensymptomatik. Sie ist sehr poly­
morph und variabel und hangt immer yom AusmaB der Schadigung des Pankreas und der 
umgebenden Gewebe abo Sie andert sich betrachlich im Verlaufe der Erkrankung, manch­
mal von Tag zu Tag. STEIN stellte in der Literatur insgesamt 23 Symptome zusammen, 
die bei der akuten Pankreatitis angetroffen werden konnen. Entweder sind es die direkten 
Veranderungen, die durch das vergroBerte Pankreas zustandekommen oder die indirekten­
funktionellen Veranderungen. Zu Beginn der Erkrankung kommen in der Regel nur die 
indirekten Veranderungen zum Vorschein, da das Pankreas noch nicht wesentlich ver­
groBert ist. Diese treten zuweilen schon 6 Std nach dem Beginn der Erkrankung auf 
(BARRY) und sind an umgebenden, aber auch an entiernteren Organen, am Magen, Dtinn-

Abb. 75. Plattenf6rmige Atelektasen in der linken Lungenbasis bei einer akuten Pankreatitis 

und Dickdarm, in den Lungenbasen und am Zwerchfell ablesbar. Ihr Ursprung kann ent­
ztindlich, toxisch oder neuromuscular sein. Spater kommt es zur partiellen oder Gesamt­
vergroBerung des Pankreas. Vor aHem die VergroBerung des Kopfes (dieser kann 2-3 mal 
so groB werden - METHENY) verursacht eine direkte Druckwirkung auf die Organe der 
Nachbarschaft. Zugleich treten die funktionellen Veranderungen in verschiedener Inten­
sitat auf. Das Bild kann durch Komplikationen der akuten Pankreatitis, durch Pseudo­
cysten, Abscesse und bei den fortgeschritteneren Formen auch durch eine diffuse Peri­
tonitis beeinfluBt werden. 

Die Thoraxuntersuchung zeigt Veranderungen insbesondere des Zwerchfells, der Pleura 
und der basalen Partien der Lunge (BOCKUS, STEIN) etwa in der Halfte des Kranken­
gutes. Am frtihesten tritt die Hemmung der Beweglichkeit des hinteren Zwerchfell­
abschnittes in Erscheinung. Spater ist meist das ganze Zwerchfell betroffen, das zuweilen 
paretisch und hochgesteHt sein kann. Bei der Entztindung des Pankreaskorpers und des 



74 J. ROSOR: Rontgendiagnostik des Pankreas 

Sehwanzes wird hauptsaehlieh die linke Zwerchfellhalfte betroffen. Die Entziindung des 
Pankreaskopfes kann Veranderungen auch rechts verursachen. Zuweilen, besonders bei 
sehweren Formen sind beide ZwerchfeIlhalften in Mitleidenschaft gezogen. Ziemlich bald, 
manchmal schon 24 Std nach Beginn der Erkrankung, ist in der Pleurahohle ein kleiner 
ErguB, hauptsachlich links, zu finden. Er kommt in etwa 20 % der FaIle vor (LEGER), ist 
zunachst klein und im hinteren Phrenicocostalwinkel lokalisiert. Spater nimmt er zu. Bei 
sekundarer Infektion oder durch Eindringen der nekrotischen Massen kann ein Empyem 
entstehen. In den Lungenblasen kommt es zur Hypoventilation und zur Ausbildung der 
plattenformigen Atelektasen, die vorwiegend linksseitig oder auch beidseitig auftreten 
konnen (Abb. 75). 

Abb.76. Akute Pankreatitis mit umfangreichem Meteorismus des Dick· und Diinndarmes 

Die Leeraufnahme des Abdomen ermoglicht, eine Magen· und Duodenalperforation 
oder einen Ileus ausschlieBen. Bei akuter Pankreatitis kann die Leeraufnahme ein Normal­
bild liefem. Es werden jedoch bei mehr als der Halfte der FaIle (STEIN 58 %) verschiedene, 
meist indirekte Veranderungen naehgewiesen. 

Am haufigsten stellt man einen versehieden umfangreichen Meteorismus fest (Abb. 76). 
Dieser ist entweder diffus und betrifft den groBten Teil des Magen-Darm-Traktes 
oder ist lokalisiert, dann hauptsachlich in der Pankreasumgebung. Ziemlieh haufig ist 
der Magen aufgeblaht. Er kann atoniseh sein. Manchmal ist Gas im Duodenum, haufiger 
im Diinndarm nachweisbar. Hierbei ist die Feststellung der isoliert aufgeblahten Jej unum­
schlinge, das sog. "sentinelloop" als Ausdruek eines reflektorischen lokalisierten paralyti­
schen Ileus diagnostisch wertvoll (Abb. 77). STEIN fand dieses Zeichen bei 55 % der 
Kranken. Zuweilen sind auch mehrere aufgeblahte Jejunumschlingen zu sehen, die eine 
Breite von mehr als 3 em haben konnen. Sie weisen manchmal glatte Umrisse auf. Das 
"sentinel loop"-Merkmal kann zwar auch bei anderen akuten Baucherkrankungen, so 
bei der akuten Cholecystitis oder Appendicitis vorkommen, es ist aber fur die Pankreas-
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erkrankungen mit seiner Lokalisation im linken Mesogastrium kennzeichnend. Vereinzelt 
konnen sich die aufgeblahten Schlingen auch ins Epigastrium, selten nach rechts iiber die 
Medianlinie hinaus ausbreiten. Bei der akuten Cholecystitis ist das "sentinel loop" -Merk­
mal gewohnlich im rechten Mesogastrium, bei der akuten Appendicitis im rechten Hypo­
gastrium lokalisiert. In den meisten Fallen ist das Gas auch im Dickdarm in groBer Menge 
nachzuweisen. Anfangs kann sich zuweilen das sog. "colon cut"-Merkmal (PRICE) einstellen, 
wobei das Colon ascendens und die rechte Flexur durchGas aufgeblaht sind und die Fiillung 
plotzlich am Ubergang ins Transversum endet. Spater tritt eine Hypotonie des Transver­
sum auf, wahrscheinlich als Folge der Ausbreitung der Entziindung auf das Mesocolon, 
wobei es stark aufgeblaht und gasgefiillt ist. Der Befund der Fliissigkeitsspiegel gehOrt 
nicht zum typischen Bild der akuten Pankreatitis. Sie konnen erst in spateren Zeitabschnit­
ten bei schwereren Formen der Pankreatitis mit Peritoneumreizung und bei Bildung der 
sekundaren Peritonitis mit Darmparese angetroffen werden. 

Abb. 77. Akute Pankreatitis mit dem "sentinel loop"-Merkmal der Jejunumschlinge (Pfeil) und mit 
Meteorismus des Ileum und des Dickdarmes 

Bald nach dem Beginn der Erkrankung ist manchmal eine Verdichtung des Epigas­
trium sichtbar, die auf das peripankreatische Odem und die Verdickung des Mesocolon 
zuriickzufiihren ist. Spater kann das vergroBerte Pankreas als eine kontrastdichte, homo­
gene und quer verlaufende Bildung nachweisbar werden (GOLDMANN, HULTEN). Es ist 
hauptsachlich bei Gasfiillung des Magens und des Transversum gut sichtbar, drangt diese 
oft auseinander und erreicht manchmal sogar die Kontrastdichte der Leber (OLIVIER) . 
Sehr wertvoll fiir die Diagnostik der Pankreatitis ist der Nachweis von Pankreaskonkre­
menten. Diese kommen zwar nicht haufig vor, STEIN fand sie nur bei 17 % der Kranken. 
Aus ihrer Feststellung kann man auf die pankreatische Herkunft der Beschwerden mit gro­
Ber Wahrscheinlichkeit schlieBen. Von bestimmten Wert ist auch der Nachweis von 
Gallenkonkrementen. Vereinzelt kann man im Bereich des Pankreas kleine Aufhellungen 
finden, die auf eine sekundare Gasinfektion der nekrotischen Herde zuriickzuftihren sind. 
Selten ist auch der Befund von kontrastdichteren, kugelrunden Verkalkungen im Durch­
messer von 1-3 em, sowohl im Bereich des Pankreas als auch verstreut tiber die iibrigen 
Teile der Bauchhohle (BAYLIN, WEEKS). Diese sind durch Verseifung der Herde der 
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Fettnekrose in der Pankreasumgebung, in Omentum, Mesenterium oder Peritoneum und 
durch sekundare Kalksalzablagerungen verursacht. Sie entstehen gewohnlich sehr friih­
zeitig, manchmal schon nach 48 Std (FOURNIER) und gelten als Anzeichen eines schweren 
Verlaufes der Pankreatitis. 

Eine weitere Symptomengruppe bilden die Veranderungen als Folge der Ausbreitung 
der Entziindung oder des Odems in das Retroperitoneum, der sekundaren Anwesenheit 
der Fliissigkeit in der Peritonealhohle und der Veranderungen der Fettschichten der 
Bauchwand. Die Nieren- und Psoaskonturen, hauptsachlich links, sind oft verwischt und 
auch die Abgrenzungen der Bauchorgane sind weniger deutlich. Beim Ascites nimmt die 
Kontrastdichte des Abdomens homogen zu, die Darmschlingen sind von der Bauchwand 
abgedrangt, und die Raume zwischen den einzelnen Schlingen sind vergroBert. Die Fett­
schichten der Bauchwand sind oft verwischt, hauptsachlich die Schicht vor dem Peri­
toneum. 

Die Magen- und Duodenumuntersuchung mit Kontrastmitteln kann die ganze Skala von 
Abweichungen yom Normalbild bis zu sehr fortgeschrittenen Veranderungen zeigen. 
Sie sind abhangig yom AusmaB und dem Entwicklungsstadium der Pankreasveranderun­
gen (POPPEL, SARASIN). Am Anfang der Erkrankung, insbesondere bei leichteren Formen, 
iiberwiegen die funktionellen Irritationsvorgange und Zeichen. Bei schweren Formen 
und im fortgeschritteneren Stadien der Erkrankung begegnen wir der Hypo- bis Atonie. 
Zu diesen funktionellen Veranderungen treten die durch die PankreasvergroBerung 
hervorgerufenen Druckveranderungen hinzu. Diese Aufteilung ist jedoch nur grob sche­
matisch. Es gibt viele Abweichungen. Die Irritationsveranderungen kannen in kurzen 
Zeitabschnitten abwechselnd oder gleichzeitig mit den hypotonischen Veranderungen 
vorkommen. Es gibt jedoch kein Symptom, das fiir die akute Pankreatitis spezifisch 
ware. 

Del' Magen kann hypertonisch, quer gelagert, manchmal mit tie fer Peristaltik, das an­
dere Mal rigid und ohne Peristaltik sein (NOVAK). Zuweilen sieht man einen Gesamtgastro­
spasmus und die Unvertraglichkeit des Magens fiir Barium mit auffallcnd fliichtiger Fiil­
lung. Haufiger finden sich jedoch nur im Bereich des Antrum Kontraktionen oder tiefe, 
lang anhalt en de Spasmen. Manchmal kommt es zum spastischen Zusammenziehen des 
Pylorus. Auch die hypotonischen Symptome kannen total oder lokalisiert zu beobachten 
sein. Der Magen ist dann ausgeweitet, gasgefiillt, die Peristaltik ist herabgesetzt bzw. 
fehlend. Das Hdief ist hauptsachlich im Bereich der Riickwand des Antrum 
verandert. Die Falten sind grob, verbreitert und oft quer angeordnet. Die Faltenumrisse 
kannen verwischt sein. Wegen del' Hypersekretion sind die Reliefveranderungen oft nur 
mangelhaft ausgepragt. Zugleich mit den Veranderungen des Tonus gehen die Veranderun­
gen del' Passage einher. Beider Hypotonie ist gewahnlich eine verlangsamte Magenentlee­
rung vorhanden. In den forlgeschrittenen Stadien kannen graB ere Reste des Kontrast­
mittels im Magen nach 8, sogar nach 24 Std nachgewiesen werden (FRANZEN). 

Die Zeichen der Raumverdrangung treten am Magen erst nach einigen Tagen auf 
(SARASIN). V orwiegend findet man eine Magenverdrangung nach 0 ben und vorn mit verschie­
denen Impressionen del' groBen Kurvatur; auchdieAbdrangung des Magensvom Dickdarm 
ist nachweisbar. In der Regel ist der retrogastrische Raum erweitert. Manchmal kann am 
Magen das Pelottensymptom sichtbar sein. 

Das Duodenum weist vor aHem lokalisierte Spasmen, am haufigsten im Bereich des 
absteigenden Schenkels auf. Manchmal kann auch das ganze Duodenum kontrahiert sein. 
Die Passage ist dann beschleunigt. Hypotonie und Dilatation sind im Duodenum haufiger 
als im Magen. Die Dilatation kann das ganze Duodenum betreffen. Dieses erschlafft an­
schlieBend, zeigt keine Peristaltik und ist mit groBerer Gasmenge gefiiHt. Es kann das 
Bild des paralytischen Duodenalileus entstehen (HULTEN). Haufiger wird jedoch die Hypo­
tonie und Dilatation nur in einem Teil, entweder im Bulbus, im absteigenden Schenkel 
oder hauptsachlich im unteren horizontalen Schenkel zu finden sein (Abb. 78). Bei gleich-
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zeitigem Vorkommen der hypo- und hypertonischen Veranderungen kann das sog. GiefJ­
kannen-Phanomen (PANNHORST) zustande kommen. Der absteigende Schenkel ist dabei 
spastisch zusammengezogen, schmal, glattrandig und erinnert an den Gief3strom einer 
Kanne. Die untere Flexur und der untere horizontale Schenkel sind hingegen wesentlich 
ausgeweitet und mit der Hypersekretionsfitissigkeit, in welche das Kontrastmittel sedi­
mentiert, geftiHt. Die Duodenalentleerung ist gewohnlich gestort, vor aHem bei der schwe-

Abb.78 

Abb.79 

Abb. 78. Akute Pankreatitis mit Spastizitat des absteigenden (Pfeil) und Hypotonie des horizontalen Duodenal­
schenkels. Meteorismus der Jejunumschlingen in der Umgebung des Pankreasschwanzes 

Abb. 79. Akute Pankreatitis mit Irritation des Duodenum und Hypotonie, Dilatation, Meteorismus und 
Hypersekretion der Jejunumschlingen. (Beobachtung von CHUDACEK) 
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reren Form. Das Kontrastmittel staut sich lange im Duodenum, hauptsachlich in seinem 
dritten Abschnitt und man kann dort Reste davon noch nach 4 und mehr Stunden finden. 
Das Duodenalrelief ist vergrobert und oft unregelmaBig. Bei Vorhandensein von Mucin 
kommt es zuweilen zur Ausflockung des Kontrastmittels. Die Details des Reliefs sind dann 
nicht mehr sichtbar. Oft treten im Duodenum Druckveranderungen auf. Sie erscheinen 
nach einigen Tagen, wenn das Pankreas an GroBe zunimmt. Manchmal ist das Bild eines 
groBen C sichtbar. Oft ist der Druck jedoch nur lokalisiert ausgepragt. Wichtig ist das 
PapiUen-Symptom, das durch den Druck der vergroBerten Papille und durch das Odem 
der Falten in ihrer Umgebung verursacht ist (POPPEL). Es tritt in etwa 20 % der Erkran­
kungen auf (STEIN) und ist als verschieden tiefe Impression des inneren Anteiles des 
absteigenden Schenkels, seltener als ein zentraler Fullungsdefekt sichtbar. 

Abb. 80. Rezidiv einer Pankreatitis mit deutlicher Irritation des Jejunum 

Die meisten Magen- und Duodenalveranderungen, hauptsachlich die funktionellen, 
verschwinden nach Besserung des Gesamtzustandes und nach Abklingen der klinischen 
Symptome. Der Ruckgang ist jedoch unvollkommen, und das Bild kehrt nicht vOllig zur 
Norm zuruck (DAVIDOVITSCH). Gewohnlich findet man verschiedene Druck- oder Trak­
tionsveranderungen, wie bei chronischer Pankreatitis, in die die akute Pankreatitis uber-
gehen kann. . 

Bei der Dunndarmunters1LChung ist hauptsachlich das obere Jejunum in der Umgebung 
des Pankreas anfangs reizbar und spastisch zusammengezogen (Abb. 80), es vertragt die 
Bariumaufschwemmung schlecht. Die Passage ist meistens sehr beschleunigt. Zwischen den 
spastischen Abschnitten kann man jedoch bald eine lokalisierte Dilatation und Hypotonie 
einer J ejunumschlinge nachweisen. Spater breitet sich die Hypotonie auch auf die anderen 
Abschnitte aus. Die spastischen Abschnitte wechseln mit den dilatierten ab, spater kann 
der gesamte Dunndarm hypotonisch werden. Es kommt zur Verlangsamung der Passage 
und manchmal zum Bild eines adynamischen Ileus. 

Die Untersuchung der Gallenblase und der Gallenwege ist bei der akuten Pankreatitis, 
hauptsachlich nach dem Abklingen der akuten Symptome, fur die Feststellung der gleich­
zeitigen Gallenblasenveranderungen und fur die Indikation einer chirurgischen Behand-
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lung von groBer Bedeutung. Die intravenose Cholangiographie lei stet bei der Unterschei­
dung der akuten Pankreatitis von der akuten Cholecystitis, bei der sich die Gallenwege 
meistens der Fiillung entziehen, wertvolle Hilfe. Bei der akuten Pankreatitis erfolgt eine 
Kontrastmittelfiillung der Gallenwege in 60 % des Krankengutes (JOHNSON). 

b) AbsceB 

Der PankreasabsceB ist eine seltene Erkrankung. Er stellt gewohnlich eine Kompli­
kation der akuten Pankreatitis dar, kann aber auch durch eine septische Thrombose oder 
Vereiterung einer postnekrotischen Cyste verursacht sein. Er kann die sekundare Folge 
eines Tumors sein. 

Der kleinere Absce13 bleibt auf das Pankreasparenchym beschrankt, der gro13ere breitet sich in die Um­
gebung aus. Er kann ins Retroperitoneum, perinephritisch, subphrenisch und in die Bauchhohle eindringen 
oder in die umgebenden Organe perforieren. Das klinische Bild des Abscesses hangt von der Grunderkrankung 
abo Er au13ert sich gewohnlich durch das septische Zustandsbild und durch heftige Schmerzen im Oberbauch 
und im Riicken. 

Fiir die Feststellung des Abscesses ist besonders die Leeraufnahme wichtig. Die Auf­
nahmen sollen, wenn moglich, auch mit horizontalem Strahlengang durchgefiihrt werden. 
Im AbsceB sind dann gewohnlich ein Fliissigkeitsspiegel und eine Gasblase sichtbar. Bei 
mehreren kleinen Abscessen findet man mehrere Spiegel. Neben diesen Veranderungen ist 
meistens die linke Niere und der linke Psoasmuskel schwer differenzierbar. Falls Bedenken 
iiber die Lage der Spiegel bestehen, ist fiir die Differentialdiagnostik die Untersuchung des 
Magens und des Duodenum und die Irrigoskopie durchzufiihren. Die umgebenden Organe 
weisen Druckveranderungen je nach der Lage des Abscesses auf. Der Magen ist gewohnlich 
nach vorne und aufwarts, manchmal auch nach rechts verdrangt. Die duodenojejunale 
Flexur und der transversale Abschnitt des Dickdarmes sind meistens abwarts verdrangt. 
Neben diesen Druckveranderungen treten in den untersuchten Organen, ahnlich wie bei 
der akuten Pankreatitis, indirekte Veranderungen auf. Zur Erganzung der Untersuchung 
ist es wichtig, die Thoraxuntersuchung durchzufiihren. Sie ergibt ahnliche Befunde wie bei 
der akuten Pankreatitis. 

Die Ausbreitung des Abscesses und die Entstehung von Komplikationen hat .Anderun­
gen des Gesamtbildes zur Folge. Der Fliissigkeitsspiegelnimmt zu und fiillt manchmal den 
ganzen subphrenischen Raum aus. Kommt es zur Perforation des Abscesses in den Ver­
dauungskanal, kann sich der AbsceB vollkommen entleeren. 

In der Differentialdiagnostik muB man den AbsceBspiegel von einem Fliissigkeitsspiegel 
im Magen, im Dickdarm oder in der aufgeblahten Flexura duodenojejunalis, in einem 
groBen Divertikel oder in einer inneren Hernie unterscheiden. Es ist ferner notwendig, auf 
die Fliissigkeit in der Bursa omentalis zu achten, den subphrenischen AbsceU anderer 
Herkunft oder den perinephritis chen AbsceB differentialdiagnostisch in Erwagung zu 
ziehen. 

c) Chromsche Pankreatitis 

Die chronischen Entziindungsvorgange sind die haufigsten Pankreaserkrankungen. Sie 
konnen primar sein, haufiger kommen sie jedoch sekundar vor als Begleiterscheinungen 
von Erkrankungen anderer Organe der Bauchhohle oder von Gesamterkrankungen. Das 
Pankreas ist meistens bei Erkrankungen der Gallenblase und der Gallenwege betroffen. 
Nach den Statistiken kann die chronische Pankreatitis sogar bei 80 % der Kranken mit 
Cholelithiasis und Cholecystitis nachgewiesen werden (KEHR). Sehr oft, nach manchen 
Autoren immer (DOUBILET), kommt die chronische Pankreatitis bei Veranderungen der 
Vater'schen Papille vor. Zu den anderen Organen, die anatomisch, funktionell und patho­
logisch mit dem Pankreas eng zusammenhangen, gehoren die Leber, das Duodenum und 
der Magen. Man kann so den Entziindungsveranderungen des Pankreas bei Hepatitis, 
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Lebercirrhose, Geschwtir und Divertikel des Duodenums, zuweilen auch beim Magenge­
schwtir begegnen. Das Pankreas kann femer bei Erkrankungen des Dtinn- und Dickdarmes, 
hauptsachlich bei Colitis oder bei Infektionskrankheiten, z. B. bei der Parotitis, Angina, 
Pneumonie, Tbc oder Lues, betroffen werden. Uberdies kommt es gewohnlich zur Paren­
chymentztindung in unmittelbarer Nahe eines Tumors und in dem Pankreasanteil, der sich 
lateralwarts von einem die Ausftihrungswege obliterierenden Tumor befindet. 

Das Aussehen des Pankreas bei chronischer Pankreatitis ist sehr unterschiedlich. Veranderungen kiinnen 
auch am normalgroBen und makroskopisch unveranderten Pankreas angetroffen werden (BUSINCO, MALLET­
GUY). In der Regel jedoch zeigt das Pankreas verschiedenartige Veranderungen. Meist ist es deutlich vergroBert 
und verliert seine typische Form. Die VergroBerung kann diffus sein, oder nur lokalisiert, vor allem wird dann 
der Pankreaskopfbetroffen sein. Eine VergriiBerung des Kopfes ist hauptsachlich bei gleichzeitiger Gallenblasen­
erkrankung festzustellen. Steltener ist dagegen das Vorkommen der isolierten VergriiBerung des Kiirpers und 
Schwanzes. Bei der rezidivierenden Pankreatitis ist die VergriiBerung meist voriibergehend, hauptsachlich in der 
Phase der Aktivierung der Erkrankung. In der Phase der Ruhe kann das Pankreas von normaler GriiBe sein. Die 
Pankreasoberflache verliert ihren regelmaBigen Lappchenbau. Sie kann entweder wie geglattet oder unregelma­
Big hiickerig durch verschieden groBe Knoten aussehen, eine Folge der cystischen Ausweitung der Kanalchen. 
In den akuteren Stadien sind im Pankreas und seiner Umgebung Fettnekrosen zu finden, die spater verkalken 
kiinnen. Ferner bestehen unterschiedlich umfangreiche Adhaesionen zu den umgebenden Organen und Ge­
weben, hauptsachlich zum Magen, Duodenum und Retroperitoneum. Die Adhaesionen kiinnen zuweilen die 
umgebenden Strukturen, vor allem den Choledochus und die Milzvene an die unregelmaBigen Knoten der Pan­
kreasoberflache heranziehen und verschiedenartig umformen (MURATORE). Die Lymphknoten in der Umgebung 
des Pankreas sind gewiihnlich leicht geschwollen. In fortgeschritteneren Stadien der Erkrankung, ist das Pan­
kreas hie und da verkleinert (HEPP u. MERCADIER). Die Atrophie des Pankreasparenchyms laBt sich ziemlich oft 
nachweisen. Sie geht gewiihnlich mit einer unterschiedlichen Vermehrung des Fettgewebes einher, wodurch die 
sog. lipomatose Pseudohypertrophie des Pankreas zustande kommt. Beim Abtasten ist das Pankreas starr und 
sklerotisch. Auf dem Schnitt erweist es sich bei fortgeschritteneren Stadien gefaBarm. Man kann neben den Ge­
webeveranderungen und der Wucherung des Bindegewebes fast regelmaBig Ausweitungen der Haupt- und Ne­
benausfiihrungsgange verschiedenen AusmaBes nachweisen (SARLES). Die ausgeweiteten Kanalchen zeigen 
mitunter den Charakter von Retentionscysten. Verschiedentlich entstehen auf Grund der Herdnekrose paren­
chymatiise Pseudocysten. In den fortgeschritteneren Stadien der Erkrankung sind haufig Konkremente in den 
Ausfiihrungswegen vorhanden. 

Das histologische Bild zeigt Vermehrung des Bindegewebes, entziindliche Infiltration und verschiedene 
Parenchymveranderungen bis zur Atrophie. In der Phase der Aktivierung der Pankreatitis findet sich mitunter 
ein umfangreiches Odem, manchmal auch Herdnekrosen. Diese Veranderungen kiinnen diffus sein, haufiger 
sind sie herdartig. Zwischen den pathologischen Abschnitten kann gesundes Gewebe gefunden werden (LEGER, 
MURATORE). Manchmal sind diese Veranderungen mehr iu der Umgebung der Kanalchen, hauptsachlich im 
Bereich des Kopfes, bei gleichzeitiger Erkrankung der Gallenblase, ausgepragt (MALLET-GUY). Die Fibrose 
kann peri-, inter- oder intralobular gelegen sein. Dem makroskopischen und histologischen Bilde nach werden 
die Pankreatitiden in verschiedene Typen, z. B. in hypertrophische und atrophische, diffuse, segmentare und loka­
lisierte, mit oder ohne Verkalkungen, in peri-, inter- und intralobuliire und dgl. eingeteilt. Einige dieser Typen 
werden als selbstandige, andere als verschiedene Phasen derselben Erkrankung angesehen. Man ist sich dariiber 
nicht einig. 

Das klinische Bild der Erkrankung kann recht unterschiedlich sein. Manchmal verlauft die chronische 
Pankreatitis ohne auffallige Merkmale. Das entziindlich veranderte Pankreas wird erst wahrend einer Operation, 
meist einer Gallenblasenoperation festgestellt. Gewiihnlich auBert sich jedoch die Erkrankung durch ver­
schiedene, mehr oder weniger deutlich ausgepragte Symptome. Sie kiinnen von den Symptomen der Grund­
erkrankung iiberdeckt werden. Bei ausfiihrlicherer Erhebung der Anamnese lassen sie sich in der Regel 
gut feststellen. Vor allem der Schmerz und die Verdauungs beschwerden geben Hinweise. Der Schmerz sitzt meist 
im Oberbauch und strahlt nach links bis zur Milz, zuweilen bis unter das Schulterblatt aus; er kann aber auch 
nach rechts ausstrahlen. Unter den Verdauungsbeschwerden iiberwiegt der Meteorismus und die Unvertraglich­
keit von fetten Speisen. Oft sind Durchfalle vorhanden. Atypische Merkmale sind Gelbsucht oder Blutungen in 
den Verdauungstrakt, hervorgerufen durch sekundare Veranderungen am Choledochus bzw. der Milzvene. Eine 
Schadigung des innersekretorischen Pankreasteiles erfolgt in der Regel nicht. Entsprechend den vorherrschen­
den Symptomen werden die chronischen Pankreatitiden in verschiedene Typen aufgeteilt; in die chronisch 
progressive und die chronisch rezidivierende Pankreatitis, in die latente und schmerzhafte Form, die mit Gelb­
sucht einhergehende Form und dgl. Oft laBt sich die Beziehung der einzelnen klinischen Typen zum anato­
mischen und histologischen Bild verifizieren. 

In der Diagnostik muB nicht nur das Pankreas allein betrachtet werden, sondern auch aIle anderen Organe, 
bei deren Erkrankung eine Pankreatitis zustande kommen kann. Dies ist fiir die Therapie sehr wichtig, denn 
eine geeignete chirurgische Behandlung der Grunderkrankung beeinfluBt oft auch die Pankreaserkrankung 
giinstig. Von den Laboratoriumsuntersuchungen ist die funktionelle Untersuchung der Sekretion-Ausscheidung 
des Pankreas die wichtigste. In akuteren Stadien der Erkrankung ist die Bestimmung des Harn- und Blut­
spiegels der Pankreasenzyme von Bedeutung. 
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Die Rontgenuntersuchungen gehoren zu den wichtigsten Untersuchungen bei Verdacht 
auf eine chronische Pankreatitis. Neben der Thoraxuntersuchung sind die Leeraufnahme, 
die Untersuchung des Magens und Duodenums, der Gallenblase undder Gallenwege durch­
zufuhren. In die Reihe dieser Grundmethoden muB nach den letzten Erfahrungen auch die 
Duodenographie in Hypotonie eingefugt werden. Je nach den Ergebnissen dieser Methoden 
kommen weitere spezielle Untersuchungsmethoden zur Anwendung. Bei unbestimmtem 
Befund und zur Abklarung der Differentialdiagnose ist die Arteriographie und die endosko­
pische Wirsungographie von besonderer Bedeutung. Bei der Entscheidung uber die opera­
tive Behandlung habon sich die poroperativen Untersuchungen, die Cholangiographie und 
die Wirsungographie bewahrt. Die Veranderungen, die durch die Rontgenuntersuchung 
aufgedeckt werden, sind von unterschiedlichem Wert. Bei manchen kann auf die Pankrea­
titis mit Sicherheit geschlossen werden, der Wert anderer Veranderungen ist nur relativ. 
Wichtig ist jedoch ihre Zusammenfassung und Auswertung mit dem klinischenBild und den 
Ergebnissen der Laboruntersuchungen. 

Die Thoraxuntersuchung ergibt gewohnlich, solange es sich nicht um eine abortiv ver­
laufende Form der Mucoviscidosis handelt, einen Normalbefund. Nur bei der Aktivie­
rung und bei Rezidiven der Erkrankung konnen manchmal Veranderungen am Zwerch­
fell und in den Lungenblasen beobachtet werden. Die Befunde sind aber weniger ausgepragt 
als bei der akuten Pankreatitis. 

Die Leeraufnahme des Abdomen muB vor allem auf die Feststellung von Pankreaskon­
krementen ausgerichtet werden, die fur die Diagnostik der Pankreatitis den wichtigsten 
Befund darstellen. Eine recht haufige Beobachtung ist ein verschieden ausgedehnter Me­
teorismus, hauptsachlich des Dickdarmes, wobei sich das Gas meistens im Bereich der er­
weiterten linken Flexur befindet. Ferner ist es moglich, Verkalkungen in der Pankreas­
umgebung, Gallenblasenkonkremente, seltener solche der Gallenwege, festzustellen. Von 
Bedeutung ist auch die Bestimmung der MilzgroBe. Ihre VergroBerung muB hierbei immer 
den Verdacht auf eine sekundare Schadigung des splenoportalen Stammes erwecken und 
erfordert die angiographische Untersuchung. Auch die Feststellung einer LebervergroBe­
rung ist wertvoll und ermoglicht eine bessere Planung weiterer Untersuchungen. 

Die Magen- und Duodenaluntersuchung ist hierbei von doppelter Bedeutung; einerseits 
dient sie zur Feststellung von Organerkrankungen, die zu einer Pankreatitis fuhren konnen, 
andererseits hilft sie bei der Aufdeckung der chronis chen Pankreatitis. In 75% des Kran­
kengutes sind von GUIEN und SARLES positive Befunde erhoben worden. Es sind allerdings 
vollig unspezifische Veranderungen, die auch bei Pankreastumoren und Erkrankungen 
anderer Organe vorkommen konnen. Dies muB man bei der Beurteilung berucksichtigen. 
Der Charakter und das AusmaB der Magen - und Duodenumveranderungen entspricht oft 
dem Charakter der Pankreasveranderungen. Die funktionellen Veranderungen sind vor 
allem zur Zeit der Erkrankungsrecidive vorhanden. In den Zwischenstadien der rezidivie­
renden Pankreatitis und bei der progressiv verlaufenden Erkrankung uberwiegen die or­
ganischen Veranderungen. Bei der entzundlichen PankreasvergroBerung sind die Druck­
und oft auch Adhasionsveranderungen ausgepragt. Das atrophische Pankreas verursacht 
vor allem Traktionsveranderungen. 

VerhaltnismaBig selten werden Veranderungen des unteren Abschnittes der Speise­
rohre und Kardia bei chronischer Pankreatitis festgestellt. Das Relief kann lokalisiert 
geschwollen sein (KUHLMANN). An der Kardia sind zuweilen Spasmen zu beobachten. 

1m Magen sind vor allem die Veranderungen im Bereiche des Antrum ausgepragt. Als 
funktionelle Veranderungen sieht man tiefere, lokalisierte Spasmen. Manchmal kann das 
ganze Antrum zusammengezogen sein. Die regionare Zusammenziehung des prapylo­
rischen Abschnittes steht manchmal in scharfem Gegensatz zu der guten Fullung der 
ubrigen Magenteile (LUDIN). Sehr oft kommen bei der chronischen Pankreatitis ver­
schiedene Antrumdeformationen zum Vorschein, die durch das Zusammentreffen der 

6 Handbnch der med. Radiologie, Bd. XII/2 
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funktionellen und organischen Veranderungen (Traktions- oder Druckveranderungen) 
hervorgerufen werden. (Abb. 81) Der prapylorische Abschnitt kann angehoben, eingeengt 
und knieartig in Richtung zur kleinen Kurvatur abgebogen sein, zuweilen zeigt er, haupt­
sachlich bei sekundaren Veranderungen des Omentum minus einen s-formigen Verlauf. Mit­
unter verlauft der ganze Antrumabschnitt auffallig horizontal, und die kleine Kurvatur ist 
gestreckt (LuDIN). Manchmal ist die ganze antropylorobulbare Gegend in die Lange gezogen 
und das Antrum verengt. Bei umfangreicher VergroBerung des Pankreaskopfes sind die 
Druckveranderungen ausgepragt. Sie kommen am deutlichsten am liegenden Kranken zur 
Darstellung und sind gewohnlich in Form verschieden groBer Vorwolbungen und Ver­
drangungen der groBen Antrumkurvatur, seltener als Verengung oder als Antrumfiillungs-

Abb. 81 a-d. Verschiedene Umformungen des Magenantrum bei Kranken mit chronischer Pankreatitis 

defekt sichtbar. Beim elongierten Magen kann auch die kleine Kurvatur verdrangt werden. 
1m Stehen konnen diese Veranderungen verschwinden und sind erst bei dosierter Kom­
pression oder wiederum am liegenden Kranken nachweisbar. In der Seitenprojektion kann 
sich der Abstand der Riickwand des Antrum vor der Wirbelsaule um mehr als die Breite 
des Wirbelki::irpers vergri::iBern. Bei der atrophischen Pankreatitis kann der retrogastrische 
Raum verengt sein. Dieser Befund sollte jedoch nur sehr vorsichtig gewertet werden. Die 
Umrisse der Ftillung sind meistens glatt, nur bei ausgepragteren Adhasionen sind sie un­
eben und manchmal zipfelig ausgezogen. Am haufigsten finden sich die Adhasionsvorgange 
auf der Rtickwand und der kleinen Kurvatur des Antrum und konnen als unregelmaBige 
Zahnelung imponieren. Bei Lageveranderungen kommt dann auch die Fixation der Wand 
zum Vorschein. Die Peristaltik verlauft in der Regel an diesen Stellen normal, ist jedoch 
oberflachlicher und weniger regelmaBig. Sehr oft sieht man Reliefveranderungen, haupt­
sachlich an der Rtickwand des Antrum. Die Falten sind hier in der Regel quer, breit und 
hoch angeordnet. Beim sekundaren Odem und Schleimhautentztindung pflegt das Relief 
unregelmaBig zu sein. 
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Veranderungen des M agenkorpers treten seltener auf. Sie finden sich erst bei umfang­
reicher VergroBerung des Korpers oder Schwanzes des Pankreas, hauptsachlich bei den 
Komplikationen der Pankreatitis, bei der Entstehung von Pseudocysten oder groBeren 
Retentionscysten vor allem in Form von Druckveranderungen. Bei der VergroBerung des 
Pankreaskorpers ist verschiedentlich ein stufenartiger Defekt des mittleren Abschnittes 
der kleinen Kurvatur mit leichter Verschiebung des Magenkorpers nach links nachweis­
bar (KUHLMANN). Dies wird wiederum im Liegen und bei dosierter Kompression besser 
sichtbar. Hier kann es zum Pelotteneffekt kommen. Bei ausgedehnterer SchwanzvergroBe­
rung resultiert auch eine Deformierung der groBen Kurvatur. Der Magenkorper ist dann 
unterschiedlich nach rechts verdrangt. Gewohnlich kommt es zur Ausweitung des retro-

Abb.82. Chronischo hypertrophischo Pankroatitis mit VergriiBerung des linken Pankreasanteiles. Ausweitung 
des retrogastrischen Raumes mit Verdrangung der hinteren Magenwand (Pfeil) 

gastrischen Raumes (Abb. 82). Auf der Ruckwand des Magens sind manchmal verschieden 
groBe Impressionen sichtbar. SARASIN sah sogar die Deformation der Ruckwand dicht 
subkardial. Bei umfangreicherer VergroBerung kann das entzundlich veranderte Pankreas 
eine konstanteMagenkaskade verursachen. Gemeinsam mit den Druckveranderungen gehen 
hierbei auch Adhasionsveranderungen einher. Seltener beobachtet man Veranderungen 
durch sekundare Schadigung der Magenwand. Die Wand, hauptsachlich im Bereich der 
kleinen Kurvatur, ist dann gestreckt, manchmal sogar rigid. Zuweilen kommt es zur an­
haltenden rechtwinkeligen Deformierung der kleinen Kurvatur des Korpers und des An­
trum. Die Magenentleerung bleibt gewohnlich unversehrt. Nur bei konstanten Spasmen 
des Antrum und des Pylorus oder bei der seltenen sekundaren Deformierung mit Stenosen­
bildung, ist die Entleerung gehemmt, und man kann bei den Kontrolluntersuchungen nach 
4, 8 und mehr Stunden einen verschieden groBen Rest im Magen nachweisen (LINDBOM). 

Das Duodenum ist bei der chronischen Pankreatitis sehr oft verandert. Diese Befunde 
konnen sehr mannigfaltig sein. Als funktionelle Storungen kommen hauptsachlich im 
Bereich der funktionellen Sphincteren des Duodenum - dem bulboduodenalen, medio-

R* 
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duodenalen und Ochsner'schen Sphincter-Spasmen und Querkontraktionen vor. Manchmal 
kommt es zur Irritation des gesamten Duodenum mit sehr beschleunigter Passage des 
Kontrastmittels. Auch eine Hypotonie mit verlangsamter Motilitat, Retroperistaltik und 
Stauung des Kontrastmittels in den unteren Duodenalabschnitten kann auftreten. In der 
Regel ist das Duodenalreliefim Sinne einer Duodenitis mit breiten, groben bis unregelmaBig 
angeordneten Falten verandert. Manchmal kann das Relief weniger deutlich bis verwa­
schen sein. 

An organischen Veranderungen werden wiederum die Anzeichen des Druckes und der 
Traktion, je nach dem Charakter der Pankreasschadigung, beobachtet. Bei groBerer diffu­
ser PankreaskopfvergroBerung kann das ganze Duodenum umgeformt sein. Es erscheint 
das Symptom des graBen C. Dies spricht jedoch mehr fiir Pseudocysten. Die Druckverande-

Abb.83 Abb.84 

Abb. 83. Chronische rezidivierende Pankreatitis mit Veranderungen des Schleimhautreliefs des absteigenden 
Duodenalschenkels (Pfeil) 

Abb. 84. Chronische Pankreatitis mit Druck- undAdhasionsveranderungen des Duodenum, vor aHem des ab­
steigenden Schenkels (Pfeil), und mit angedeutetem Papillenzeichen (Pfeil) 

rungen sind im Duodenum meist umschrieben. Ihre Darstellung hangt von der Lage ab, 
sie sind jcdoch immer mit Reliefveranderungen, d. h. Abflachung der Kerkring'schen Falten 
bis Glattung der Umrisse oder des langlichen Reliefverlaufes und Lumeneinengung ver­
bunden (Abb. 84). Eine Duodenalstenose entwickelt sich jedoch in der Regel bei der Pan­
kreatitis nicht. Adhasionen fiihren zu UnregelmaBigkeiten der inneren Kontur, verschieden 
tiefen zipfeligen Ausziehungen der inneren Wand, Umformungen des Duodenalverlaufes. 
Bei der Pankreasatrophie kommen vor allem Traktionsveranderungen vor. Es kann auch 
eine Verkleinerung der Duodenalschlinge nachweisbar sein. Etwa in der Halfte der FaIle 
sind Duodenaldivertikel zu finden (HARING, LUDIN). Diese konnen primar, bei angeborenen 
Wandveranderungen des Duodenum oder sekundar infolge der Wandausziehung durch 
Adhasionen zum Pankreas entstanden sein. Manchmal ist auch die Vater'sche Papille 
in das Divertikel einbezogen. Der Nachweis des Divertikels erweckt den Verdacht einer 
moglichen Pankreatitis und zwingt zu aufmerksamer N achforschung nach anderen Veran­
derungen. Von Bedeutung ist hier der Befund der entziindlich veranderten Divertikel und 
derjenigen in der Nahe der Papilla Vateri. Diagnostisch wertvoll sind ferner die Verande-



Chronische Pankreatitis 85 

rungen der Divertikel hinsichtlich der Druck- oder Traktionsdeformationen. Weiterhin 
wichtig ist auch die Bestimmung der Druckempfindlichkeit bei der Palpation wahrend der 
Duchleuchtung. Sie wird gewohnlich oberhalb des Kopfes, seltener oberhalb anderer Pan­
kreasabschnitte angegeben. 

Die einzelnen Duodenalabschnitte konnen typische Veranderungen aufweisen. Der 
Bulbus zeigt manchmal eine Irritation mit mangelhafter Fullung und unregelmaBigem 
Relief. Ofters ist er breit, hypotonisch und entleert sich langsam, wahrscheinlich eine Folge 
von Adhasionsveranderungen an seiner Spitze oder der Kontraktion des funkti­
onellen Sphincters. GUIEN und SARLES halten den horizontalen Verlauf mit un­
ebener, wellenformiger, unterer Wand, an die die Falten heranrucken, bei rigid gestreckter 
oberer Wand fur charakteristische Bulbusdeformationen. Die Autoren gingen der stufen­
weisen Entwicklung dieser Veranderungen bei einigen Kranken nacho Sie beobachteten, 
wie der ursprunglich senkrecht verlaufende Bulbus diese horizontale Lage einnahm. Bis­
weilen kann die untere Bulbuswand randstandige Impressionen, sogar Defekte aufweisen. 
Selten treten diese Defekte an der oberen Wand auf (SARLES). Zuweilen kommt es zur Ver­
drangung des Bulbus und der ubrigen Abschnitte des oberen Schenkels nach vorne und zum 
Abrucken von der Wirbelsaule. Bei knotenformiger VergroBerung des Pankreas kann durch 
den Druck auf die Ruckwand des Bulbus sogar ein zentraler Fullungsdefekt entstehen. Die 
Veranderlichkeit der Rontgenbefunde laBt dabei eine Abgrenzung gegenuber einer intra­
muralen Geschwulst zu. 

Diagnostisch sehr wertvoll und fur die chronische Pankreatitis kennzeichnend sind die 
Veranderungen im Bereich des oberen Duodenalknies und des oberen Abschnittes des ab­
steigenden Schenkels (GUIEN, SARLES). Es ist hauptsachlich auf die Abrundung der oberen 
Biegung und die verschiedenartige bogenformige Verdrangung dieser Abschnitte nach oben 
und nach rechts mit Lumeneinengung zu achten. Manchmal konnen zu diesen Befunden 
noch die Druckveranderungen durch die vergroBerte Gallenblase oder Leber hinzutreten. 
Die Verengung des Duodenum kann dann zirkularen Charakter zeigen. SARLES fand diese 
Veranderungen etwa in der Halfte seines Krankengutes. 

Haufig sind auch Veranderungen der anderen Teile des absteigenden Schenkels, haupt­
sachlich im Bereich der Vater'schen Papille zu finden. Die innere Seite kann hierbei wieder­
urn verschieden groBe Impressionen mit Glattung des Umrisses und Verengung des 
Lumens aufweisen. Bei groBerem Druck ist uberdies noch die Verschiebung dieses Ab­
schnittes nach rechts ausgepragt. Durch die parapapillare Lage der Impressionen, die Aus­
ziehung der Vater'schen Papille nach medialwarts oder durch die Fullung der Vater'schen 
Ampulle kommt das typische Bild einer umgekehrten Drei (E) zustande. Bei den Rezidiven 
der Pankreatitis kommt als eines der ersten :Merkmale das papillare Zeichen zur Darstel­
lung, das meist durch die vergroBerte Vater'sche Papille hervorgerufen ist (POPPEL). 
(Abb. 85). Die tangential dargestellte vergroBerte Papille verursacht einen stufenformigen 
Defekt der medialen Wand; bei orthograder Abbildung dagegen imponiert sie als ein ver­
schieden groBer zentraler Fullungsdefekt, in dessen Mitte sich manchmal ein kleiner der 
Ausmundung der Ampulle entsprechender Fleck befindet. Bei gleichzeitigen Veranderungen 
der Gallenwege, insbesondere bei Hypotonie, kann ein verschieden groBer Reflux in den 
Choledochus festgestellt werden. Der Reflux in den Ausfuhrungsgang des Pankreas ist 
selten. 

1m Bereich des dritten und vierten Duodenalabschnittes treten die Veranderungen sel­
tener und meist nur bei umfangreicheren PankreasvergroBerungen in Erscheinung. Bei we­
sentlicher VergroBerung des Korpers oder des Schwanzes kann die duodenojejunale Flexur 
verdrangt und eingeengt werden. Die Passage durch diesen Abschnitt ist dann gehemmt, 
und es kann zu verschieden groBer Lumenausweitung des ganzen Duodenum kommen. 
Dieses Bild ist jedoch bei der Pankreatitis selten. Dagegen findet man an diesen Stellen 
eher Anzeichen von Adhasionen mit Ausziehung der medialen Wand. 

In der Differentialdiagnostik der Magen- und Duodenalveranderungen muB man vor 
aHem an Pankreastumoren oder andere Vorgange in der Umgebung denken, welche ahn-
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liehe oder die gleiehen Veranderungen verursaehen konnen. Das Fehlen der Reliefdestruk­
tion und der Wandusur laBt eher einen entziindliehen Ursprung dieser Veranderungen ver­
muten. Die prazise Artdiagnose ist jedoeh gewohnlieh nieht moglieh. 

Die Duodenographie in Hypotonie ist dann von Wert, wenn die iibliehe Duodenalunter­
suehung unklare oder nieht iiberzeugende Ergebnisse bietet, oder wenn die Ursaehe der 
festgestellten Veranderungen sieh nieht naher beurteilen laBt (Abb. 86-89). Sie ermoglieht 
eine Diagnose hauptsaehlieh bei Prozessen im Pankreaskopf. Charakteristisehe Befunde 

Abb.85 Abb. 86 a-e 

Abb. 85. Chronische rezidivierende Pankreatitis. Defiguration des absteigenden Duodenalschenkels mit dem 
Papillenzeichen (Pfeil) 

Abb. 86 a-g. Chronische Pankreatitis. Bilder bei Duodenographie in Hypotonie. Verschiedenartige Verande­
rungen des absteigenden Schenkels vor allem seiner inneren Wand. a Ausglattung der Innenwand; b Ausglattung 
und Doppelkontur der unteren Halfte der Innenwand; c Doppelkontur der Innenwand; d Doppelkontur und 

Ausziehungen der Innenwand 

konnen bei fast 84% der Kranken mit ehroniseher Pankreatitis erhoben werden 
(MALLET-GUY). Es handelt sieh hierbei grundsatzlieh um dieselben Veranderungen wie sie 
bei der iibliehen Duodenaluntersuehung festgestellt werden. Die Befunde sind aber bei 
der Duodenographie in Hypotonie deutlieher und besser auswertbar. 

Am haufigsten und typisehsten sind wiederum die Veranderungen des absteigenden 
Sehenkels des Duodenum. Die Innenwand ist entweder ganz oder nur in einem versehieden 
groBen Absehnitt gestreekt, geglattet und ohne eharakteristisehe Zahnelung. 1m Vergleieh 
mit der AuBenkontur des Duodenum treten diese Veranderungen deutlieh auf. Sie kommen 
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Abb. 86 e-g 

Abb. 86 e-g. e Kleine Ausziehungen der Innenwand; fKleine UnregelmiWigkeiten und Ausziehungen der Innen­
wand; g Unregelma13igkeit mit kleinen Ausziehungen der Innenwand 

vor allem bei einem Pankreasodem vor und sind wahrscheinlich auf das gleichzeitige ode­
matose Durchsickern der Duodenalwand zuriickzufiihren (KESTENS). Bei sekundaren Ent­
ziindungsvorgangen der Duodenalwand mit markanter Schwellung der Falten kann der 
betroffene Teil der inneren Kontur uneben sein, tiefere Eindellungen mit breiter Basis 
aufweisen, so daB man manchmal an die Zahne einer Sage erinnert wird (MALLET-GUY). 
Ziemlich haufig finden sich lokalisierte und kleine Druckveranderungen. Es kann jedoch 
auch ein groBerer Wandteil des absteigenden Schenkels betroffen sein. Besonders deutlich 

Abb. 87. Chronische Pankreatitis mit Verdrangung und Doppelkontur der Innenwand des absteigenden Duo­
denum (Pfeil). Duodenographie in Hypotonie 
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ist dieser Befund bei der Insufflation. Als Folge der Druckveranderungen finden sich 
Abflachungen oder Doppelkonturen der inneren Duodenalwand, hie und da kleine Im­
pressionen und Prominenzen im Duodenallumen.Das Relief ist an dies en Stellen niedriger, 
jedoch regelmaBig ausgepragt. Bei gro13eren Druckveranderungen ist der absteigende 
Schenkel verengt und verdrangt oder verschiedentlich umgeformt, z. B. in Form eines 
Dreieckes oder Flaschenhalses (MALLET-GUY, SARLES). Es kann auch ein Pelloteneffekt 
in Erscheinung treten. Verhaltnisma13ig oft kommen Adhasionen vor. Sie sind gewohnlich 
nur gering und au13ern sich als oberflachliche, schmale Ausziehungen der inneren Wand. 
Manchmallauft in diese Ausziehung eine unversehrte Schleimhautfalte hinein. 

Die Duodenographie in Hypotonie veranschaulicht ferner die gleichzeitigen Verande­
rungen der Vater' schen Papille. 1m FaIle ihrer Vergro13erung ist bei der Insufflation ein 
Defekt von mehr als 1,5 cm im Durchmesser sichtbar. Abhangig von der Lage der Papille 

Abb.88 Abb.89 

Abb.88. Chronische hypertrophische Pankreatitis. Duodenographie in Hypotonie. Deutliche Verdrangung der 
inneren Wand des absteigenden Schenkels des Duodenum (Pfeil) 

Abb. 89. Chronische hypertrophische Pankreatitis mit Ausweitung der Duodenalschlinge und Kompression 
des oberen absteigenden Duodenum (Pfeil). Duodenographie in Hypotonie 

ist er entweder randstandig oder zentral. Er ist regelma13ig, von glatten Konturen und 
manchmal trifft man in seiner Mitte einen kleinen Fleck.an. Bei sekundaren Veranderungen 
der Papille, hauptsachlich bei Sklerose, pflegt der Defekt verschieden umgeformt und we­
niger regelma13ig zu sein. Auch die FiiIlung der Vater'schen Ampulle findet sich hierbei 
Ofters als bei der iiblichen Untersuchung. Sie kann infolge der Veranderungen des umgeben­
den Pankreasparenchyms verschiedenartig verformt sein. Bei gleichzeitiger Hypotonie 
der Gallenwege kann es auch zum langeren Riickflu13 in den Choledochus kommen. 

In der Differentialdiagnostik zwischen den Entziindungen und den Tumorveranderun­
gen sind vor allem das Reliefbild und die Wandveranderungen von Wert. Die Entziindung 
weist gewohnlich ein wohlerhaltenes, wenn auch zuweilen verandertes Relief auf. Die 
Wand zeigt sich verschiedenartig umgeformt aber ohne Konturunterbrechung. Dagegen 
pflegt bei den Tumoren das Relief wesentlich unregelma13iger zu sein. Mitunter verschwin­
det das Relief voIlkommen, und die Wande im betroffenen Abschnitt sind unscharf, mit 
den Anzeichen des Einbruches zu erkennen. 



Chronische Pankreatitis 89 

Die Dunndarmuntersuchung ermoglicht bei der chronis chen Pankreatitis oft patholo­
gische Befunde am Diinndarm zu erheben, hauptsachlich bei Rezidiven oder in fortge­
schritteneren Stadien der Erkrankung mit wesentlicherer Schadigung der Sekretionstatig­
keit des Pankreas. Die Zeichen am Diinndarm sind jedoch vollig unspezifisch und fiir die 
Diagnostik der chronischen Pankreatitis nur von erganzender Bedeutung. Die Passage­
beschleunigung beginnt im Diinndarm. Das Kontrastmittel kann schon in 30 min das 
Coecum flillen. Zu allererst kommt es zu Veranderungen des oberen Jejunum, welches 
dystonische Spasmen mit Segmentierung der Fiillung sowie Vergroberung der Falten auf­
weist. Bei fortgeschrittcnercn Erkrankungcn, wenn es zur deutlichen Steatorrhoe kommt, 
istdieDarmmotilitat eher verlangsamt. EinigeDiinndarmschlingen,so vor allem im Bereich 

Abb.90. Chronische rezidivierende Pankreatitis mit Irritation des Dunndarmes 

des oberen Jejunum, sind ausgeweitet, wobei manchmal dilatierte Abschnitte mit Spasmen 
abwechseln. Das Relief ist oft verwischt, wenig deutlich, und die betroffenen Darmab­
schnitte zeigen geglattete Konturen. In den Schlingen ist dann Gas, Fliissigkeit, Aus­
flockung des Kontrastmittels und zuweilen auch Spiegelbildung nachweisbar. 

Die Dickdarmuntersuchung wird vermittels der Irrigoskopie nur fiir den Bedarf der 
Differentialdiagnostik durchgefiihrt. Das Colon ist oft meteoristisch aufgeblaht und zwar 
hauptsachlich im Bereich der linken Flexur und des linken Transversumanteiles. 1m Trans­
versum kommen manchmal Spasmen und Reliefvergroberung vor. Selten sieht man das 
Bild zahlreicher Fiillungsdefekte von den an der Wand anklebenden Resten des Fett­
stuhles. Die Druckveranderungen des Dickdarmes bei der chronischen Pankreatitis sind 
nur vereinzelt und meist nur bei Komplikationen festzustellen. Bei sekundaren Mesocolon­
veranderungen hingegen lassen sich die Traktionsvorgange mit zipfeligen Ausziehungen 
der Konturen des Transversum bzw. auch der linken Flexur, zuweilen sogar unter demBilde 
von Traktionsdivertikeln, nachweisen. 
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Die Oholecystographie gehort bei chronischer Pankreatitis zu den Standarduntersuchun­
gen. Uber das Pankreas selbst unterrichtet sie zwar nul' mangelhaft, dafur kann abel' eine 
gleichzeitige Gallenblasenerkrankung aufgedeckt werden. Dies ermoglicht ein komplexes 
Bild von del' Erkrankung. Die Gallenblase kann bei del' chronis chen Pankreatitis normal 
sein. Oft kann man jedoch Veranderungen ihrer Funktion odeI' Konkremente feststellen . 
Auch das entzundlich veranderte, hauptsachlich das vergroBerte Pankreas kann an del' 
Gallenblase Veranderungen hervorrufen und zwar infolge einer Kompression des Choledo­
chus mit sekundarer Gallenblasendilatation und verlangsamter und mangelhafter Eva­
kuation. SARLES beobachtet sie etwa bei del' Halfte del' Kranken. Bei umfangreicherer 
PankreasvergroBerung lassen sich Veranderungen am Ductus cysticus feststellen. Diesel' 
ist meist durch den oberen Rand des Kopfes hinaufgedrangt, in die Lange gezogen und 
beschreibt einen groBeren Bogen. 

Abb. 91 a-c. Chronische Pankreatitis. Verschiedenartige Typen der Veranderungen des unteren Choledochus 
bei der intravenosen Cholangiographie. a Veranderungen des I. Typs (Pfeil); b Veranderungen des I. Typs 

(Pfeil); c Veranderungen des II. Typs (Pfeil) 

Die Untersuchung der Gallenwege ist eine weitere wichtige Grunduntersuchung. Die 
Indikation zur intravenosen Cholangiographie besteht bei jedem Kranken mit chronischer 
Pankreatitis odeI' im FaIle des Verdachtes. Sie vermittelt die Feststellung einer gleich­
zeitigen Erkrankung del' Gallenwege, del' Gallenblase und evtl. anch del' Vater'schen 
Papille odeI' del' Veranderungen am Pankreas selbst. Von den ubrigen Untersuchungs­
methoden del' Gallenwege kommt bei del' chronis chen Pankreatitis die peroperative 
Cholangiographie fur die Differentialdiagnostik und Entscheidung uber die Art des 
operativen Eingriffes (CAROLI, HESS, MALLET-GUY) in Betracht. Sie wird yom Chirurgen 
dann durchgefiihrt, wenn die Art del' Erkrankung unklar ist, urn den Charakter del' 
PankreasvergroBerung zu bestimmen und urn die Verhaltnisse im Bereich del' Vater'schen 
Papille zu khiren. 

Veranderungen del' Gallenwege bei Pankreatitis findet man hauptsachlich bei del' 
Schadigung des Pankreaskopfes. Sie sind jedoch nicht konstant. HESS fand einen Normal­
befund am Choledochus in einem Viertel, SARLES fast in einem Drittel del' FaIle von 
chronischer Pankreatitis. Fur die Diagnose del' Pankreatitis ist deswegen nul' ein patholo­
gischel' Befund beweiskraftig. Die Grundvel'anderungen treten bei chronischer Pankreati­
t is im unteren Choledochusabschnitt auf. CAROLI hat zwei chal'akteristische Typen del' Ver-
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anderungen abgesondert, die nach ihm der Typ Oaroli I und der Typ Oaroli II benannt 
wurden und eine bestimmte Beziehung zur Entstehung verschiedener Pankreatitistypen 
aufweisen. 

Die Veranderungen des Typu8 Oaroli I sind durch die markante Verjiingung und De­
formierung des retropankreatischen und durch Erweiterung des suprapankreatischen Ab­
schnittes des Choledochus gekennzeichnet. Bei der intravenosen Cholangiographie kommen 
sie weniger deutlich zur Darstellung (Abb. 91). Man kann sie bei der intraoperativen 
Untersuchung beurteilen (Abb. 92). Bei der Injektion unter normalemDruck (10-12 cm 
Wassersaule) fiillen sich oft nur der erweiterte suprapankreatische Teil des Ductus chole 
dochus und die intrahepatischen Gallengange. Der deformierte retropankreatische Chole­
dochusteil in einer Lange von 4-8 cm zeigt eine FiiUung erst nach Drucksteigerung. 

Abb. 92. Verschiedene Veranderungen des Choledochus des 1. Typs bei chronischer Pankreatitis (Pfeil). 
Instrumentelle Cholangiographie 

Dieser Abschnitt ist gewohnlich regelmaBig verengt, gestreckt und von starrem Aussehen. 
Seltener ist die Verengung unregelmaBig, entweder spindelformig oder rosenkranzformig. 
Die Miindung des Ductus choledochus ist meist offen, and das Sphincterspiel fehlt. In 
das Duodenum dringt das Kontrastmittel ohne Behinderung ein. Es kommt gewohnlich 
nicht zum RiickfluB in den Ductus Wirsungianus. 

Diese Veranderungen werden hauptsachlich bei der sklerotischen Pankreatitis beobach­
tet. SARLES fand sie oft bei der Pankreatitis mit Konkrementen. DEBRAY halt den tief 
im Pankreas verlaufenden Choledochus fiir einen der Hauptursachen. Die Veranderungen 
des Typs Caroli I muB man jedoch in der Differentialdiagnostik von dem funktionellen 
VerschluB des Choledochus nach Verabreichung von Morphin bei hoher Sphincterisation 
unterscheiden. Der geschlossene Abschnitt ist nicht langer als 1-3 cm. Ahnliche Ver­
anderungen konnen Folge der chronisch fibrosen Choledochitis und ausnahmsweise auch des 
Kopftumors mit unvollstandiger Stenose sein. Von den Veranderungen, die durch den 
Druck aus der Umgebung, z. B. vergroBerte Lymphknoten entstehen laBt sich der Typ I 
gut unterscheiden. Bei einem Druck aus der Umgebung ist die Verengung gewohnlich um­
schrieben. Der Choledochus ist unterhalb von normaler Breite mit elastischen Wanden. 

Der Typ Oaroli II ist durch die Stenose des intramuralen Abschnittes des Choledochus 
und durch die Ausweitung der anderen Abschnitte der Gallenwege gekennzeichnet. Bei 
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del' intravenosen Cholangiographie ist del' Bereich del' Stenose meistens nicht gut dar­
gestellt (Abb. 91). Es ist nul' ein leicht ausgeweiteter und mehr gebogener Choledochus mit 
plOtzlichem VerschluB oberhalb des Duodenum und mit del' Fiillung del' Hauptgallengange 
del' Leber nchweisbar. Die Fiillung des Choledochus halt gewohnlich lange an, und die 
Passage ins Duodenum erfolgt meist sehr spat. Anschaulicher sind diese Veranderungen bei 
del' intraoperativen Cholangiographie (Abb. 93). Unter Anwendung des Normaldruckes ist 
del' Choledochus bis zur Duodenalwand gefiillt. Er ist ausgeweitet,regelmaBig konturiert, 
von herabgesetztem Tonus und oberhalb des oberen Pankreasrandes mit seiner Konvexi­
tat verschiedcnartig nach links gebogen. Diese Biegung des Choledochus ist manchmal 
sehr stark bis winkelartig, insbesondere bei Vorliegen einer Parenchymhypertrophie des 
Pankreas im interduodenocholedochalen Abschnitt. Del' Endlauf des Choledochus ist 
meist trichterformig, manchmal scharf abel' auch weniger regelmaBig. Es kommt im gro­
Beren AusmaB zur Fiillung del' meist nicht wesentlich ausgeweiteten Lebergallengange. 
Bei Druckerhohung del' Fiillung wird del' verengte, oft nur fadenformige intramurale 
Abschnitt des Choledochus in del' Lange von etwa 1 cm dargestellt. Das Kontrastmittel 
dringt dann in das Duodenum ein. Del' eingeengte Abschnitt ist oft rigid, ohne charak­
teristische Bewegungen. Haufig kommt es zum Reflux in den Ductus Wirsungianus, del' 
manchmal geraumiger und verschiedenartig verformt sein kann. 

Diesel' Typ del' Veranderungen wird del' primaren Erkrankung del' Vater' schen 
Papille und des Oddi'schen Sphincters zugerechnet, eine gewisse Rolle spielt hierbei 
sichel' die Lage des Choledochus auBerhalb des Pankreasparenchyms (DEBRAY). Er kommt 
bei den entziindlichen, hyperplastischen odeI' sklerotischen Veranderungen del' Vater­
schen Papille und des Oddi'schen Sphincters VOl'. Die Pankreatitis ist dabei unzweifel­
haft als Folge del' Stase sekundar (CAROLl, SARLES). In del' Differentialdiagnostik del' 
Veranderungen von Typ II muB man den funktionellen VerschluB nach Verabreichung von 
2Vlorphin, del' ein ahnliches Bild aufweist, den VerschluB durch ein Konkrement im unteren 
Choledochusabschnitt und einen Tumor del' Vater'schen Papille ausschlieBen. 

Neben diesen Grundtypen kann man bei del' chronis chen Pankreatitis noch verschie­
dene, weniger charakteristische Veranderungen finden. Haufig zeigen sich verschiedene 
Druck- odeI' Traktionsverformungen des gut gefiillten und normal bl'eiten Choledochus. 
Manchmal ist del' Choledochus oberhalb des Pankreas bis zu einem scharfen Winkel ge­
bogen, manchmal wiederum halbbogenformig nach links ausgebuchtet. SARLES halt diese 
Bilder fiir niedrigere Stufen del' Veranderungen nach Typ 1. Fiir den niedrigeren 
Grad des Typs II kann man wiederum die spas tisch funktionellen Veranderungen im Be­
reich des Sphincterabschnittes des Choledochus mit plumper Passage des Kontrastmittels 
in Duodenum ansehen. Selten ist bei del' intravenosen Cholangiographie die diffuse Ver­
engung des ganzen Choledochus zu finden, die entweder durch Spasmen oder sekundare 
organische Veranderungen verursacht ist (BILEK). Diese Veranderungen kommen a bel' auch 
bei anderen Erkrankungen VOl' und sind deshalb recht vorsichtig zu bewerten. 

Die Pneumostratipankreatographie kann in der Diagnostik del' chronischen Pankrea­
titis niitzlich sein. Sie hilft die Pankreasvorgange gegen die Prozesse del' umgebenden 01'­
gane und die Pakreaskonkremente gegen die Verkalkungen in del' Umgebung abzugrenzen. 
Die von MALLET-GUY angegebene Prozentzahl ihrer Zuverlassigkeit liegt bei 92 %. Abel' 
nur ein vollig charakteristischer Befund ist beweiskraftig. 

Die chronische Pankreatitis zeigt bei del' Pneumostratipankreatographie hauptsach­
lich Adhasionen und Veranderungen del' PankreasgroBe auf (Abb. 94, 95). Die Adhasionen 
finden sich meist bei den subakuten Formen, bei den Pankreatitiden mit schweren Rezi­
diven, bei den abgeheilten Nekrosen und besondcrs bci fortgcschrittener Peripankreatitis. 
Bei umfangreicheren Adhasionen fiillt das insufflierte Gas in del' Regel nicht die retro­
peritonealen Raume in del' Umgebung des Pankreas, so daB das Pankreas nicht gut abzu­
grenzen ist und die Schatten mit den del' umgebenden Gebilde zusammenflieBen. Hierfiir 
ist es jedoch notwendig, diejenigen Veranderungen auszuschlieBen, die durch andere Ent-
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ziindungsvorgange des Retroperitoneums, evtl. durch ungeniigende Technik, hervorge­
rufen sind. Bei weniger umfangreichen Adhasionen ist die Gasverteilung in der Pankreas­
umgebung unregelmaBig. Sowohl seine Umrisse als auch die Abgrenzung yom Retro­
peritoneum sind stellenweise weniger deutlich. Es sind die Adhasionen zur Niere, Milz 
und zum Magen Bowie zu den groBen GefaBen, wodurch das Pankreas mit ihnen teilweise 
zusammenfLieBt. Bei den sich progressiv entwickelnden und sekundaren Pankreatitiden 
kommt es zur Bildung der Adhasionen und Peripankreatitis erst in spateren Erkrankungs­
phasen. 

Abb.93 Abb.94 

Abb.93. Chronische Pankreatitis bei stenosierender Papillitis und Veranderungen des Choledochus vom II. Typ 
(Pfeil) mit Reflux in den Ductus Wirsungianus. Intraoperative Cholangiographie. (Beobachtung von HESS) 

Abb. 94. Chronische Pankreatitis mit leichter VergroBerung des Pankreas (Pfeil) und mit Adhasionen in seiner 
Umgebung. Pneumostratipankreatographie in der Seitenprojektion. (Beobachtung von TEICHMANN) 

Weiterhin kann man die PankreasvergroBerung feststellen. Fiir die Pankreatitis ist 
eine regelmaBige VergroBerung von verschiedenem AusmaB charakteristisch (LEVRAT). 
Oft kann man jedoch auch eine lokale PankreasvergroBerung, hauptsachlich des Kopfes, 
seltener des Korpers oder des Schwanzes finden. Das verkleinerte Pankreas ist ein seltener 
Befund. LEVRAT beobachtete hauptsachlich nur lokalisierte Atrophie; die atrophischen 
Abschnitte wurden von den hypertrophischen abgeli:ist. 

In der Differentialdiagnostik zwischen Entziindung und Tumor spielen die Veranderun­
gen der Lymphknoten, hauptsachlich der retropankreatischen, eine Rolle. Bei den Ent­
ziindungsvorgangen treten sie nicht auffallig in Erscheinung. Der retropankreatische 
Raum ist, solange keine groBeren Adhasionen vorhanden sind, meistens frei. In der Gas­
fiillung kommen Pankreaskonkremente und Verkalkungen der Umgebung gut zur Dar­
stellung, wodurch ihre Beziehung zum Pankreas gut bestimmt werden kann. 
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Die Arteriographie ist im Rahmen der Diagnostik der Pankreatitis zur Beurteilung des 
Stadiums und der Komplikationen der Erkrankung, hauptsachlich der Pseudocyste, eine 
wichtige Untersuchungsmethode. In der Differentialdiagnostik, vor allem im Sinne der 
Unterscheidung der Pankreatitis von den Prozessen in der Pankreasumgebung und oft 
auch bei der Abgrenzung von einem Pankreastumor gibt sie wertvolle Auskiinfte. Eine 
Unterschei.dung ist jedoch nur bei ganz typischem Befund moglich. 

Die arteriographischen Befunde der Pankreatitis hangen von den Entwicklungstufen 
der Erkrankung und von der Reichhaltigkeit der Pankreasdurchblutung ab. Man kann 

Abb. 95. Chronische hypertrophische Pankreatitis mit umfangreicherer Vergro13erung des Pankreas (Pfeil) 
und mit Adhasionen in seiner Umgebung. Pneumostratipankreatographie. (Beobachtung von TEICHMANN) 

einer ganzen Skala von Veranderungen, vom normalen bis zum deutlich pathologischen 
Bild begegnen. Bei einer leichten Form der Erkrankung, besonders bei einer sekundaren 
Pankreatitis oder im Ruhestadium der Pankreatitis, ist die arterielle Phase gewohnlich ganz 
normal. In der capillaren Phase pflegt das Pankreas gut abgebildet und manchmal leicht 
vergroBert zu sein. Seine Konturen konnen unregelmaBig und uneben sein (Abb. 96). 

Bei Erkrankungsrezidiven und hauptsachlich im Falle einer subakuten Pankreatitis 
findet sich die Hypervascularisation des Pankreas als ein typischer Befund (Abb. 97, 98). 
Die Versorgungsarterien sind mit ihren pankreatischen Hauptasten manchmal erweitert 
und bei der PankreasvergroBerung stellen sie sich auch verdrangt dar. Die meisten Verande­
rungen kann man jedoch an kleineren intrapankreatischen Zweigen finden. Sie sind ver-
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mehrt, oft ausgeweitet oder verschiedenartig deformiert. Sie ki::innen gestreckt gewunden 
und ungleichmiiBig breit sein. Manchmal wei sen sie verwischte Umrisse auf. Die capilliire 
Phase fiingt friih an und zeigt eine erhi::ihte Kontrastdichte. Die Pankreasanfiirbung kann 
homogen sein, manchmal enthiilt sie Defekte. Die durch Hypervascularisation bedingten 
Veriinderungen kommen meist nur lokalisiert vor. Vor allem zeigen sie sich im Kopf­
bereich, weniger hiiufig im linken Teil. Selten ist das ganze Pankreas betroffen. 

Abb. 96 a und b. Chronische rezidivierendc Pankreatitis. Arteriographie der A. coeliaca. a Arterielle Phase. 
Die Pankreasversorgung ist fast normal; b Capilliire Phase. Gute "Anfiirbung" des Pankreas, das unregel­

miiBige Konturen zeigt (Pfeil) 

Ohronische Formen der Entziindung des Pankreas kommen hauptsiichlich durch Um­
formung der pankreatischen .Aste zum Ausdruck (Abb. 99-102). Die Arterien ki::innen ge­
streckt und rigid, verjiingt odeI' erweitert sein, oft zeigen sie sich unregelmiiBig verbreitert. 
Diese Veriinderungen sind meist diffus im ganzem Pankreas oder in einem gri::iBeren Pan­
kreasanteil ausgepriigt. Bei der entziindlichen Pankreasvergri::iBerung fiillen die deformier­
ten .Aste einen gri::iBeren Raum aus und pflegen verschiedentlich verdrangt zu sein. Man 
kann die Verdriingung vor al1em an den Arterien mit typischem Verlauf, am besten an der 
A. pancreaticoduodenalis inferior oder der A. pancreatica transversalis sehen. Sie sind oft 
nach unten bogenfi::irmig verdriingt, manchmal verjiingt oder von unregelmiiBiger Breite. 
Man begegnet jedoch keinen GefiiBabbriichen. Bei einer gri::iBeren Pankreashypertrophie 
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oder bei den Komplikationen der Pankreatitis, hauptsachlich bei einer Pseudocyste wer­
den in der Regel auch die Stamme der umgebenden Arterien verdrangt. Die verdrangten 
GefaBabschnitte sind gewohnlich glatt und nur vereinzelt konnen sie ohne Anzeichen 
von Infiltration leicht uneben sein. In der capillaren Phase pflegt das vergroBerte Pankreas, 

Abb. 97 a und b. Chronische rt'zidivierende Pankreatitis. Gezielte Arteriographie der A. pancreatica dorsalis. 
a Arterielle Phase mit leichter Hypervascularisation und VergroBerung des Pankreaskopfes und -korpers und 
Deformierung der pankreatischen Aste; b Capillare Phase. Inhomogene Opazitat des vergroBerten Pankreas-

teiles (Pfeil) 

abhangig von seiner Vaskularitat, unterschiedlich abgebildet zu sein. Bei den sekundaren 
intraparenchymatosen Cysten, seien es Retentions- oder postnekrotische Cysten, ist die 
Pankreasanfarbung inhomogen, mit Defektherden. 

Die atrophische Pankreatitis zeigt das Bild einer gefaBarmen Pankreasarteriographle. 
Die Versorgungsarterien sind im allgemein verjiingt, die intrapankreatischen Arterien sind 
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reduziert mit sparlichen Zweigen. Bei fortgeschrittenen Formen der Atrophie ist die ar­
terielle Pankreasversorgung kaum sichtbar. Auch die capillare Phase pflegt nicht ausge­
pragt zu sein. Dieses Bild kommt manchmal nur im linken Pankreasteil vor. In anderen 
Fallen ist das ganze Pankreas betroffen. 

AIle Typen der chronischen Pankreatitis rufen verschiedene Veranderungen des spleno­
portalen Stammes, vor allem der Milzvene hervor. Dies ist in der venosen Phase der Ar­
teriographie nachweisbar. Sie treten hier jedoch weniger deutlich als bei der Splenoporto-

Abb. 98 a und b. Subakute Pankreatitis mit Vergriil.lerung des Pankreaskopfes. Simultane Arteriographie der 
A. hepatica und A. mesenterica cranialis. a Arterielle Phase. Deutliche Hypervascularisation hauptsachlich im 
Bereiche des Pankreaskopfes (Pfeil); b Capillare Phase. Gute "Anfarbung" des vergriil.lerten und unregelma13ig 

begrenzten Pankreaskopfes (Pfeil) 

graphie in Erscheinung (s. S. 100). In der Differentialdiagnostik zwischen Entzundung 
und Tumor spricht fur die Pankreatitis die Verschiedenartigkeit und Zerstreuung der 
Veranderungen und das Fehlen von Arterieninfiltration, GefaBabbruchen und Tumorge­
fa13neubildung. Bei der hypertrophischen lokalisierten Pankreatitis kann jedoch die Un­
terscheidung beider Prozesse schwierig werden. 

Die Splenoportographie zeigt bei der chronis chen Pankreatitis verschiedene Veranderun­
gen, die von der Lage des Entzundungsprozesses, dem AusmaB der PankreasvergroBerung 

7 Handbnch der med. Radiologie, Bd. XII/2 
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und dem sekundaren Betroffensein des splenoportalen Stammes abhangig sind. Solange 
keine PankreasvergroBerung zustande kommt, weist die Splenoportographie meistens einen 
Normalbefund auf. Bei der PankreasvergroBerung treten gewohnlich Druckveranderun­
gen auf. Ihrem AusmaBe nach kann man sie in drei Stufen einteilen (ROSCH). Die Unter­
schiede zwischen den einzelnen Stu fen sind nur quantitativ. Die Stadien gehen ineinander 
tiber. 

Die Milzvene und hauptsachlich ihr Abschnitt vor der Wirbelsaule ist am haufigsten 
betroffen. Sie besitzt nur geringe Moglichkeitendem Druck des vergroBerten Pankreas nach­
zugeben und wird schon frlihzeitig umgeformt. Bei einer kleineren PankreasvergroBerung 
kommen Veranderungen 1. Grades zustande(Abb. 103, 104, S.101). DiesesteheninAbhangig-

Abb. 99. Chronische Pankreatitis mit diffuser Umformung der Arterien im Pankreaskopf (Pfeil). Simultane 
Arteriographie der A. coeliaca und A. mesenterica cranialis 

keit von der Richtung der Druckwirkung und sind verschiedenartig ausgepragt. Wirkt der 
Druck mehr von unten her, kommt es vor allem zu Abfiachung des unteren Randes der 
Milzvene und zu ihrer Verjlingung. Beim Druck von vorne her entsteht oft das Pelotten­
symptom, die Herabsetzung der Kontrastdichte del' Flillung und oft auch eine Ausweitung 
der Vene. Die Anteile del' Milzvene links von del' Druckwirkung sind oft breiter als gewohn­
lich. Deutliche Entleerungsveranderungen kommen hierbei jedoch noch nicht zu­
stande. 

Bei starkerer VergroBerung entstehen die Veranderungen II. Grades, wobei es schon 
zur charakteristischen Stauung in der Milzvene kommt (Abb. 105, 106). Bei der Injektion 
ist die Deformierung der Milzvene, am haufigsten wiederum vor der Wirbelsaule wie beim 
1. Grad, zuweilen sogar eine knieartige Biegung dieses Abschnittes, sichtbar. Derlaterale 
Abschnitt der Milzvene ist ausgeweitet, mehr homogen geflillt. Manchmal kommt es auch 
zur Flillung ihrer ZufiuBaste, vor aHem der Hiluszweige. Nach der Beendigung der Injek-
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tion entleert sich die Milzvene nicht. Ihre Kontrastmittelfiillung ist 10-20 sec und noch 
Hinger zu beobachten. Die Pfortader und ihre Leberzweige entleeren sich jedoch normal. 
Dadurch kommt das charakteristische Bild - die homogene kontrastdichte Fiillung der 
Milzvene links von der Wirbelsaule mit gleichzeitiger satter Leberopazitat - zustande. 
Das Bild der wesentlich verlangsamten Entleerung der Milzvene ist nebst dem Pankreas­
druck noch dadurch beeinfluBt, daB beim verlangsamten Blutstrom das schwere Kon­
trastmittel in die tieferen Venenteile hinabsinkt und dort Hinger verweilt. 

Abb.100 

Abb.101 

Abb. 100. Chronische hypertrophische Pankreatitis mit Verdrangung und Umformung der unteren pancreati. 
coduodenalen Arterien (Pfeil). Simultane Arteriographie der A. hepatica und A. mesenterica cranialis 

Abb. lO1. Chronische Pankreatitis mit VergroBerung des linken Pankreasanteiles. Arteriographie der 
A. coeliaca. Deutliche Umformung und UnregelmaBigkeit der Arterien in Pankreaskorper und ·schwanz (Pfeil) 

Mit zunehmender diffuser PankreasvergroBerung steigern sich die Druckdeformatio­
nen der Milzvene. Die Stauung nimmt zu. Es kommen die Veranderungen III. Grades 
zustande, durch die fortgeschrittenere Venestenose charakterisiert (Abb. 107, 108). Manch­
mal sind sie nur durch den Druck hervorgerufen. Ziemlich oft beteiligt sich daran auch die 
anschlieBende Thrombose. Die Milzvene ist oft markant verjiingt, deformiert und zuweilen 
vollig unterbrochen. Beim VerschluB infolge reinen Druckes sind die Umrisse der defor-

7" 
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mierten Vene gewahnlich glatt und scharf, bei der sekundaren Thrombose unscharf und 
manchmal unregelmaBig. Ein anderes charakteristisches Zeichen der Veranderungen 
III. Grades ist die Fiillung eines umfangreichen KoHateralkreislaufes. Am haufigsten be­
obachtet man eine riicklaufige Fiillung der Aste der Milzvene, hauptsachlich der kurzen 
Magenvenen, von denen aus sich im Bereich des Magenfundus und des -karpers submu­
case Varicen-Geflechte bilden kannen. Von dies en aus flieBt das Kontrastmittel weiter 
durch die Coronarvene des Magens in die Pfortader. 

Abb. 102 a und b. Chronische hypertrophische Pankreatitis. Arteriographie der A. mesenterica cranialis. 
a Arterielle Phase. Deformierung und Verdrangung der Arterien im vergroBerten Pankreas (Pfeil); b Capillare 

Phase. Gute "Anfarbung" des vergroBerten Pankreas (Pfeil) 

In der Differentialdiagnostik muB man die Veranderungen 1. Grades vor aHem von 
dem Bilde der Verdiinnung des Kontrastmittels am Ort des Zuflusses von kontrastfreien 
Blut aus der oberen Mesenterialvene abgrenzen. Hier ist die Herabsetzung der Kontrast­
dichte rechts mehr ausgepragt und breitet sich in der Pfortader aus. Das Bild der Ver­
anderungen II. Grades und vor aHem das Merkmal des Stagnierens von Kontrastmittel 
in der Milzvene darf jedoch nicht mit der Restfiillung dieser Vene verwechselt werden, 
die zuweilen bei graBerer Restfiillung des Kontrastmittels in der Milz zustande kommt. 
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Hierbei ist die Fiillung nie homogen und bildet nur schmale, kontrastarme Streifen an 
der Venenwand. Die Abgrenzung yom direkten Tumoreinwachsen bereitet gewohnlich 
keine Schwierigkeiten, denn hier stellen sich die Umrisse des betrofl'enen Abschnittes 
ungleichmaBig mit Defekten dar. Unmoglich ist jedoch die Bestimmung der Ursache bei 
Veranderungen III. Grades. Diese Veranderungen konnen auch bei einem Pankreas­
tumor, bei postnekrotischer Pseudocyste oder bei Erkrankung der Vene zustande kommen. 

Abb. 103. Chronische Pankreatitis mit leichter VergroBerung des Pankreaskopfes. Splenoportographie. Ver­
anderungen 1. Grades mit P elottenzeichen vor der Wirbelsaule (Pfeil) 

Abb. 104. Chronische Pankreatitis mit leichter VergroBerung des Pankreas. Splenoportographie. Veranderungen 
1. Grades mit Verjiingung der Milzvene vor der Wirbelsaule (Pfeil) 

Die Cavographie kann manchmal in der Difl'erentialdiagnostik weiterhelfen. Die untere 
Hohlvene wird gewohnlich nur bei der hypertrophischen Pankreatitis betrofl'en. Bei einer 
umfangreicheren entziindlichen VergroBerung des Pankreaskopfes kann man Impressionen 
an der vorderen und oft auch an der linken Wand der Hohlvene in Hohe des 1.- 3. LW 
sehen. Sie sind gewohnlich nur von kleinem AusmaB und meist flach (Abb. 109). Die Um­
risse des betrofl'enen Abschnittes bleiben jedoch scharf und glattrandig. In anderen Fallen 
kann die Hohlvene leicht verdrangt sein. Eine groBere Deformation der Hohlvene kommt 
jedoch bei der Pankreatitis gewohnlich nicht vor. 



102 J. RiisCH: Rontgendiagnostik des Pankreas 

Die intra-operative Wirsungographie bedeutet fur den Chirurgen eine wertvolle Hilfe, 
in der Differentialdiagnostik. PATEL halt sie hierbei fur eine entscheidende Methode. Sie 
hilft den Ursprung der Veranderungen bei unklarem P alpationsbefund fest zustellen und 
den Entzundungs- vom TumorprozeB zu unterscheiden. Bei festgestellter Pankreatitis 
leistet sie dem Chirurgen in derW ahl der Behandlung gute Dienste. Durch sie werden die 
Veranderungen des Ausflihrungssystems des Pankreas, ihr AusmaB, zuweilen auch ihre 
Ursache und sekundare Veranderungen aufgedeckt, so daB der Chirurg den geeignetsten 
operativen Eingriff wahlen kann (HESS, LEGER, MERCADIER) . Bei der Drainage laBt sich 
der HeilprozeB des Entzundungsvorganges und der Ruckgang der Veranderungen des 
Ausfuhrungssystems beurteilen (DOUBILET). 

Abb. 105 a und b. Chronische P ankreatitis mit diffuser VergroBerung des Pankreas. Splenoportographie, 
Veranderungen II. Grades. a Bei der Injektion des Kontrastmittels. Kompression der Milzvene vor der 

Wirbelsaule (Pfeil); b 10 sek. nach der Injektion. Stauung in der Milzvene 

Die Wirsungographie kann bei der chronis chen Pankreatitis unterschiedliche Bilder 
ergeben, in Abhangigkeit von der Ursache, dem AusmaB und dem Fortschritt des Pro­
zesses (Abb. 110-112). Sie zeigt manchmal ein Normalbild mit zartem Hauptausfuhrungs­
gang und Fullung einzelner unausgeweiteter groBerer Kanalchen (ANACKER, MERCADIER, 
SARLES) . Ofters stellen sich jedoch deutliche Veranderungen dar. Bei Auftreten von Rezidi­
ven oder bei den akuteren Erkrankungsformen, wenn es zum Odem des Pankreas, zum Ver­
lust der Semipermeabilitat des Epithels und zur H erabsetzungdes Sekretionsdruckeskommt, 
ist oft das typische Bild der Parenchymfullung sichtbar. Das Kontrastmittel dringt in die 
ausgeweiteten Acini ein, die in Form kleiner, unscharf begrenzter Gebilde zur Darstellung 
kommen. Durch ihre Summation entsteht das polymaculare Bild, in dem manchmal die 
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Ftillung des Haupt- und Nebenausftihrungsganges verloren geht. Beim diffusen Odem ist 
das ganze Pankreas fleckig angefarbt. Haufiger jedoch bleibt das polymaculare Bild nur 
auf einen kleineren Bezirk seines Parenchyms beschrankt. Die tibrigen Pankreasteile 
zeigen entweder ein Normalbildoder nur kleinere Veranderungen der Ausftihrungswege. 
Zugleich mit dem Rtickgang der Entztindung und des Odems setzt der Rtickgang dieser 
Veranderungen, das Auflosen der Acinusftillung und die Rtickkehr zum Normalbild ein 
(DouBILET). 

In fortgeschritteneren Stadien der chronis chen Pankreatitis mit Pankreashypertrophie 
erscheinen ausgcpragte Veranderungcn der Ausftihrungswege. Eine charakteristische Ver­
anderung, die ftir die Differentialdiagnostik zwecks Unterscheidung der Entztindung 

Abb. 106 a und b. Chronische Pankreatitis mit ausdrucksvoller VergroBerung des Kopfes. Veranderungen 
II. Grades mit fortgeschrittener Stauung. a Bei der Injektion des Kontrastmittels. Kompression der Milzvene 
vor der Wirbelsaule (Pfeil) mit retrograder Fiillung der ZufiuBvenen; b 7 sek. nach der Injektion. Deutliche 

Stauung in der Milzvene und ihrer ZufiuBaste 

vom Tumor wertvoll ist, stellt die gleichzeitige Ausweitung und Ftillung des Haupt- und 
der Nebenausftihrungsgange dar. Zuweilen ist die Ausweitung diffus. Der Ductus Wirsun­
gianus und die sekundaren Kanalchen weisen dann in der Regel ein unregelma13iges rigides 
Aussehen auf. Ihre Wande konnen auf Grund der Epithalmetaplasie uneben und weniger 
scharf begrenzt sein. Manchmal kommt es zur Verlangerung und zu erhohter Windung 
der Kanalchen, hauptsachlich des Ductus Wirsungianus. Der Ductus Wirsungianus kann 
unregelma13ig bis rosenkranzartig ausgeweitet sein. Bei den sekundaren Veranderungen, 
z. B. bei Stenose auf Grund eines eingekeilten Konkrementes, konnen sich Retentions­
cysten, entweder im Haupt- oder in den Nebenausftihrungsgangen entwickeln. In Fallen 
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von betrachtlicher Ausweitung des Hauptausfuhrungsganges kommen die sekundaren 
Kanalchen gewohnlich nur in kleinerem AusmaB zur Darstellung. 

Ferner konnen bei chronischer Pankreatitis verschiedenartige Deformierungen und Ste­
nosen der Ausfuhrungswege nachgewiesen werden. Sie befinden sich gewohnlich im Be­
reich der Mundung des Ductus Wirsungianus und im Bereich des Pankreashalses. Sie 
konnen aber auch an anderen Stellen vorkommen. SARLES beobachtete Ofters die Verjun­
gung des Ductus Wirsungianus, die den Veranderungen des Choledochus bei Typ Caroli I 
und II ahnlich waren. Die Stenose hat manchmal den unteren Abschnitt des Ductus 

Abb. 107 

Abb.108 

Abb. 107. Chronische Pankreatitis mit Vergroflerung des linken P ankreasanteiles. Veranderungen der Milzvene 
III. Grades. Fortgeschrittene Deformierung und Verengung der Milzvene (Pfeil) mit Fiillung des 

hepatopetalen Kollateralkreislaufes im Magen 

Abb. 108. Chronische hypertrophische Pankreatitis. Veranderungen III. Grades. Vollkommener Verschlufl des 
linken Abschnittes der Milzvene (Pfeil) mit hepatopetalem Kollateralkreislauf in Magen und R etroperitoneum 

Wirsungianus im AusmaB von 3- 10 em betroffen, wobei er bis auf 1 mm verjungt 
wurde. Diese Veranderungen gingen oft gemeinsam mit den Veranderungen des Chole­
dochus vom 1. Typ einher. Manchmal beobachtete er die Verjungung nur an der Ausmun­
dung des Ductus Wirsungianus, ahnlich dem Typ Caroli II (Abb. 66). Die Pankreatitis 
kam dabei wahrscheinlich auf Grund der Stenose der Vater'schen Papille zustande. 

Die Konkremente sind bei der Pankreatographie als Fullungsdefekte, entweder rand­
stan dig oder zentral dargestellt. Sie sind jedoch oft durch das Kontrastmittel, insbesondere 
bei groBerer Ausweitung der Ausfuhrungswege, uberlagert und entziehen sich der Dar­
stellung (SARLES). 
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Bei der atrophischen Pankreatitis ist die Pankreatographie meist schwer durchfUhr­
bar und gelingt gewohnlich nur vermittels des ascendenten Weges. Das Ausfiihrungssystem 
ist hierbei im ganzen verjiingt, stellenweise beinahe obliteriert. Es kommt nur zur Fiillung 
des schmalen, unregelmiWig konfigurierten Hauptausfiihrungsganges, der oft nach ver­
schieden langem Verlauf einen VerschluB aufweist. Die sekundaren Ausfiihrungskanal­
chen sind in der Regel nicht oder nur vereinzelt schmal und deformiert dargestellt. 

3. Pankreatolithiasis 

Konkremente kommen im Pankreas haufig vor. LUDIN fand sie bei der Rontgenunter­
suchung von 1000 Sektionspraparaten in 5,5%, MOLDE~HAUER in 500 Praparaten sogar 
in 8,8%. Ihr Charakter kann sehr mannigfaltig sein. Sie sind entweder solitar, oder multi­
pel und durchsetzen manchmal das ganze Pankreas (Abb. 113-120). Gewohnlich sind sie 

Abb. 109. a und b. Chronische Pankreatitis mit Vergrol.lerung des Pankreaskopfes. Cavographie. Leichte Druck­
veranderungen an der linken und vorderen Wand der unteren Hohlvene (Pfeil). a Antero-posteriore 

Projektion; b Seitenprojektion 

klein. Ihre GroBe schwankt von Stecknadelkopf- bis WalnuBgroBe. Selten sind umfang­
reichere Konkremente, die 200 g und mehr erreichen (RUTH, THOMAYER). Auch ihre 
Lage ist unterschiedlich. Die Konkremente befinden sich am haufigsten in den groBen, 
kleineren und zuweilen in den winzigen Ausfiihrungskanalchen. Sie konnen aber auch 
direkt in den Pankreasacini lokalisiert sein. Die Arbeiten der letzten Jahre (DE BUSCHER, 
HEPP, HOWARD, MOLDENHAUER und andere) beweisen, daB die friiher fUr Verkalkungen 
des Pankreas gehaltenen Veranderungen in der Mehrzahl der Falle kleinen Konkrementen 
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in ausgeweiteten Acini entsprachen. Die tatsachlichen Pankreasverkalkungen treten dem­
gegentiber nur vereinzelt, entweder in Infarkten, in Nekroseherden, in Blutungen, der 
Cystenwand oder in Tumoren auf. 

Das Pankreaskonkrement besteht aus dem organischen Kern und aus anorganischen Bestandteilen. Der 
Kern ist durch Epithel. und Leukoeytenzertriimmerungsmassen und Cholesterol gebildet. Manehmal finden 
sich in ihm aueh Gallenfarbstoffe. Der Kern ist klein und bildet gewohnlich nur 3 % des Konkrementes. Sonst 
beteiligen sieh an der Bildung des Konkrementes anorganisehe Stoffe, vor allem Calciumearbonat und Calcium­
phosphat. SARASIN fand im Konkrement bis zu 80 % Calcium phosphat. PASCUCCI bis zu 93 % Calciumkarbonat. 

Die Pankreaskonkremente kommen haufiger bei M annern im mittleren Alter vor. POPPEL fand ein Verhalt­
niR zwischen Mannern undFrauen von4: 1. Bei langdauernder Beobachtung ist es manchmal moglich, das Wach-

Abb. 110 

Abb. III 

Abb. 1l0. Chronische rezidivierende Pankreatitis. Intraoperative Wirsungographie. Eindringen des Kontrast­
mittels in die ausgeweiteten Acini, polymaculares Bild (Pfeil). (Beobachtung von HESS) 

Abb. 111. Chronische Pankreatitis. Intraoperative ascendente Wirsungographie. Unregelmal3igkeiten des Gang­
lumen, Fiillung der sekundaren Gange, Eindringen des Kontrastmittels in Acini. (Beobachtung von HESS) 

sen und die Zunahme der Konkremente zu erkennen (HEPP). Vereinzelt kommt es auch zum Verschwinden der­
selben, zweifelJos auf Grund eines spontanen Abganges. An der Entstehung der Pankreaskonkremente be­
teiligen sich mehrere Faktoren. Hauptsachlich die Entziindung mit erhOhter Mucinbildung, die Sekretstauung, 
die Epitheldesquamation und der erhohte Kalkausfall. Dadureh steht die Entstehung der Konkremente im 
direkten Zusammenhang mit der Pankreatitis, die in der Regel als Ursache der Konkrementbildung anzusehen 
ist. Nur in seltenen Fallen gibt es einen llmgekehrten Verlauf wobei das Konkrement die Ursache der Pankrea­
titis (EDELMANN) sein kann. Selten entstehen die Konkremente bei Tumoren, die eine Stauung in den Ausfiih­
rungsgangen hervorrufen (LEGER). Die Konkremente werden hauptsachlich bei chronischer oder rezidivierender 
Pankreatitis, in fortgeschritteneren Stadien der Erkrankung gebildet. Die Zahl und das AusmaB der Konkre­
mente mul3 jedoch nicht immer mit dem Verlaufe der Erkrankung und ihren klinischen Aul3erllngen in Einklang 
stehen. Das Vorhandensein von Konkrementen iibt jedoch einen ungiinstigen Einflul3 auf den Verlauf der 
Pankreatitis aus. Eskann mitunter zu umfangreichen Obstruktionen der Ausfiihrungswege, entweder direkt oder 
indirekt vermittels der sekundaren entziindlichen deformativen Veranderungen der Kanalchen kommen mit ent­
sprechender Ausweitung bis zur Bildung von Retentionscysten. Die chronische Reizung durch die Konkremente 
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Abb. 112. Chronische Pankreatitis. Intraoperative ascendente Wirsungographie und Cholangiographie. Verjiin­
gung des unteren Abschnittes des Ductus Wirsungianus (Pfeil) und deutliche Erweiterung seines mittleren und 

linken Abschnittes. (Beobachtung von ANAOKER) 

kann fiir die Entstehung von Tumoren von EinfluB sein. Nach neueren Ansichten wird die Pankreatolithiasis 
als pradisponierender Faktor des Carcinoms angesehen (BARTHOLOMEW, HARPER) . PAULINO fand bei seinen Kran­
ken mit chronischer Pankreatitis und Pankreatolithiasis das Carcinom in bis zu 25 % der FaIle. 

Die klinischen Symptome der Pankreatolithiasis sind sehr vielfaltig. Manchmal kiinnen auch multiple Kon­
kremente ohne wesentliche Symptome bleiben und einen Zufallsbefund bei der Untersuchung anderer Ogane 
darstellen (HERFORT). Haufiger sind jedoch Anzeichen der Pankreatitis mit einmal nach links und in den Riik-

Abb.113 Abb.114 

Abb. 113. Solitares Konkrement im Pankreaskopf (Pfeil). (Beobachtung von MOLDENHAUER) 

Abb. 114. Zahlreiche Konkremente im Pankreaskopf 

ken, ein andermal in die Schulter oder auch nach rechts ausstrahlenden Schmerzen verbunden. Sie gehen oft 
mit Durchfallen, Abmagerung und zuweilen auch mit voriibergehendem Ikterus einher. Nicht allzuselten kommt 
die Pankreatolithiasis bei Diabetikern vor. 

Der Befund einer Pankreatolithiasis ist insbesondere fiir die Diagnostik der Pankreatitis 
wichtig. Die meisten Autoren sehen die Pankreassteine als ein charakteristisches Merkmal 
und ein glaubwiirdiges und verlaBliches Zeichen der Pankreatitis an. Ihre Feststellung 
bedeutet in der Differentialdiagnostik zwischen Pankreasentziindung und -tumor aber 
keine Entscheidung zu Gunsten der Entziindung, wie man es friiher annahm. Ihr Vorhan-
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densein laBt ein Carcinom nicht ausschlieBen, eher umgekehrt: die langere Zeit iiberdau­
ernden Konkremente miissen den Verdacht auf das Vorliegen eines Carcinoms wecken. 

Die Pankreassteine stellen bei der Rontgenuntersuchung einen verhaltnismaBig raren 
Befund dar, sie werden viel seltener festgestellt, als sie tatsachlich vorkommen. Dafiir 

Abb. 115. Multiple kleine Konkremente im Pankreas 

giLt es einige Ursachen. Einerseits wird an die Moglichkeit der Pankreatolithiasis weniger 
gedacht, andererseits entziehen sich viele Konkremente, insbesondere die kleinen soli­
taren und im Kopfe lokalisierten, wegen Uberprojektion der Wirbelsaule, der Feststellung. 
Ein weiterer ungiinstiger Faktor fUr ihre Feststellung ist die schwierige Darstellung von 
kleineren Konkrementen infolge der Verwischung durch die iibertragene Aortenpulsation. 

Abb. 116. Multiple kleine Konkremente im Pankreas und ein groDes Konkrement im Pankreaskopf 

Fiir die Feststellung der Pankreassteine ist die Leeraufnahme in anteroposteriorer, seit­
licher und in Kopftieflage auch in schrager Projektion die wichtigste. Von groBer 
Bedeutung ist hierbei eine gute Vorbereitung mit wirkungsvoller Entleerung des Darmes 
und eine moglichst kurze Belichtungszeit um die iibertragenen Pulsationsbewegungen 
auf das Pankreas auszuschlieBen oder moglichst zu beschranken. Zur besseren Darstellung 
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der Konkremente, hauptsachlich im Bereich des Korpers, kann die Luftfiillung des Magens 
beitragen. Die bessere Veranschaulichung der Lage der Konkremente im Bereiche des 
Kopfes wird durch die Leeraufnahme mit der ins Duodenum eingefiihrten Sonde erzielt 
(ENGELSTAD ). 

Das Bild der Konkremente auf der Leeraufnahme ist verschiedenartig. Die kleinen 
intraacinosen Konkremente bilden gewohnlich flockenartige Verkalkungen (SARLES). 

Abb. 117 a, b 

Abb. 117. a-e. Multiple Konkremente im ganzen Pankreas. a Leeraufnahme mit der ins Duodenum einge­
fiihrten Sonde; b Magenuntersuchung im Stehen. Die Konkremente des Pankreaskorpers sind oberhalb der 

kleinen Magenkurvatur zu sehen; 

Die Konkremente in den Ausfiihrungsgangen konnen abgerundet oder stachelig, 
mit unregelmaBigen Konturen, zipfelig, warzen-, maulbeer- bis sternformig sein. Selten 
sind die im ausgeweiteten Ductus Wirsungianus gelagerten Konkremente facettiert. 
Sie sind in Anbetracht des groBen Kalkgehaltes meist sehr kontrastdicht, ahnlich Nieren­
konkrementen und gewohnlich dichter als Gallensteine. Manchmal erreichen sie die Kon-
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Abb. 117 c. c Magenuntersuchung 1m Liegen. Die Konkremente des Pankreaskiirpers sind vom Magen­
antrum iiberdeckt; 

trastdichte der Wirbelsaule. Ihre Umrisse sind oft unscharf und verwaschen, wahrschein­
lich infolge der tibertragenen Pulsation. Ihre GroBe schwankt, wie schon angeftihrt, von 
Stecknadelkopf- bis KleinnuBgroBe. Haufiger kommen sie multipel vor und sind un­
gleich groB. Solitar oder vereinzelt treten die Konkremente nur in 20% auf. Die Konkre­
mente konnen in jeden Pankreasteil eingelagert sein. Die multiplen kleinen Konkremente 
durchsetzen manchmal das ganze Pankreas und stellen anschaulich seine Form dar (Abb. 
115). Sie konnen aber auch unregelmaBige Konglomerate nur in einem Teilabschnitt bil­
den. Sie sind entweder nur im Kopf lokalisiert, oder sie weisen eine bipolare Lage auf. 
Es ist der Kopf und der Schwanz betroffen, wogegen der Korper freibleiben kann (MACA-

Abb. 117 d, e. d Magenuntersuchung, seitliche Projektion im Stehen. Deutliche retrogastrische Lage der 
Konkremente ; e Duodenographie in Hypotonie. Leichte Druckveranderungen der Innenwand des ab­

steigenden Schenkels 
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RINI). Die im Ductus Wirsungianus lokalisierten Konkremente konnen eme walzen- bis 
bandformige Anordnung zeigen. 

Die Konkremente des Pankreaskopfes pro]lzleren sich in der anteroposterioren Pro­
ektion in Hohe des 1.- 3. LW und in deren Umgebung. Die Konkremente des Korpers und 

Abb . 118 a- c. Kleine Konkremente im Pankreasschwanz bei linksseitiger Pankreatitis. a Splenoportographie. 
Leichte Impressionen der unteren Kontur des linken Teiles der Milzvene (Pfeil); b Arteriographie der A. coeliaca 
bei Mageninsufflation. Arterielle Phase. Normale Verzweigung der Arterien im Bereiche des Pankreaskopfes 
und -korpers. Fast keine Aste im Pankreasschwanz; c Capillare Phase. Keine "Anfarbung" des Schwanzes 
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Schwanzes befinden sich mehr nach links von der Wirbelsaule und hoher als bei ihrer 
Lage im Kopfe. Sie erreichen manchmal das Niveau des 12. Th W. In der Seitenprojektion 
sind die Konkremente 2- 4 cm vor der Wirbelsaule sichtbar, zuweilen konnen sie mehr als 
Wirbelkorperbreite von ihr entfernt sein. Die Konkremente des Korpers und Schwanzes 
projizieren sich mehr dorsalwarts, zuweilen bis in den vorderen Rand des Wirbelkorpers. 
Bei der Veranderung der Korperlage des Untersuchten, hauptsachlich auf den Seiten­
aufnahmen mit horizontalem Strahlengang, konnen betrachtliche Abweichungen von die­
ser typischen Lage, abhangig vom Grad der Pankreasverschiebung, beobachtet werden. 

Differentialdiagnostisch sind die Pankreaskonkremente von folgenden Verkalkungen 
abzugrenzen: Solche nach Infarkten, nach Herdnekrosen und Blutung, von Verkalkun­
gen in der Cystenwand und in Tumoren, von Konkrementen der Nieren und der Harnleiter, 

Abb. 119. Konkremente im Ductus Wirsungianus (Pfeil) bei einer st enosierenden Papillitis. Reflux-Wirsungo­
graphie bei einer intraoperativen Cholangiographie. (Beobachtung von H ESS) 

der Gallenblase und der Gallengange, von Verkalkungen der Lymphknoten und der Ge­
faBe in der Umgebung, hauptsachlich der Milzarterie, von Herdnekrosen, von Verkalkun­
gen der Nebenniere, von Verkalkungen in Geschwiilsten und in entziindlichen Herden der 
Niere, von Osteophyten der Wirbelkorper, von Kalkplatten der Aorta, von Verkalkungen 
der Rippenknorpel, der Milz, der Leber und dgl. Bei der Differenzierung ist schon der 
Charakter der Verkalkung und ihre Lage in der anteroposterioren, lateralen und schragen 
Projektion maBgeblich. Eine prazise Unterscheidung ermoglichen aber erst die Ergan­
zungsuntersuchungen der umgebenden Organe, sei es die Magen- und Duodenalunter­
suchung oder die Untersuchung der Gallenblase und Gallenwege, der Nieren und Spezial­
untersuchungen. 

Bei der Untersuchung des Magens und des Duodenum projizieren sich die Konkremente 
des Pankreaskopfes in den Bereich des duodenalen Bogens (Abb. 117). Die Konkremente 
des Korpers sind oft durch das angefiillte Antrum iiberlagert. Nur bei einem elongierten 
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Magen treten sie manchmal oberhalb der kleinen Curvatur hervor. In der Seitenlage weisen 
die Pankreaskonkremente eine deutliche retrogastrische Lage auf. Bei den Pankreas­
steinen des Schwanzes sind die Konkremente yom Magenkorper uberlagert oder konnen 
sich links von ihm befinden. Die Magen- und Duodenumuntersuchung weist gewohnlich 
die fur die chronische Pankreatitis kennzeichnenden Veranderungen auf. 

Die Lage der Konkremente wird ferner mittels der peroralen Cholecystographie und der 
Cholangiographie prazisiert. Der Choledochus kann entweder ein Normalbild oder mannig­
fache Veranderungen, die fur die chronische Pankreatitis kennzeichnend sind, aufweisen. 
Weitere Spezialuntersuchungen, d.h. die Arteriographie, die Pneumostratipankreato­
graphie oder die Splenoportographie tragen zur Klarung der Lage der Konkremente bei 
(Abb. llS). Ferner ermoglichen sie die Feststellung weiterer Pankreasveranderungen und 
sind daher wichtig fur die Differentialdiagnose. Bei der Wirsungographie kommen die 
Konkremente als Fullungsdefekte der Kanalchen zum Vorschein (Abb. 119, 120). Manch­
mal sind sie jedoch yom Kontrastmittel uberdeckt und in der Fullung nicht zu erkennen. 

Abb. 120. Kleines Konkrement im erweiterten Ductus Wirsungianus (Pfeil) bei einer stenosierenden Papillitis 
und Pankreatitis. Descendente intraoperative vVirsungographie. (Beobachtung von ANACKER) 

Die Veranderungen des Ausfuhrungssystems des Pankreas sind bei der Pankreatolithiasis 
meist starker fortgeschritten, als bei der Pankreatitis ohne Konkremente. Ausgepragter 
ist hauptsachlich ihre Ausweitung, die manchmal sogar dem Bild der Retentionscysten 
gleichen kann. 

4. Pankreascysten 

Die Pankreascysten stellen eine verhaltnismaBig seltene Erkrankung dar. 1m Sek­
tionsmaterial sind sie in 0,04-0,07% (MACARINI) vertreten. Ganz allgemein teilt man sie 
in die echten, unechten und parasitaren Cysten ein. 

Die echte Cyste hat eine Auskleidung, ist congenital oder erworben. Die congenitale Pankreascyste tritt ent­
weder in Form der cystischen Pankreasfibrose (Mucoviscidosis) oder der polycystischen Pankreaserkrankungen 
- meist gemeinsam mit Nieren- und Lebercystose - oder als inclusive Cyste auf. Die Retentionscyste ist die 
erworbene echte Cyste, die beim VerschluB der AusfUhrungskanalchen des Pankreas durch einen Stein oder ent­
ziindliche Adhasionen zustande kommt. Nur selten ist die echte erworbene Cyste tumorosen Ursprungs, wobei 
sie den Aufbau des Cystadenoms, Dermoids aber auch den malignen Charakter des Cystadenocarcinoms oder 
cystischen Sarkoms nachahmen kann. 

8 Handbuch der med. Radiologie, Bd. XII!2 
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Die unechten Oysten (Pseudocysten, Cystoide) sind im Pankreas am haufigsten. Sie besitzen keine Aus­
kleidung und sind entweder entziindlichen, nekrotischen oder traumatischen Ursprungs. 1m Gefolge der akuten 
Pankreatitis, der akuten Nekrose oder nach einer stumpfen oder penetrierenden Pankreasverletzung kommt 
es zur Schadigung der Kanalchen. Der Pankreassaft dringt in das Pankreasparenchym ein, breitet sich in seine 
Umgebung aus und fiihrt zur Selbstauflosung der betroffenen Gewebe. In der Umgebung ihrer Wirkung kommt 
es zur entziindlichen Reaktion, zur Abgrenzung durch einen fibrosen Saum. Dadurch wird die Pseudocyste ge­
bildet. Ausnahmsweise kann es zur Entstehung einer unechten Cyste auf Grund des Zerfalls zentraler Geschwulst­
teile kommen. 

Unter den parasitiiren Oysten ist am haufigsten die Echinococcuscyste zu finden. Ihre Lokalisation im Pan­
kreas bildet jedoch nur 0,3 % des Gesamtvorkommens der Echinococcuscysten (KOURIAS, OUVRY, P ARASKEV AS). 
Sie kommt hierbei gewohnlich sekundar und oft gemeinsam mit Leber- und Lungencysten vor. 

Das makroskopische Aussehen der Oysten hangt von Ursprung und AusmaJ3 abo Die Cyste kann klein sein 
und das Pankreas nicht iiberragen. Manchmal erreicht sie jedoch einen riesigen Umfang und fiillt einen groBeren 
Anteil der Bauchhohle aus. Die Retentionscysten sind gewiihnlich kleiner, viillig im Pankreas gelegen und haben 
nur eine unterschiedliche Anderung der Pankreasform zur Folge. Die parasitaren Cysten pflegen meist auch 

Abb. 121 a- e. Schema der Ausweitung der Pankreascysten. a Der hepatogastrische Typ der Cyste; b Die Kopf­
cyste des Pankreas mit Verdrangung der Duodenalschlinge; c Der gastrocolische Typ der Cyste; d Der 

gastrosplenische Typ der Cyste; e Der submesocolische Typ der Cyste 

klein zu sein. Die anderen Cysten dagegen sind oft sehr groB und iiberragen das Pankreas. Dies ist vor allem fiir 
die Pseudocysten charakteristisch, die in der Regel in der Pankreasperipherie entstehen und sich mit unter­
schiedlichem Umfang in die Umgebung ausweiten. Deswegen werden sie manchmal auch als peripankreatische 
Cystoide bezeichnet. Die GroBe der Cyste ist meist stationar oder sie tendiert zu einer allmahlichen geringen 
VergroBerung. Ihre plotzliche VergriiBerung muB Verdacht auf maligne Degeneration wecken (POPPEL). 
Eine plotzliche Cystenverkleinerung kann Folge ihrer Perforation und Entleerung in den Darm sein (MONAUNI). 
Die Form der Cyste ist unterschiedlich. Die kleinere Cyste ist meistens kugeh·und mit glatten und regelmaBigen 
Umrissen. Die groBe Cyste ist eher halbkugelig, durch den Druck der umgebenden Strukturen verschiedenartig 
deformiert. Sie kann ihre Form auch bei den Lageveranderungen oder bei tieferer Palpation andern. Ihre 
Oberfliiche ist bei den umfangreichen Cysten, hauptsachlich bei den Pseudocysten infolge der sekundaren Ent­
ziindungsveranderungen weniger glatt und regelmaBig. Die meisten Cysten weisen den Einkammer-Aufbau auf, 
nur das Cystadenom ist mehrkammerig. Den Oysteninhalt bildet eine schokoladenfarbene Fliissigkeit, eine Folge 
haufiger Blutungen. In der Pseudocyste finden sich gewiihnlich noch die Reste der nekrotischen Pankreasteile 
oder der umgebenden Gewebe. In der Wand der Cyste oder in ihrem Stroma kommt es manchmal zu sekundaren 
Veranderungen und zur Kalksalzablagerung. Vej·kalkungen sieht man ofters bei den Echinococcuscysten und 
beim Cystadenom, bei denen das Calcium manchmal direkt in die Tumortrabekel abgegeben wird. 

Die Ausweitung umfangreicher Cysten, hauptsachlich der Pseudocysten in die Pankreasumgebung ge­
schieht in der Richtung des geringsten Widerstandes (Abb. 121). Die kleinere Cyste breitet sich anfangs in der 
Regel nur nach vorn aus und wolbt sich in den retrogastrischen Raum vor. Die groBere Cyste kann sich zwischen 
die Leber und den Magen ausdehnen (hepatogastrischer Typ) (Abb. 125). Sie drangt die Organe auseinander und 
hebt das kleine Omentum an. Am haufigsten drangt sich jedoch die Cyste oberhalb des Mesocolon nach vorn, 
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verdrangt den Magen nach aufwarts, das Transversum nach abwarts und damit beide auseinander (gastro­
colischer Typ) (Abb. 133). VerhaltnismaBig selten weitet sich die Cyste unterhalb des Mesocolon aus und ver­
drangt das Transversum oder die linke Flexur nach vorne und aufwarts (submesocolischer Typ). Die Cyste 
kann uberdies noch zwischen den Magen und die Milz eindringen (gastrosplenischer Typ) (Abb. 127, 129) 
oder sich der Wirbelsaule entlang abwarts oder entlang der Aorta aufwarts bis in Mediastinum ausbreiten 
(DOUBILET, EDLIN). 

Die Cyste verursacht bei ihrer Ausdehnung an den umgebenden Organen entsprechende Druckveranderun­
gen (Abb. 121-133). Falls das betroffene Organ die Moglichkeit der Verschiebung hat, so der Magen und der 
Darm, passen sich die Organe dem allmahlich zunehmenden Drucke an, und es kommt gewohnlich nicht zu 
seiner Obstruktion. Nur selten kann die Funktion dieser Organe durch die Pseudocysten infolge der sekundaren 
adhaesiv-retraktiven Veranderungen verschiedenartig geschadigt sein. Da die GefaBsysteme und vor allem 
die groBen Venen in der Umgebung der Cyste jedoch nur eine geringe Verschieblichkeit besitzen, kommt es 
oft zu ihrem VerschluB. Am haufigsten wird das portale FluBbett, hauptsachlich die Milzvene, betroffen. lhr 
VerschluB ist anfangs nur eine Folge des Druckes. Bei langerdauerndem Druck der Cyste, hauptsahclich bei der 
Pseudocyste, schlieBt sich die Venenthrombose samt allen ihren Folgen an. Es kommt zur Milzschwellung und 
es bildet sich, hauptsachlich im Bereiche des Magens, ein Kollateralkreislauf, wobei es oft zur Entstehung von 
submucosen Varicen kommt. 

Die klinischen M erkmale der Pankreascyste bleiben fur langere Zeit unauffallig. Sie machen sich erst bei 
den Cysten von groBerem AusmaB bemerkbar. lhr erstes Symptom ist die allmahliche BauchvergroBerung. 
Der Kranke bemerkt sie manchmal ohne vorangehende Beschwerden oder auch nach verschieden langer Zeit, 
nach akuter Nekrose, die entweder unter dem typischen Bild oder dem einer Gallenblasenerkrankung verlauft. 
Manchmal kommt es nach einer Verletzung zu einer BauchvergroBerung. Bei groBeren Cysten treten noch Druck 
und Schmerz im Oberbauch sowie die Symptome der Auswirkung auf die umgebenden Organe hinzu. Hauptsach­
lich sind Verdauungsstorungen, manchmal auch Gelbsucht oder Atemnot zu beobachten. Spater kann es bei 
Thrombose der Milzvene zur Blutung in den Verdauungstrakt kommen. 

Fur die Diagnostik del' Pankreascyste ist die Rontgenuntersuchung sehr wichtig_ 
Del' Ablauf del' Untersuchung ist del' ubliche. Nach del' orientierenden Thoraxuntersuchung 
und Leeraufnahme des Abdomen fuhrt man die Unte1'suchung des Magens und des Duo­
denum, bzw. des Dickdarmes, del' Gallenwege und del' Nieren durch. Von groBer Bedeutung, 
hauptsachlich fur die Differentialdiagnostik, ist auch die Duodenographie in Hypotonie 
und die Arteriographie. Wichtige Auskunfte konnen die Splenoportographie bzw. die Pneu­
mostratipankreatographie, die Cavographie und die Wi1'sungographie geben. Die Dar­
stellung del' Cyste mittels del' percutanen Punktion durch Injektion von Kontrastmittel 
odeI' durch Insufflation ist wegen del' Gefahr des Durchsickerns ih1'es Inhaltes in das Peri­
toneum nicht zweckmaBig. 

Die Rontgenuntersuchung zeigt die GroBe und die Richtung del' Cystenausbreitung, 
ferner die sekundaren Veranderungen del' umgebenden Organe auf. Sie hilft bei del' 
Unterscheidung del' Cyste vom Pankreastumor odeI' vom Tumor seiner Umgebung. Bei 
del' Anwendung del' Arteriographie ist es manchmal moglich, den Typ del' Cyste, so z. B. 
ein Cystadenom, festzustellen. Auch die Wirsungographie hilft zuweilen den Charakter 
einiger Cysten zu bestimmen. In del' Differentialdiagnostik ist es erforderlich, den Pan­
kreastumor, den retroperitonealen Tumor, Nieren- und Nebennierentumoren und die 
Mesentcrial-, Ovarial-, Milz- odeI' Lebercystc in Erwagung zu ziehen. 

Die Thoraxuntersuchung ergibt erst bei groBen und aufwarts sich ausbreitenden Cysten 
Verandernngen. Das Zwerchfell, in del' Regel die linke Halfte, bei del' hepatogastrischen 
Cystenausbreitung auch die rechte, ist hochgestellt weniger beweglich. Die Lungenbasen 
konnen luftarmer und mit plattenformigen Atelektasen besetzt sein. Seltener kommt ein 
Hydrothorax VOl' (GROSS). Die sich aufwarts, entlang del' Aorta, fortpflanzende Cyste 
kann als kugelformiger Herd im hinteren Mediastinum imponieren (EDLIN). 

Auch die Leeraufnahme des Abdomen zeigt Veranderungen erst bei groBen Cysten. 
Man findet dann im Oberbauch einen unterschiedlich groBen, abgegrenzten, regelmaBigen, 
manchmal kugelrunden odeI' halbkugeligen Schatten. Er ist gewohnlich homogen, doch 
konnen darin auch Verkalkungen vorkommen. Bei den Parasitarcysten kommt es manch­
mal zur Verkalkung del' ganzen Kapsel, wodurch ein kontrastdichter Ring entsteht. Die 

s· 
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zentral lokalisierten Verkalkungen sind in ihrer Form, Kontrastdichte und Anordnung 
meist unregelmaBig, manchmal auch beweglich (POPPEL). Nur ausnahmsweise weisen die 
Zentralverkalkungen beim Cystadenom eine radiare Anordnung in Form eines Sonnen­
kranzes auf (HAUKOHL). Bei der sekundaren Cysteninfektion oder bei ihrer Perforation 
und Verbindung mit dem Verdauungskanal kann noch eine Gasfullung mit Flussigkeits­
spiegel hinzutreten. Die Cyste uberdeckt gewohnlich die Nieren und die Psoasmuskeln, 
deren Konturen dann verwaschen sind. Am Rand der Cyste sind die verdrangten und de­
formierten benachbarten, Gas enthaltenden Organe, wie Magen und Dickdarm sichtbar. 
Manchmal kommt es zur Verdrangung der Milz in die Querlage und zu unterschicdlicher 
MilzvergroBerung. Ein spezifisches Bild kann die Cyste bei der diffusen Pankreatolithiasis 
zeigen. Sie auBert sich hierbei durch einen unterschiedlich groBen, gewohnlich runden 
Defekt im Pankreasschatten (ALEXANDER). In diesen vereinzelten Fallen kann die Leer­
aufnahme auch eine kleine Cyste erkennen lassen. 

Abb. 122. Cystadenom des linken Pankreasanteils mit Verdrangung des Magens und Pelottensymptom 

Die M agen- und Duodenumuntersuchung ermoglicht erst solche Cysten festzustellen, 
die das Pankreas markant vergroBern oder sich in seine Umgebung ausbreiten und ihr 
AusmaB sowie die Richtung ihrer Ausweitung zu bestimmen. Sie ist fur die Differential­
diagnostik wertvoll. Kleinere, z. B. die Retentionscysten entgehen bei dieser Untersuchung 
meist der Feststellung. Die Pankreascyste wirkt auf den Magen und das Duodenum haupt­
sachlich durch Druckveranderungen und zuweilen auch durch Adhasionen. 

Der Magen ist entsprechend dem AusmaB und der Richtung der Cystenausbreitung 
unterschiedlich defiguriert und kann in verschiedene Richtungen - ausgenommen dorsale 
- verdrangt werden. Praktisch ist er immer mehr oder weniger nach vorn verdrangt. 
Der retrogastrische Raum ist meist sehr markant ausgeweitet. Bei den kleineren und sich 
nach vorn ausbreitenden Cysten kommt bei der Kompression oder am liegenden Kranken 
an der Stelle, wo der dorsale Druck sich auswirkt, das Pelottensymptom zum Vorschein. 
Bei groBeren Cysten dieses Typs ist das Pelottensymptom oft schon spontan im Stehen 
vorhanden, und die Magenfullung ist dadurch manchmal in zwei Teile aufgeteilt. Bei dem 
gastrohepatischen Typ der Cyste ist zusatzlich die kleine Curvatur im Bereich des Antrum 
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Abb.123. Pseudocyste des Pankreaskopfes mit Verdrangung und Verjiingung der Duodenalschlinge, vor aHem 
ihres absteigenden Schenkels und des Magenantrum 

und des unteren Korperabschnittes verdrangt. Ihr Winkel ist geoffnet und bildet gewohn­
lich einen groBeren Bogen. Der Pylorus und das Duodenum bleiben jedoch oft an ihrem 
iiblichen Orte (LUDIN). Die Cyste mit dem Charakter der gastrocolischen Ausbreitung 
verdrangt den Magen im verschiedenen AusmaB aufwarts. Bei ihrer Lage im Kopf ist das 
Antrum verdrangt, bogenformig auf warts ausgeschweift, manchmal auch deutlich ver­
engt. Die Cysten, die yom Korper ausgehen, verdrangen die groBe Magencurvatur im 

Abb. 124. Pseudocyste des Pankreaskopfes vom gastrocolischen Typ mit markantem Druck auf die groBe 
Magencurvatur des Antrum und auf das Duodenum 
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Bereiche des Angulus. Diese ausgedehnten Cysten verdrangen und verziehen zuweilen auch 
bogenformig den ganzen Magen. Beim gastrosplenischen Typ deformiert diese yom 
Schwanz ausgehende Cyste die groBe Curvatur des Magenkorpers und verschiebt 
den Magen verschieden weit nach rechts. Ferner kann der Magen nach oben durch 
die submesocolische Cyste verdrangt sein. Bei den tibrigen Typen der Ausweitung bleibt 
der Magen ohne wesentliche Veranderungen. 

Die Druckveranderungen weisen ein typisches Bild auf. Die Magenwand ist an dieser 
Stellen elastisch, glattrandig, regelmaBig. Die Peristaltik verlauft in der Regel glatt und 
nur bei groBerem Druck wird sie oberflachenlicher. Das Relief bleibt unversehrt, an der 
Stelle des Druckes aber sind die Falten abgeflacht und auseinandergedrangt. Ein weiteres 

Abb. 125. Pseudocyste des Pankreaskopfes vom hepatogastrischen Typ mit markantem Druck auf die kleine 
Curvatur des Magenantrum 

kennzeichnendes Merkmal ist hierbei die Veranderlichkcit der Druckauswirkung, da die 
Beweglichkeit des Magens erhalten bleibt und er tiber die Cyste hinweggleitet. Die Magen­
entleerung ist gewohnlich normal, nur bei ausgedehnten Cysten kann sie verlangsamt 
sein. 

Bei den sekundaren Veranderungen, hauptsachlich bei der Entstehung von Adhasionen, 
andert sich dieses Bild. Der Magen ist dann an die Cyste fixiert und die Druckveranderun­
gen an ihm sind stabil. Die Wand ist manchmal uneben, mit zipfeligen Ausziehungen 
versehen, die Peristaltik gewohnlich gehemmt. Markante Veranderungen kommen auch 
hei der sekundaren Thrombose der Milzvene zustande. Die varicenartig ausgeweiteten und 
den Ersatzkreislauf bildenden Magenvenen auBern sich durch betrachtliche, sogar poly­
poidartige Reliefvergroberung, insbesondere in den oberen Magenabschnitten. Bei der 
selten vorkommenden Perforation der Cyste in den Magen kommt es zur Ftillung verschie­
den groBer Hohlen und zwar gewohnlich von der Magenrtickwand aus (MONAUNI). 
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Abb. 126. Pseudocyste des Pankreaskorpers mit deutlicher Verdl'angung del' kleinen CUI'vatur des Magens 
und del' hinteren Magenwand 

Die Duodenumschlinge ist bei den vom Bereich des Kopfes ausgehenden Cysten er­
weitert, ihr Lumen ist verjiingt und ihre innere Kontur geglattet. Die Druckveranderun­
gen sind jedoch im Hinblick auf die vordere Cystenausbreitung nicht immer ihrer GroBe 
proportional und konnen auch, abhangig von der Lage des Patienten bei der Unter­
suchung, verschieden ausgepragt sein (MACARINI). Gewohnlich sind sie in Riickenlage mehr 
ausgepragt als in Bauchlage. Ferner kommt es oft zur Deformierung der Flexura duodeno-

Abb. 127. Pseudocyste des Pankreaskorpers und -schwanzes vom gastrosplenischen Typ mit Verdrangung del' 
groBen Curvatur des Magenkorpers und del' duodenojejunalen Biegung mit del' ersten Jejunumschlinge 
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Abb. 128. Pseudocyste des Pankreasschwanzes vom gastrosplenischen Typ mit Verdrangung der groBen Cur­
vatur des Magenkorpers und der Jejunumschlingen 

jejunalis. Diese ist gewohnlich nach unten und vorne und gemaB der Ausbreitung der 
Cyste nach links oder rechts verdrangt. Falls es zur markanten Verjiingung ihres Lumen 
und zur Passagehemmung kommt, wird das Lumen des Duodenum verschieden ausge­
weitet. 

Differentialdiagnostisch ist die Cyste yom Pankreastumor durch das groBe AusmaB, 
die Veranderlichkeit der Druckauswirkungen und das Fehlen von Infiltrationsveranderun-

Abb. 129. Umfangreiche Pseudocyste des linken Abschnittes des Pankreas vom gastrosplenischen Typ mit 
markanter Verdrangung des Magens, des Duodenum, der ersten Jejunumschlingen und der linken Colonflexur 
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gen abzugrenzen. Bei kleinerer Cyste ist jedoch die DifIerenzierung manchmal schwierig. 
Bei den Cysten oder Tumoren der Leber kommt es zur gleichzeitigen Verschiebung des 
Pylorus und des Bulbus. Der Druck auf den Magen wird hauptsachlich von vorn ausgeiibt 
(LuDIN). 

Abb. 130. Pseudocyste des Pankreaskopfes mit Ausweitung der Duodenalschlinge und Doppelkontur des ab­
steigenden Duodenum (Pfeil). Duodenographie in Hypotonie 

Abb. 131. Pseudocyste des Pankreaskopfes vom gastrocolischen Typ. Duodenographie in Hypotonie. Deut­
liche Ausweitung der Duodenalschlinge 

Die Duodenographie in Hypotonie ist vor aHem fiir die DifIerentialdiagnostik zur 
Unterscheidung einer Cyste von einem bosartigen Tumor wichtig. Die Duodenalverande­
rungen sind hierbei von demselben Charakter wie bei der iiblichen Untersuchung. Sie 
sind jedoch deutlicher ausgepragt und besser auswertbar (Abb. 130-132). Bei einer 
vom Pankreaskopf ausgehenden Cyste kommt es in der Regel zu einer unterschiedlich 
umfangreichen Ausweitung der Duodenalschlinge. Der absteigende und der dritte Schenkel 
sind gewohnlich am meisten verdrangt. Das Duodenumlumen pflegt gewohnlich, jedoch 
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nicht grundsatzlich verengt zu sein. Die Innenwand des Duodenum stellt sich manchmal 
gestreckt und geglattet, in anderen Fallen mit Doppelkontur und Pelottensymptom 
dar. Das Reliefist meist erhalten, wenn auch abgeflacht. Vereinzelt kommen kleine Adha­
sionen vor. Bei einer Cyste des Pankreaskorpers oder des Schwanzes werden hauptsach­
lich der vierte Duodenalabschnitt und die duodenojejunale Flexur verdrangt und umge­
formt. 

Die Dunndarmuntersuchung kann in der Differentialdiagnostik vor allem zur Unter­
scheidung der abwarts sich ausbreitenden Cyste des Pankreas von der Mesenterial- oder 
Ovarialcyste beitragen. Bei der Pankreascyste sind die Dtinndarmschlingen gewohnlich 

Abb. 132. Pseudocyste des Pankreaskopfes vom gastrocolischen Typ. Duodenographie in Hypotonie. Deut­
liche Ausweitung der Duodenalschlinge 

abwarts verdrangt, bei der Mesenterialcyste geschieht die Druckauswirkung zentralwarts 
und die Ovarialcyste verdrangt den Dtinndarm aufwarts . 

Die Dickdarmuntersuchung erweist sich bei del' Prazisierung des AusmaBes und der 
Ausdehnung der Cyste als ntitzlich. Es kommen hierbei wiederum die typischen Druckvel'­
anderungen und vor allem die Auswirkung auf das Transversum, seltener schon auf die 
linkeFlexur zumAusdl'uck. Bei der gastrocolischenAusbreitung ist del' mittlere und manch­
mal auch der linke Transversumabschnitt abwarts und yom Magen abgedrangt. Die Cy­
stengroBe tritt dann sehr anschaulich bei gleichzeitigel' Magenftillung in Erscheinung 
(Abb. 133). Die gastrosplenische Cyste verdrangt vor allem die linke Flexur verschieden 
tief abwarts und vorn. Bei ihrer Hochlagel'ung kann sie jedoch nur nach vorn und lateral­
warts verdrangt werden. Die vereinzelt vorkommende submesocolische Cyste verschiebt 
den betreffenden Teil des Transvel'sum und der linken Flexur aufwarts und drangt manch­
mal das Transversum und das Descendens auseinander. Die Wand ist an del' Stelle del' 
Druckauswirkung glatt und elastisch, nur bei sekundaren Adhasionen kann sie zipfelig 
uneben und manchmal auch fixiert sein. 
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Die Untersuchung der Gallenblase und der Gallenwege kann normale Bilder ergeben. 
Bei den Pseudocysten wird jedoch oft eino Cholelithiasis oder eine Schadigung der Konzen­
trations- oder Entleerungsfahigkeit der Gallenblase festgestellt. Seltener kommen direkte 
Deformierungen durch den Cystendruck VOl'. Der Choledochus pflegt im unteren Abschnitt 
unterschiedlich verdrangt zu sein und fiir die Cyste ist die Form des tiirkischen Sabels -
yataganes - charakteristisch. Sein retropankreatisch gelegener Abschnitt, hauptsachlich 
in seinem unteren Teil, ist hierbei deutlich bogenfOrmig nach rechts abgebogen und ver­
jiingt. Der suprapankreatische Choledochusabschnitt ist demgegeniiber leicht erweitert. 
Diese Umformung ist schon bei der intravenosen Cholangiographic angedeutet, markant 
wird sie jedoch bei der direkten Fiillung del' Gallenwege. 

Die Nierenuntersuchung ist in del' Differentialdiagnostik bei del' Abgrenzung del' Pan­
kreascyste yom Nierentumor und del' Nierencyste oder von del' umfangreichen Hydrone-

Abb.133. Pseudocyste des Pankreaskopfes vom gastrocolischen Typ. Verdrangung des J\lIagenantrum von dem 
transversetlen Teil des Dickdarmes 

phrose niitzlich. Die Nieren sind sekundar meist erst bei umfangreicheren Cysten, gewohnlich 
die linke, selten die rechte, betroffen. Es werden Druckveranderungen entsprechend 
det Richtung del' Ausbreitung del' Cyste nachweisbar. Die Niere ist in der Regel dorsal­
w&rts und iiberdies zuweilen abwarts, abel' auch aufwarts oder medialwarts, verdrangt. 
Auch das Nierenbeckenkelchsystem ist oft verdrangt mit sichtbaren typischen Zeichen 
des extrarenalen Druckes. Bei der Kompression des GefaBstieles der Niere kann auch die 
Ausscheidungs- und Konzentrationsfahigkeit der betroffenen Niere in Mitleidenschaft 
gezogen werden. Die sich abwarts der Wirbelsaule entlang ausbreitende Cyste kann auch 
die Harnleiter komprimieren sowie deformieren und vereinzelt eine sekundare Hydro­
nephrose verursachen (POPPEL). 

Die Pnenmostratipankreatographie kann besonders fiir die Differentialdiagnostik zm 
Abgrenzung der Cyste von den Veranderungen der umgebenden Organe herangezogen 
werden. Das Bild der Cyste hangt von ihrer GroBe und ihrem Typ abo Die kleinere, vor 
allem die Retentionscyste, auBert sich durch eine lokalisierte Ausweitung des Pankreas. 
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Sein UmriB wird im abgegrenzten Abschnitt mehr konvexbogig, beim Vorhandensein meh­
rerer Cysten wellenformig. Der Pankreasschatten ist jedoch gut abgegrenzt und regelmaBig. 
Die groBere Cyste ohne sekundare Entziindungsveranderungen in der Umgebung ist in 
Form eines kontrastreichen, regelmaBigen, manchmal kugelformigen, Ofters jedoch halb-

Abb.134 

Abb.135 

Abb. 134. Pseudocyste des Pankreaskopfes vom hepatogastrischen Typ (Pfeil). Pneumoperitoneum und 
Mageninsufflation. Seitenprojektion. (Beobachtung von BLAZEK) 

Abb.135. Pseudocyste des Pankreaskopfes. Arteriographie der A. coeliaca. Verdrangung der A. gastroduodena­
lis nach links und ihrer Aa. pancreaticoduodenales (Pfeil) nach oben und unten 

kugeligen Tumors mit glatten Konturen, der die umgebenden Organe verdrangt, sichtbar. 
Sie ist sowohl von der Magenwand als auch von der Niere gut abgegrenzt. Ihre Umgebung 
ist frei, ohne wahrnehmbare Lymphknoten. Dieses Bild andert sich bei den Cysten mit 
sekundaren Adhasionsveranderungen in deren Umgebung, hauptsachlich bei den Pseudo-
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cysten. Ihre Abgrenzung wird dann weniger deutlich, ihre U mrisse sind verwischt und 
konnen mit der Umgebung zusammenflieBen, so daB die Cyste schwieriger zur Darstellung 
zu bringen ist. Bei fortgeschritteneren Entziindungsveranderungen, infolge umfangreicher 
Pseudocysten, dringt das Gas in die Umgebung der Cyste meist iiberhaupt nicht vor. 
Dadurch biiBt das Bild der Cyste seine charakteristischen Ziige ein und die Abgrenzung 
der Cyste von anderen Vorgangen ist nur schwer moglich. 

Ab b. 136 a und b. Pseudocyste des Pankreaskopfes. a Arteriographie der A. coeliaca. Verdrangung der A. gastro· 
duodenalis und der Aa. pancreaticoduodenales (Pfeil) ; b Arteriographie der A. mesenterica cranialis. Verdrangung 

des Stammes der A. mesenterica cranialis und vor aHem ihrer pancreaticoduodenalen Aste (Pfeil) 

Das Pneumoperitoneum kann in der Differentialdiagnostik von 'Vert sein, doch ist die 
Indikation nur selten gegeben, denn die Cyste wird meist schon mittels anderer Unter­
suchungen verlaBlich diagnostiziert. Die Cyste kommt in der Gasfiillung als ein kontrast­
reicher, regelmaBig kugeliger oder halbkugeliger, scharf abgegrenzter und glattrandiger 
Tumor zur Darstellung, der die umgebenden Organe verdrangt. Bei der postnekrotischen 
Pseudocyste treten oft Adhasionen an der Cystenoberflache und ihrer Umgebung auf. 
Nach den sekundaren Nekrosen konnen am Peritoneum unregelmaBige Verdickungen iib­
rigbleiben. 

Die Arteriographie ist in der Diagnose der Pankreascysten die wichtigste Spezialunter­
suchung. Sie kann verlaBlich die das Pankreas iiberragende Cyste und manchmal auch die 
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intraparenchymatose Cyste nachweisen. Die Arteriographie zeigt den Cystenumfang und 
manchmal auch ihren Charakter, hauptsachlich bei einem Cystadenom. Entscheidende 
Aufschliisse gibt sie auch in der Differentialdiagnostik zur Unterscheidung der Cyste von 
einem Pankreastumor und zur Abgrenzung von den Prozessen in der Umgebung. 

Die Verlagerung der umgebenden Arterien ergibt das charakteristische Bild der Cyste. 
Bei einer kleineren intraparenchymatosen Cyste werden nur die pankreatischen Zweige 
verdrangt. Die gro13ere Cyste verdrangt schon die umgebenden Gefa13stamme. Die Cyste 

Abb. 137 a und b . Umfangreiche Pseudocyste des linken Pankreasanteiles. a Arteriographie der A. mesenterica 
cranialis. Verdrangung der Pankreas· und J ejunalarterien. 

des Kopfes verdrangt die A. hepatica communis nach oben, die A. gast roduodenalis ge­
wohnlich nach rechts, vereinzelt jedoch nach links, und die A. mesenterica cranialis nach 
links. Die Cyste des Korpers oder des Schwanzes verdrangt vor aHem die Milzarterie nach 
oben und die A. mesenterica cranialis nach rechts. Mit diesen Arterien werden iiberein­
stimmend auch ihre pankreatischen Zweige, die manchmal die Cyste umkreisen, ver­
drangt. Die betroffenen Arterien werden bogenformig verformt, bei einer gro13eren Cyste 
werden sie manchmal noch verengt, ihre Konturen bleiben jedoch glatt. Dieses Bild ist 
sehr wichtig zur Unterscheidung von einem bosartigen Tumor. 

Weitere Veranderungen hangen yom Charakter der Cyste abo Die meisten Cysten 
und hauptsachlich die Pseudocysten enthalten keine Gefa13e und kommen als avasculare 
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Herde zwischen den verdrangten Arterien zum Vorschein (Abb. 135~137). Dieser Herd ist 
gewohnlich kugelformig oder ovoid. Die Pankreasreste pflegen gefaBarm zu sein. Ihre 
Arterien sind manchmal im Sinne der Pankreatitis umgeformt. Die capillare Phase ist 
selten und nur bei einer kleineren Cyste gut ausgepragt. Die Cyste kommt dann in der 
Anreicherung des Parenchyms mit Kontrastmittel als ein Defekt zur Darstellung 
(ODMAN). In der venosen Phase findet sich oft ein VerschluB des splenoportalen Stammes 
mit Fiillung der Kollateralen im Magen, Dickdarm und Omentum. 

Abb. 137 b. Arteriographie der A. coeliaca. Verdrangung der Magen- und Pankreasarterien 

Ein abweichendes Bild bietet das Oystadenom, das eine reiche Vascularisation besitzt 
(Abb. 138, 139). Aus den verdrangten und oft auch erweiterten Arterien gehen in den Tu­
mor zahlreiche, verschieden breite, oft gewundene und reiche Netze bildende GefaBe abo 
Spater kommt es zu einer dichten Anfarbung des Tumors, wodurch er gegeniiber seiner 
Umgebung deutlich hervortritt. Seine Anfarbung ist oft inhomogen, und enthalt kleine 
und groBere Defekte, bedingt durch die im Cystadenom vorkommenden Cysten. 

Die Splenoportographie lei stet Hilfestellung bei der Prazisierung des AusmaBes der 
dorsalwartigen Ausbreitung der Cyste. Auch ist durch sie die sekundare Thrombose der 
Milzvene festzustellen. LEGER erweitert auf Grund der Ergebnisse der Splenoportographie 
den Operationseingriff urn die Splenektomie. Sie bietet femer dem Chirurgen Auskiinfte 
iiber Lage und AusmaB des Ersatzkreislaufes und macht ihn auf evtl. mogliche Blutungen 
bei del' Operation aufmerksam. 
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Abb. 138 a und b. Cystadenom des linken Pankreasabschnittes. Arteriographie der A. coeliaca. a Arterielle Phase 
mit reicher Tumorvascularitat im Cystadenom (Pfeil); b Capillare Phase mit unregelmaBiger "Anfarbung" des 

Tumors (Pfeil) 

Abb. 139 a und b. Cystadenom des linken Pankreasabschnittes. Simultane Arteriographie der A. coeliaca und 
A. mesenterica cranialis. a Arterielle Phase. Verdrangung der Milzarterie und oberen jejunalen Arterien (Pfeil). 
Fiillung von neugebildeten GefaBen vom Stamme der oberen Mesenterialarterie; b Capillare Phase. Zahlreiche 

TumorgefaBe im Cystadenom (Pfeil) 
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Abb. 140 a und b. Pseudocyste des Pankreaskopfes. Vollkommener VerschluB des rechten Abschnittes der Milz­
vene (Pfeil) mit umfangreichem hepatopetalem Kollateralkreislauf im Bereiche des Magens, Dickdarmes, des 

Omentum und hepatocolischen Ligamentum. a Bei der Injektion; b 4 sek. nach der Injektion 

Die Pankreascyste kann bei der Splenoportographie durch verschiedene Bilder zur 
Darstellung kommen. Die kleinere nach vorne sich ausbreitende Cyste muB nicht zur 
Beeintrachtigung des splenoportalen Stammes fiihren. Bei gleichzeitiger diffuser Pankrea­
titis konnen Veranderungen, die auf entziindliche PankreasvergroBerung hinweisen, fest­
gestellt werden. Die Mehrzahl der Cysten hat jedoch eine Druckdeformierung der an­
liegenden Abschnitte des splenoportalen Stammes zur Folge. Der betroffene Abschnitt 
ist verschiedenartig verdrangt, seine Konturen bleiben jedoch glatt (Abb. 141). Zugleich 
kommt es auch zur verschieden umfangreichen Venenverjiingung und oft sogar zu deren 

9 Handbuch der med. Radiologie, Bd. XIIj2 
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Abb. 141. Cyste des linken Pankreasabschnittes. Splenoportographie. Deutliche Verdrangung und Verjiingung 
der Milzvene (Pfeil) 

volligem VerschluB mit Flillung des Kollateralkreislaufes (Abb. 140, 142). Bei der sekun­
daren Thrombose hat die betroft'ene Vene am Orte der Amputation oft unscharfe, defekte 
Begrenzung. Der Kollateralkreislauf und auch die Milz sind dabei umfangreicher als beim 
VerschluB durch reinen Druck. 

Abb.142 Abb.143 

Abb. 142. Pseudocyste des Pankreaskorpers. Vollkommener VerschluB des mittleren Abschnittes der Milz­
vene (Pfeil) mit umfangreichem hepatopetalem Kollateralkreislauf im Bereiche des Magens, Dickdarmes und 

Omentum 

Abb. 143. Pseudocyste des Pankreaskopfes mit dorsalcr Verdrangung der oberen Halfte der Hohlvene (Pfeil) 

Der Kollateralkreislauf ist bei den Pankreascysten vorwiegend von hepatopetalem 
Charakter. Durch die varicos ausgeweiteten Venen des Magens und des Dickdarms kommt 
es zur Flillung des durchgangigenAbschnittes des portalenFluBbettes hinter dem VerschluB. 
Die hepatofugalen Kollateralen in der Milzumgebung und im unteren Abschnitt der Speise­
rohre oder des Retroperitoneum flillen sich hierbei entweder tiberhaupt nicht oder nur 
in geringem AusmaB an. Bei den yom Pankreasschwanz ausgehenden Cysten oder bei der 
Thrombose der Milzvene, die sich in den Bereich des Milzhilus ausbreitet, kommt es zur 
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Fiillung der Kollateralen zum Magen und zum Dickdarm direkt von der Milz aus. Die Milz 
ist dann meist deutlich vergroBert. 

Die Oavographie ermoglicht die Beurteilung der dorsalen Ausweitung der Cyste 
(Abb. 143, 144). Die untere Hohlvene wird bei einer Pankreaskopfcyste und manchmal 
auch bei einer -korpercyste betroffen. Die Cyste des Pankreaskopfes verdrangt die untere 
Hohlvene dorsalwarts und verengt ihren anteroposterioren Durchmesser. Die Cyste des 
Pankreaskorpers verdrangt die Hohlvene auch nach rechts und verursacht eine tiefere 
Impression ihrer vorderen und link en Wand. Die Verengung ist manchmal ausgedehnter 
und es kommt zur Ftillung des Kollateralkreislaufes, hauptsachlich der paravertebralen 
Venen. Die Konturen der deformierten Abschnitte bleiben jedoch auch bei einer fort-

Abb.144. Pseudocyste des Pankreask6rpers mit Iateraler Verdrangung des mittleren Abschnittes der Hohlvene 
(Pfeil) 

geschrittenen Deformierung glatt, was die Unterscheidung der Cyste von einem Carci­
nom erleichtert. Eine Thrombose der unteren Hohlvene kommt bei der Pankreascyste 
gewohnlich nicht vor. 

Die peroperative Wirsungographie hilft dem Chirurgen bei der Bestimmung des Cha­
rakters der Cyste und bei der Entscheidung zum zweckmaBigsten Operationseingriff. Sie 
wird gewohnlich durch direkte Punktion der Cyste durchgeftihrt und solI, falls dabei das 
Ausftihrungssystem nicht zur Darstellung kommt, noch durch die ascendente Wirsungo­
graphie erganzt werden (MERCADIER). 

Bei der Retentionscyste flieBt der Pankreassaft nach der Punktion unter Druck abo 
Das eingespritzte Kontrastmittel ftillt gewohnlich eine kugelformige oder ovoide, nicht 
allzugroBe Hohle auf. Bei der Cyste, die ihren Ausgang vom DuctusWirsungianus nimmt, 
liegt die HoWe in seiner Achse und bildet sozusagen seine aneurysmatische Ausweitung. 
Die Retentionscyste, die aus den Nebenausftihrungsgangen gebildet wird, ist meistens mit 

9* 
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dem Hauptausftihrungsgang durch ein enges Kanalchen verbunden. Bei Vorliegen sekun­
darer Veranderungen kann diese Verbindung jedoch unterbrochen sein. 

Die Pseudocysten konnen ein unterschiedliches Bild aufweisen (MERCADIER). Die 
kleine und intraparenchymatos lokalisierte Oyste, die als Folge kleinerer Herdnekrosen 
oder eines Infarktes entsteht, fiillt sich bei der direkten Injektion nur isoliert und weist 
gewohnlich keine Verbindung mit dem Ausftihrungssystem auf. Bei der ascendenten 
Pankreatographie kommt es hierbei zu guter Ftillung der Ausftihrungswege, in welchen die 
auf die chronische Pankreatitis hinweisenden Veranderungen ausgepragt sein konnen. Die 
Kanalchen sind an der Stelle der Oyste verdrangt und verformt. Die groBeren Pseudocysten 
haben gewohnlich eine Verbindung mit dem Ausftihrungssystem (DouBILET). Gut nach­
weisen laBt sich diese Verbindung meist bei der ascendenten Wirsungographie, wobei das 
Kontrastmittel von den verformten Kanalchen aus in die verschieden groBe und meist 

Abb. 145. Pseudocyste des linken Pankreasabschnittes. Intraoperative Wirsungographie durch Reflux. 1m 
Bereiche des Pankreaskorpers und des -schwanzes kommt es zur Fiillung einer unregelmal.ligen Hohle (Pfeil), 

sonst ist das Ausfiihrungssystem normal. (Beobachtung von ANACKER) 

unregelmaBig begrenzte HoWe der Pseudocysten eindringt. Bei direkter Punktion der 
Pseudocyste kommt es in seltenen Fallen zur Fiillung des Ausftihrungssystems. 

Die iibrigen Oysten, d.h. die angeborenen, tumorosen oder parasitaren Oysten, haben 
keine Verbindung mit dem Ausftihrungssystem und bei der ascendenten Wirsungographie 
sind die Druck- und Deformationsveranderungen der Kanalchen abhangig von der GroBe 
und Ausbreitung der Oyste ausgepragt. 

Die Untersuchung nach der Operation. Entsprechend dem Oharakter und dem AusmaB 
der Oyste wird ein unterschiedlicher Operationseingriff gewahlt. Die kleinere Oyste kann 
manchmal operativ entfernt werden. Die postoperative Untersuchung weist dann ein Nor­
malbild auf. Die Retentionscyste und manchmal auch die Pseudocyste kann durch Drai­
nage behandelt werden. Wiederholte, tiber die liegende Drainage durchgeftihrte 
Wirsungographien ermoglichen dann, den Verlauf der Heilung zu studieren. Markante Ver­
kleinerung der Oystenhohle und Rtickgang der Veranderungen am Ausftihrungssystem sind 
oft feststellbar (DOUBILET). Am haufigsten, vorwiegend bei der Pseudocyste, Jegt man eine 
Verbindung der Oyste mit dem Magen an. Zur Beurteilung der Operationsergebnisse ist die 
Magendarmuntersuchung erforderlich. In den Fallen, in denen vor der Operation Ver-
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anderungen der umgebenden GefaBe festgestellt wurden, sollte auch die Arteriographie 
die Splenoportographie bzw. die Cavographie durchgefiihrt werden. 

Bei der Magenuntersuchung mit der Bariumsuspension von iiblicher Dichte dringt das 
Kontrastmittel gewohnlich in die Cystenhohle nicht ein (HERFORT, KNOBLOCH, KUNC). 
Durch die Anwendung verdiinnten Kontrastmittels in Riicken-, oder in der Trendelen­
burg'schen Lage kann es zuweilen bald nach der Operation zur Fiillung der Cystenhohle 
kommen. Ihr AusmaB ist jedoch deutlich geringer als vor der Operation (MOHL). Die 
Hohle nimmt an GroBe ab und nach 2-3 Monaten tritt eine Fiillung auch mit verdiinntem 
Kontrastmittel nicht mehr ein. An der Stelle der Anastomose, hauptsachlich an der 
kleinen Curvatur und der Riickwand, sind die Magenumrisse uneben und zipfelig als 
Zeichen der Perigastitis ausgezogen. Die Falten in der Umgebung der Anastomose sind 
grob und zeigen manchmal das Bild der Konvergenz. Die Arteriographie zeigt nach der 

Abb. 146 a und b. Pseudocyste des Pankreas bei einem 8jiihr. Kind. a Vor der Cystogastrostomie. Deutliche 
Ausweitung des retrogastrischen Raumes, Deformation der hinteren Magenwand und des Antrum (Pfeil); 
b Drei Jahre nach der Operation. Der retrogastrische Raum ist kleiner; leichte Umformung und Adhiisionen 

dcr hinteren Magenwand (Pfeil) 

Operation nur Anzeichen der chronis chen Pankreatitis. Die Splenoportographie kann nach 
der Operation der Cyste verschiedene Veranderungen aufweisen. Falls der VerschluB des 
splenoportalen Stammes nur durch die Kompression bedingt war, ist die Milzvene verschie­
denartig umgeformt und als Folge der sekundaren Adhasionen in ihrer Umgebung ver­
jiingt. Es kommt jedoch wieder zur Durchgangigkeit der GefaBe. Auch der Kollateral­
kreislauf wird wesentlich geringer und es ist gewohnlich nur eine Fiillung der kleineren 
Venen zum Magen noch zu beobachten. Die varicos ausgeweiteten subserosen Venen 
kommen nicht mehr zur Darstellung. Wird jedoch der VerschluB der Milzvene durch eine 
Thrombose verursacht, bleibt das Bild dasselbe wie vor der Operation. Einen ahnlichen 
Riickgang und gewohnlich volliges Verschwinden der Veranderungen der unteren Hohl­
vene zeigt auch die Cavographie nach der Operation. 

5. Benigne Geschwiilste 

Von benignen Tumoren kommen im Pankreas vereinzelt Hamangiome, Cystadenome 
oder Nesidiome (Insulinome) vor. Das Hamangiom hat manchmal den Charakter eines 
Cavernoms und kann groB sein (DEROM, POLAK, RINGOIR). Auch das Cystadenom kann 



134 J. ROSCH: Rontgendiagnostik des Pankreas 

Abb. 147 a-c. Riickgang der Veranderungen der Milzvene nach Operation einer Pseudocyste. Splen­
oportographie. a Vor der Operation. Vollkommener VerschluB der Milzvene (Pfeil) mit reichem hepa­
topetalem Kollateralkreislauf in Magen und Dickdarm; b Sechs Monate nach der Operation. Die Milzvene ist 
durchgangig, deformiert und unregelmaBig verengt (Pfeil), der Kollateralkreislauf zum Magen ist nur gering; 
c Sieben Jahre nach der Operation. Die Milzvene ist nur leicht deformiert (Pfeil), kein Kollateralkreislauf 

emem groBeren Umfang erreichen. Die anderen benignen Tumoren, z. B. Fibrome, Li­
pome, Adenome kommen sehr selten vor und sind gewohnlich klein. 

Die Rontgenbefunde bei den benignen Tumoren hangen von GroBe, Lage und Charak­
ter derselben abo Die groBeren Tumoren, bei oberflachlicher Lokalisation auch kleine Tu­
moren (OLSSON), verursachen Druckveranderungen an den umgebenden Organen ohne 
Schadigung ihrer Wande. Der Magen, das Duodenum, der Dick- und manchmal auch der 
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Dtinndarm werden von dem Tumor unterschiedlich verdrangt, wobei die Konturen der 
Ftillung glatt und die Wande elastisch sind. Der benigne Tumor, der eine bestimmte GroBe 
erreicht und die Pankreasgrenzen tiberragt, kommt auch bei der Pneumostratipankreato­
graphie gut zur Darstellung. Die glatten unversehrten Umrisse des Tumors ohne Adha­
sionen del' U mge bung erge ben ein charakterisches Bild. Beim Hamangiom ist die An wendung 
del' Arteriographie von entscheidender Bedeutung. Das Pankreasangiom hat denselben 
Charakter wie die Angiome anderer Lokalisationen. Aus del' Milzarterie, del' A. hepatica 
communis, A. gastroduodenalis oder auch aus Pankreasarterien kommt es zur Darstellung 
verschieden umfangreicher Konvolute atypischer GefaBe. 1hre Ftillung halt manchmal bis 

Abb. 148 a und b. Insulinom des Pankreassehwanzes bei einem 13jahrigen Knaben mit Hyperinsulinismus. 
Simultane Arteriographie der A. coeliaca und der A. mesenterica cranialis. a Arterielle Phase. 1m Bereiche des 
Schwanzes beginnt die Darstellung eines runden Gebildes von 1,5 em Durehmesser mit neugebildeten Gefiil3en 
(Pfeil); b Capilliire Phase. Insulinom wird gut angereichert und stellt sich gegenuber seiner Umgebung gut 

dar (Pfeil) 

in die spateren Untersuchungsphasen an. Auch bei dem Cystadenom ist die Arteriographie 
die wichtigste Untersuchungsmethode. Sie zeigt das schon oben beschriehene Bild derVer­
drangung del' umgebenden GefaBe und einer reichen GefaBneubildung im Tumor. 

Nesidiom (Inselzelltumor) 

Das Nesidiom entwickelt sich aus den Langerhans'schen 1nseln und enthalt die inner­
sekretorischen Alpha oder Beta-Zellen. Del' 1nseltumor erreicht gewohnlich keinen groBe­
ren Umfang. Er ist sehr klein und kann vollig im Parenchym eingehettet sein ohne die 
Pankreasform zu andern. Er kann in jedem Abschnitt des Pankreas vorkommen, hisweilen 
entwickelt er sich auch aus einer aherranten Pankreasinsel. Das Nesidiom auBert sich meist 
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Abb. 149 a und b. Nesidiom des Pankreaskopfes bei einer 42jahrigen Patientin mit Zollinger-Ellison Syndrom. 
a Arteriographie der A. coeliaca. "Anfarbung" des vor der Wirbelsaule gelegenen Tumors von der erweiterten 
gastroduodenalen Arterie aus (Pfeil) ; b Arteriographie der A. mesenterica cranialis. Anfarbung des Tumors 

(Pfeil), Verdrangung der oberen Mesenterialarterie 

Abb. 150 a und b. Nesidiom in einem aberranten Pankreas im Duodenum bei einer 40jahrigen Frau mit Zollin­
ger-Ellison Syndrom. Arteriographie der A. coeliaca. a Arterielle Phase. "Anfarbung" eines Tumors von 5 mm 
Durchmesser (Pfeil) von der Duodenalarterie aus. Verschlu13 der gastroduodenalen Arterie nach der Magen­
operation. b Capillare Phase mit guter "Anfarbung" des Tumors (Pfeil) . . "Anfarbung" der Gallenblase 

mit typischen klinischen Symptomen, abhangig von der inneren Sekretion seiner Zellen. 
Haufig tritt es unter dem Bild des Hyperinsulinismus mit hypoglykamischen Zustiinden in 
Erscheinung. In anderen Fallen iiuBert es sich durch das Bild des Zollinger-Ellison'schen 
Syndrom mit Magenhypersekretion und Ulcusrezidiven oder durch eine schwere chro­
nische Diarrhoe mit Hypokaliamie. 
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Die Arteriographie stellt in der Diagnostik des Nesidiom eine souverane Methode dar. 
Sie ist in allen Fallen indiziert, in deneneinN esidiomverdacht besteht. Das arteriographische 
Bild des Nesidioms hangt vor allem von seiner Vascularisation abo Ungefahr 65% der 
Nesidiome besitzen eine reiche Vascularisation und durch die Arteriographie kann sie ver­
laJ3lich nachgewiesen werden, soweit sie eine GroBe von etwa 5 mm erreichen. Zum Auf­
finden solcher Tumoren muB man die beste Technik mit selektiven und superselektiven 
Injektionen, anteroposterioren und schragen Projektionen und Mageninsufflation anwen­
den. Bei der Beurteilung der Untersuchung muB man nicht nur das ganze Pankreas, son­
dern auch die umgebenden Organe und Gewebe, in denen eine aberrante Pankreasinsel 
(Abb. 150) vorkommen kann, und die Leber wegen moglicher sekundarer Herde 

Abb. 151 a und b. Lebermetastasen einesNesidioms bei einem 29jahrigen Patienten nach totaler Pankreatektomie 
und anhaltendem Hyperinsulinismus. Arteriographie der A. hepatica. a Arterielle Phase. 1m unteren Teil des 
reehten Leberlappens stellen sieh ein Tumorherd von 2 em Durehmesser und tiber ihm ein kleinerer Herd von 
0,5 em Durehmesser dar (Pfeil). b Beginnende eapillare Phase. Die Nesidiomherde kommen deutlieh zur Dar-

stellung (Pfeil) 

(Abb. 151), sorgfaltig absuchen. Die Subtraktions-Technik kann dabei mit gutem Erfolg 
eingesetzt werden. 

Die Vascularisation des Nesidioms wird meist von vielen winzigen GefaBen gebildet, die 
man oft im Arteriogram nicht voneinander unterscheiden kann. Das kleine Nesidiom kommt 
nur als ein kontrastdichter Herd in der spateren arteriellen Phase zum Ausdruck. Es tritt ge­
wohnlich gegenuber seiner Umgebung deutlich hervor und ist oft kugelformig und von 
glatten Konturen. Ein umfangreicheres Nesidiom enthalt manchmal groBere Tumor­
gefaBe, die bizarre Netze bilden konnen. In diesem Falle pflegen seine Versorgungsarterien 
ausgeweitet zu sein, die umgebenden Arterien verdrangt und umgeformt. Die Kontrast­
anreicherung ist am starksten in der capillaren Phase. Sie nimmt aber schneller als die 
Milzanfarbung abo Manchmal ist die Fullung der den Tumor drainierenden Venen sichtbar. 
Denselben Charakter besitzen auch eventuelle sekundare Herde eines malignen degene­
rierten Nesidioms, die gewohnlich in der Leber vorkommen. Sie werden vor allem in der 
spateren arteriellen und der capillaren Phase anschaulich abgebildet. 
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Solange das Nesidiom nur minimale Vaseularisation besitzt, kann es nur dureh sekun­
dare Druekveranderungen an den umgebenden GefaBen festgesteilt werden. Die diagno­
stisehe Leistungsfahigkeit der Arteriographie ist dann von der angewandten Teehnik ab­
hangig. Durch "supraselektive" Arteriographie konnen Tumoren von 112- 2 em Dureh­
messer festgestellt werden (Abb. 152). Mit der selektiven Katheterisierung kann man nur 
einen groBeren Tumor finden . Ein avasculares Nesidiom maeht sich dureh Verdrangung 
und Umformung der GefaBe in seiner Umgebung bemerkbar. Ein kleinerer Tumor ver­
drangt nur die pankreatischen .Aste. Bei einen umfangreieherem Nesidiom werden auch die 
in der Umgebung des Pankreas liegenden GefaBe betroffen. Der Tumor selbst enthalt keine 
groBeren GefaBe, die umgebenden Arterien konnen jedoch darauf projiziert werden. Dies 

Abb. 152. Drei avaseulare Nesidiome im linken Pankreasanteil bei einem 28 jahrigen Patienten mit Zollinger­
Ellison-Syndrom. Arteriographie der A. panereatiea dorsalis. Verdrangung der pankreatisehen Aste in der 

Umgebung der Tumoren (PfeiJe) von 1.5 - 2 em Durehmesser 

Bild kommt aueh bei anderen benignen Tumoren oder Cysten vor. Unter Beriicksichtigung 
der klinischen Symptome ist es jedoeh moglich, die richtige Diagnose zu stellen. 

In der Differentialdiagnostik muB man ein hypervaseularisiertes Nesidiom von dem 
Pankreasangiom, der aberranten Milz, der lokalisierten Kontrastanreicherung des ent­
ziindlich veranderten Magens und Duodenums oder einerJejunumschlinge abgrenzen. Die 
genaue Auswertung der GefaBversorgung des Tumors und ihres Charakters ist eine groBe 
Hilfe. Eine prazise Abgrenzung des Nesidioms von der aberranten Milz ist jedoch manch­
mal sehr sehwierig. 

Die intraoperative Wirsungographie mit zweizeitiger Einspritzung des Kontrastmittels 
kann bei der Diagnostik des Nesidiome von Bedeutung sein. Nach der zweiten Injektion, 
wodurch es zur diffusen Parenchymanreieherung kommt, steilt sich das Nesidiom ent­
sprechend seiner GroBe in Form eines scharf abgegrenzten Fiillungsdefektes dar. 
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6. Maligne Tumoren 

Von den malignen Pankreastumoren kommt hauptsachlich das Carcinom in Betracht. 
Die Tumoren von sarkomataser Natur sind selten. Ferner kommen im Pankreas sekundare 
Tumoren vor und zwar treten diese ungefahr ebenso oft wie die primaren auf, nach JORDAN 
sogar zweimal so haufig. Die Tumoren der umgebenden Organe, hauptsachlich des Magens, 
der Gallenblase, der Gallenwege, der Vater'schen Papille, des Dickdarmes oder die Tumoren 
des Retroperitoneum kannen direkt in das Pankreas einwachsen. Das Pankreas kann je­
doch samt den Lymphknoten in seiner nahen Umgebung auch von Metastasen, vor aHem 
beim Carcinom del' Bauchorgane, der Lungen und beim Seminom, betroffen sein. 

a) Carcinom 

Die Lokalisation des Carcinoms im Pankreas stellt nach statistischen Angaben 1-4% 
aHer Carcinome dar (JORDAN, PELNAR, SALIK); sein Vorkommen nimmt in den letzten 
Jahren zu (POPPEL). Das Pankreascarcinom wird bei lVIannern etwa 2-3 mal so haufig 
wie bei Frauen festgestellt, hauptsachlich zwischen dem 50.-70. Lebensjahr. Man findet 
es aber auch bei jiingeren Individuen, sogar bei Kindem (HERFORT). Del' Krebs ist meist 
jm Pankreaskopf lokalisiert, den Statistiken nach in etwa 65-85 %. Del' Karper wird in 
10-28 %, der Schwanz in 3-8 % betroffen. 

Das Carcinom nimmt meistens seinen Ausgang vom exkretorischen Parenchym, vor allem yom Epithel der 
Ausfuhrungswege oder der Acini und zeigt den Charakter eines zylindrozelluHiren Adenocarcinoms. Selten kommt 
das pa pillare Cystadenocarcinom VOl'. Dieses wird von den m ultilocularen Cysten mit pa pillomartiger W ucherung 
gebildet und entsteht durch maligne Degeneration des benignen Cystadenoms. Das gilt fUr jungere Individuen, 
vorwiegend Frauen; der Tumor ist meist im Korper odeI' im Schwanz lokalisiert. Selten findet sich das 
Nesidioblastom, das von den Langerhans'schen Zellen ausgeht und dessen Zellen manchmal ihre innersekreto­
rische Tatigkeit weiter beibehalten. Auch das Nesidioblastom entsteht gewohnlieh durch maligne Degeneration 
bei langeI' bestehendem benignem Nesidiom. 

Beim Carcinom uberwiegt manchmal die Wueherung, wobei es in Form des medulliiren oder gelatinosen 
Carcinoms, aber aueh als CaTCinoma simplex vorkommt. Alleh in Form des Scirrhus kann es auftreten, wobei 
eine betrachtliche Narbensehrumpfung dureh das im Tumor uberwiegende Bindegewebe zustande kommt. 
Daraus ergeben sich das uneinheitliehe Aussehen des Careinoms und seine verschiedenartigen Merkmale im Ront­
genbild. Bei den Formen mit uberwiegender Wueherung entsteht eine versehieden umfangreiche VergroBerung 
des betroffenen Pankreasteiles, was zu Druckveranderungen an den umgebenden Ol'gane fUhrt. Beim Scirrhus 
ist die VergroBerung sehr gering. Auch zu einer Gesamtverkleinerung des durch den Tumor infiltrierten Pankreas­
teiles und zu sekundaren retraktiven Veranderungen der umgebenden Strukturen kann es kommen. Die tat­
sachliche TumorgroBe ist jedoeh gewohnlich geringer als man auf den ersten Blick annehmen mochte oder 
als es sich bei der direkten z. B. bei der intraoperativen Palpation zeigt. Manchmal ist der Palpationsbefllnd 
sogar mehr als urn die Halfte groBer als del' Tumor (JORDAN), wobei sich die sekundare Pankreatitis vergroBernd 
auswirkt. Das Odem und die entzundliche Parenchyminfiltration mit verschieden groBer Hypertrophie entsteht 
fast immer in der unmittelbaren Nachbarschaft des Tumors. Weiterhin werden von der sekundaren Pankreatitis 
auch diejenigen Parenchymteile betroffen, die VOl' einem die AusfUhrungswege obstruierenden Tumor liegen. Die 
Bestimmung del' tatsachlichen TumorgroBe, ebenso wie die Feststellung der Ursache der Veranderungen und 
die Abgrenzung von der Pankreatitis ist daher manchmal recht schwierig. 

Fur die Diagnostik ist ferner die Beziehung und das Verhalten des Tumors zu den umgebenden Strukturen 
sehr wiehtig. Die meisten Tumoren, die ihren Ausgang yom Pankreaskopf aus nehmen, verdrangen den an­
liegenden Abschnitt des Choledochus und fUhren zu Stauung und Ausweitung der Gallenwege oberhalb des 
Pankreas und gewohnlich auch zur betrachtlichen Ausweitung der Gallenblase. Sehr haufig und kennzeich­
nend ist das Einwachsen des Tumors in die Umgebung: vor allem in die Magenruckwand, das Duodenum und 
das Mesocolon. Von Bedeutung ist auch sein Verhalten zu den GefaBen. Das Carcinom wachst gewohnlich 
schon fruhzeitig in die Arterien ein. Zuerst werden nur die kleinen pankreatischen Arterien, spater auch die 
groHeren Arterienstamme in der Pankreasumgebung betroffen. Die yom hinteren Pankreasteil ausgehenden 
oder die sich dorsalwarts ausbreitenden Tumoren verdrangen und wachsen bald aueh in die Milzvene, die 
Mesenterialvenen und in die Pfortader ein. Nieht selten wird aueh die untere Hohlvene nicht verschont. Es 
kommt zum VerschluH dieser Venen, zuweilen auch zur Thrombophlebitis, und als Folge dieser Veranderun­
gen, z.B. zur Splenomegalie odeI' Blutung in den Verdauungstrakt, eines del' Grundsymptome des Tumors 
(LEGER). Durch den Druck auf die Nervengefiechte oder infolge ihrer direkten Infiltration werden weitere 
typische klinisehe Merkmale hervorgerufen. 

Eine die Operabilitat sehr ungunstig beeinfiussende Eigenschaft des Pankreascarcinoms ist seine triihzeitige 
Metastasierung. Es sind VOl' allem die Lymphknoten der Umgebung betroffen, die manchmal sehr stark ver-
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groBert sind oder mit dem primaren Tumor in ein die groBen Venen umgebendes raumforderndes Gebilde 
zusammenflieBen. Haufig ist auch die Metastasierung in die Leber. Fernmetastasen, z.E. in den Lungen, im 
Gehirn und in den Knochen kommen beim Pankreascarcinom seltener, gewohnlich erst in den fortgeschritt­
teneren Stadien vor. 

Die klinischen Symptome des Pankreascarcinoms sind sehr vielfaltig. Sie hangen von seiner Lage, GroBe und 
Ausbreitung und hauptsachlich vom Betroffensein der umgebenden Organe abo Die Symptome machen sich je­
doch gewohnlich erst spat, wenn das Tumorwachstum schon fortgeschritten ist, bemerkbar. Das gilt vor allem 
fUr die Tumoren, die im Pankreaskorper und -schwanz lokalisiert sind. Nur bei giinstig gelagerten Tumoren 
des Pankreaskopfes treten die Beschwerden friiher auf. Die Symptome des Pankreascarcinoms sind anfangs 
atypisch und gewohnlich nicht allzu auffallend. Die Kranken klagen iiber dyspeptische Beschwerden, Aufge­
blasensein, Druck bis Schmerz im Oberbauch, zuweilen auch iiber Jucken. Durchfalle wechseln mit Verstopfung 
ab und die Kranken magern allmahlich abo Bei den Tumoren des Kopfes tritt in diesem Stadium schon haufig 
ein Subikterus der Skleren auf. Die typischen Symptome erscheinen erst in spateren Stadien, wenn schon die 
umgebenden Organe starker ergriffen sind. Der Subikterus nimmt zu und es entsteht die Obstruktionsgelbsucht. 
Es treten hartnackige Schmerzen im Oberbauch und hauptsachlich im Riicken vor allem bei den Prozessen des 
Korpers und des Schwanzes auf, die oft von der Korperlage abhangig sein konnen. Der Kranke verfallt meist 
rasch. Ofters als bei den Tumoren anderer Lokalisation kommt es zur Bildung von peripheren Thrombophlebi­
tiden. Bei den Pankreaskopftumoren werden die ausgeweitete Gallenblase, die vergroBerte Leber und bei eini­
gen Tumoren des Korpers und des Schwanzes auch die vergroBerte MHz tastbar. Der eigentliche Tumor wird ge­
wohnlich erst in spateren Stadien palpabel. Der Verlauf der Erkrankung kann jedoch manchmal vollig stumm 
sein oder von Symptomen einer anderen vielleicht sekundaren Erkrankung iiberdeckt werden. Das Pankreas­
carcinom wird dann erst bei der Obduktion entdeckt. Das Carcinom kann manchmal auch durch eine Stenose 
des Pylorus oder des Duodenums zum Ausdruck kommen und nicht selten werden die Kranken langere Zeit 
fiir Psychopathen gehalten (LEGER). 

Die Diagnostik des Pankreascarcinoms ist daher sehr schwierig und trotz aller Fortschritte in der Medizin 
bis jetzt unbefriedigend. Daran ist vor allem derVerlauf der Erkrankung schuld. Solange die Beschwerden ge­
ring sind, sucht der Kranke den Arzt nicht auf oder wenn er ihn aufsucht, wird an die Moglichkeit eines Pankreas­
carcinoms nicht gedacht. Wenn sich deutliche Symptome einstellen, ist der Tumor meist dermaBen umfangreich, 
daB eine chirurgische Behandlung nicht mehr moglich ist. Die Verbesserung der Diagnostik setzt vor allem das 
"an den-Pankreastumor-Denken" auch bei atypischen und weniger dringenden Symptomen voraus und falls ein 
Verdacht aufkommt, muB der Kranke sorgfaltig, und wenn notwendig, auch wiederholt untersucht werden. 

Bei jedem Kranken ist es angebracht, die Untersuchung des Thorax, die Leeraufnahme 
des Abdomen, vor allem die Untersuchung des Magens und des Duodenum und der Gal­
lenblase bzw. der Gallenwege durchzufuhren. 1m Falle eines unbestimmten oder unklaren 
Befundes ist es erforderlich die Duodenographie in Hypotonie und die Spezialuntersuchun­
gen, vor allem die Arteriographie einzusetzen. Es ist selbstverstandlich, daB nicht einmal 
die prazise Erfullung dieser Grundsatze und dieses diagnostische Vorgehen das Problem 
des Pankreascarcinoms vollig zu IOsen imstande sein wird. Trotzdem kann sie die Diagno­
stik des Pankreascarcinoms in die Friihstadien vorverlegen, in denen die chirurgische 
Behandlung eine groBere Erfolgschance haben konnte. 

Bei der Thoraxuntersuchung konnen beim Pankreascarcinom meist keine Veranderun­
gen nachgewiesen werden. Nur bei umfangreicheren und cranialwarts sich ausweitenden 
Tumoren stellt man manchmal den Hochstand und eine leichte Hemmung der Beweg­
lichkeit der linken Zwerchfellhalfte mit anschlieBender Hypoventilation der Lungenbasis 
und manchmal auch mit plattenformigen Atelektasen fest. Ahnliche Veranderungen sind 
selten auch an der rechten Zwerchfellhalfte und in der l"echten Lungenbasis zu finden, die 
auf den Druck der durch Tumormetastasen vergroBerten Leber zuruckzufiihren sind. Der 
ErguB im linken Phrenicocostalwinkel erscheint nur im fortgeschrittenen Stadium der 
Erkrankung, beim direkten Durchwachsen des Tumors oder bei Metastasen an der Pleura. 

Durch die Leeraufnahme des Abdomen sind Veranderungen nur selten, gewohnlich erst 
bei einem umfangreichen und tastbaren Tumor zu entdecken. Druckauswirkungen, vor 
allem auf den aufgeblahten Magen und Dickdarm, manchmal auch auf die linke Niere, 
sollen sehr aufmerksam gewertet werden. Bei den sekundaren Veranderungen eines lang­
sam wachsenden Tumors - im ganzen jedoch sehr selten und dann vor allem beim 
CY8tadenomcarcinom - ist es moglich, schollen - oderschalenformige Verkalkungenzu finden 
(CORNES). Beim Carcinom des Kopfes kann man manchmal eine vergroBerte Gallenblase 
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feststellen. Einen nicht seltenen Befund stellt eine leichte Spenomegalie dar. Bei fort­
geschritteneren Prozessen werden zuweilen auch Veranderungen am Skelet nachweisbar. 
So fanden WEINTRAUB und TUGGLE Ofters eine Skoliose der Lendenwirbelsaule, insbeson­
dere ihres oberen Abschnittes. 1m Gefolge eines langwierigen Verlaufes kann auch eine 
Gesamtosteoporose als Folge gehemmter Calciumabsorption im Darm zustandekommen 
(POPPEL). Selten finden sich Destruktionsvorgange der Wirbel, entweder infolge des direk­
ten Durchwachsens des Tumors oder durch Metastasen (POPPEL) bedingt. 

Die M agen- und Duodenumuntersuchung ist besonders sorgfaltig auf das Pankreas aus­
zurichten, da ihre Moglichkeiten fur die Diagnostik des Pankreascarcinoms recht groB sind, 
jedoch bisher leider nicht vollig ausgenutzt werden. Retrospektive Statistiken mit post­
operativer Auswertung der Aufnahmen lassen erkennen, daB Pankreascarcinome so deut­
liche Veranderungen am Magen und am Duodenum verursachen, daB der Verdacht auf 
einen Tumor in etwa 75-80% der Kranken hatte aufkommen mussen (BROADBENT, 
JORDAN, THOMPSON). 

Befunde, die die Diagnose schon weitgehend ermoglichen, sind etwa in der Halfte der 
FaIle deutlich vorhanden (GUARDAGNO, LARSEN, MOSELEY). Die praoperative Diagnose 
oder nur der bloBe Verdacht sind seltener, zwischen 20-40%. Viele Veranderungen wer­
den ubersehen, andere wiederum unterschatzt. Diese Statistiken weisen sehr anschaulich 
den Weg zur weiteren Verbesserung der Diagnostik mit Hilfe sorgfaltiger Auswertung der 
Aufnahmen. SALIK ist der Ansicht, daB bei zweckmaBiger Aufnahmetechnik und sorgfal­
tiger Beurteilung der Untersuchungsergebnisse die richtige Diagnose in fast 77% der FaIle 
moglich ist. Es kommt jedoch sehr viel auf die Lage des Tumors an. Die yom Pankreaskopf 
ausgehenden Prozesse verursachen erkennbare Veranderungen haufiger und fruhzeitiger 
und bieten daher gunstigere Voraussetzungen fur die Diagnostik als die Tumoren des 
Korpers und des Schwanzes, bei denen Veranderungen erst in spateren Stadien auftreten. 
Von diagnostischer Beweiskraft ist hierbei jedoch nur der positive Befund. Das Pankreas­
carcinom laBt sich bei einem negativen Befund nicht ausschlieBen. Die festgestellten Ver­
anderungen sind jedoch nur von lokalem Charakter und konnen auch durch andere Pro­
zesse hervorgerufen werden. Ihre richtige Auswertung erfordert deshalb dringend eine aus­
fuhrliche Konfrontation und Beurteilung mit den klinischen Untersuchungsergebnissen. 

Der Magen kann beim Pankreascarcinom verschiedene Befunde, yom Normalbild bis 
zu fortgeschrittenen Veranderungen aufweisen, so daB manchmal der Verdacht auf einen 
primaren Magentumor aufkommt. An der Mannigfaltigkeit der Veranderungen beteiligt 
sich nicht nur die Lage des Tumors, seine GroBe, die Richtung und der Charakter seiner 
Auswirkung, sondern auch der Typ und die Lage des Magens. Anfangs lassen sich gewohn­
lich nur die funktionellen Veranderungen, spater die Veranderungen durch eine Raumbe­
schrankung und auch die Anzeichen des direkten Durchwachsens nachweisen. An funktio­
nellen Veranderungen finden sich hauptsachlich die Schwankungen des Tonus, der Motili­
tat, der Entleerung und gewohnlich auch die Vergroberung des Reliefs (CASE, BLAHA). Die 
Reliefveranderungen beruhen jedoch oft auf direkter morphologischer Grundlage, z. B. 
auf dem direkten Durchwachsen des Tumors. Die unregelmaBige polypose Schwellung des 
Reliefs im Bereich des Fundus und des oberen Abschnittes des Magenkorpers kann manch­
mal durch die varicos ausgeweiteten submucosen Venen verursacht sein. 

Die Druckveranderungen kommen anfangs hauptsachlich im Liegen, bei dosierter 
Kompression und auch auf den Seitenaufnahmen im horizontalen Strahlengang zum Aus­
druck. Am stehenden Kranken und ohne Kompression kann das Bild vollig normal sein. 
Die Entstehung dieser Veranderungen schon in schrager Projektion beim Niederlegen kann 
zur Unterscheidung der Druckveranderungen infolge der tumorosen VergroBerung von der 
der Pelottenwirkung durch die Wirbelsaule beitragen. Auch in spateren Stadien vergro­
Bern und veranschaulichen diese Projektionen und Lagerungsmanover die Darstellung der 
Veranderungen, die im Stehen nur angedeutet sind. Die Lage der Druckveranderungen 
des Magens hangt von der Lage des Tumorprozesses abo Bei einem yom Pankreaskopf aus-
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gehenden Tumor sind vor allem das Antrum und der Pylorus ergriffen. Beide sind meist 
nach vorne, der Pylorus auch nach rechts verschoben und das Antrum ist urn mehr als die 
Breite eines Wirbelkorpers von der Wirbelsaule entfernt. Die weitere Lokalisation der 
Veranderungen des Antrum ist oft yom Magentyp beeinfluBt. Beim hypotonischen Magen 
ist vor aHem die kleine Curvatur betroffen und zwar hauptsachlich dann, wenn der Tumor 
seinen Ausgang yom Tuber omentale nimmt. Sie ist dann nach abwarts verschoben und 
uberdies manchmal noch im Ganzen auseinandergedrangt, so daB die Entfernung zwischen 
dem Korper und Pylorus des Magens zunimmt. Bei fortschreitendem Druck kann sogar 
eine Stenose resultieren. Bei den Hypersthenikern sind diese Veranderungen mehr an der 
groBen Curvatur zu finden. Diese ist meist verdrangt, manchmal nach oben, manchmal 
auch nach links oder rechts ausgebuchtet. Ihre Entfernung yom unteren Duodenalschenkel 
ist deutlich vergroBert. Bei den Tumoren, die yom Pankreaskorper ausgehen, kommt es zur 

Abb. 153. Carcinom des Pankreaskorpers mit Druckveranderungen und beginnendem Durchwachsen in die 
kleine Curvatur des Magens (Pfeil) 

Ausweitung des retrogastrischen Raumes im Bereich des Magenwinkels und Magenkorpers. 
Die Magenruckwand ist an dieser Stelle nach vorn mit verschieden groBen Impressionen 
verdrangt. Manchmal erscheint an dieser Stelle, hauptsachlich im Liegen oder bei Kom­
pression, ein zentraler Fullungsdefekt. Das Antrum und der Magenwinkel sind manchmal 
abwarts nach rechts verschoben. Bei den Hypersthenikern kann der Magen aber auch auf­
warts verdrangt werden. Der Pankreasschwanztumor verursacht Veranderungen haupt­
sachlich im Bereiche des Magenkorpers. Seine Ruckwand ist nach vorn verschoben und der 
retrogastrische Raum ist deutlich ausgeweitet. Diese Ausweitung kann sehr umfangreich, 
bis zum Bilde des Kaskadenmagens sein. Die Kaskade ist im Gegensatz zu derjenigen als 
Folge anderer Ursachen immer konstant und andert sich weder bei Bewegung noch bei 
PrallfUllung des Magens. Ofters ist hierbei zugleich die Gesamtverschiebung des Magens nach 
rechts oder die Impressionen an seiner groBen Curvatur sichtbar. Es kann aber auch die 
kleine Curvatur bei einem Schwanztumor nach links verschoben werden, so daB manchmal 
das Bild des Sanduhr-Magens entsteht. Durch den Druck von hinten konnen jedoch auch 
beide Curvaturen auseinandergedrangt sein und es kommt das Bild eines Pelotteneffektes 
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zustande. Selten sind Druckveranderungen subkardial oder im Bereich der Kardia und 
eine Verdrangung des Fundus von der AuBenseite und von oben her zu beobachten. Diese 
Bilder des direkten Druckes des Tumors sind bei den fortgeschritteneren Fallen auBerdem 
durch den Druck der vergroBerten Leber mitgestaltet. 

Die Magenumrisse sind an dem Orte der Auswirkung des Druckes oft uneben mit 
unregelmaBigen Impressionen (Abb. 153). Das Relief ist bei groBerem Druck abgeflacht 
und geglattet. Eine Peristaltik ist kaum nachweisbar. 1m FaIle von Adhasionen sind die 
Magenwande verschieden zipfelig ausgezogen. Ihre Beweglichkeit beim Atmen, bei Kom­
pression und bei Lagewechsel ist beschrankt. Bei direktem Durchwachsen des Tumors in 
die Magenwand kommt es zur markanten Magenfixation und Starre des betroffenen Ab­
schnittes. In der Kontrastfiillung treten verschieden groBe Defekte mit unregelmaBigen 
Konturen, manchmal mit Zeichen oberflachlicher Ulcerationen auf. Das Relief ist dann 
deutlich verandert und unregelmaBig destruiert. Das Ubergreifen des Tumors erfolgt am 
haufigsten an der Riickwand. Es kommt hierbei bei gleichzeitiger Ausweitung des retro-

Abb.154 Abb.155 

Abb. 154. Carcinom des Pankreaskorpers mit Durchwachsen in die kleine Magencurvatur (Pfeil) 

Abb. 155. Carcinom des Pankreaskorpers mit Verdrangung und Infiltration der hinteren Magenwand (Pfeil) 

gastrischen Raumes ein charakteristisches Bild zustande. Von der Tumorinvasion ist ofters 
auch die kleine Curvatur, hauptsachlich im Bereich des Antrum und des Angulus betroffen 
(Abb . 154, 155). 

Wenn das Carcinom den Charakter des Scirrhus hat, iiberwiegen die Infiltrations- und 
Traktionsveranderungen. Manchmal kommt es weder zu groBeren Raumbeschrankungen 
noch zur groBeren Ausweitung des ret rogastrischen Raumes. Bei fortgeschrittenerem Sta­
dium kann sich eine Stenose, hauptsachlich im Bereiche des prapylorischen Abschnittes 
und der Pylorus entwickeln. Infolge der Pylorusfixation mit Entleerungsstorung und an­
schlieBender Ausweitung des Magens entsteht ein Bild des Magens in Form des groBen U 
(PYGOT). Bei der Infiltration undRetraktion des kleinen Omentum kommt es manchmal zur 
Gesamtausziehung der klein en Curvatur und Storung der Peristaltik, aber manchmal auch 
zur lokalisierten zipfeligen Deformation der Magenwand, so daB ein Geschwiirsbefund 
imitiert wird. 

In der Differentialdiagnostik muB die Abgrenzung gegeniiber Pankreasprozessen anderer 
Atiologie angestrebt werden. Man muB an Entziindungen und Cysten, Tumoren des Ma­
gens, der Lymphknoten, der Niere, der Milz, des linken Leberlappens, an Aneurysma der 
Aorta und andere Prozesse in der Pankreasumgebung denken. Oft hilft dabei schon allein 
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das Bild des deformierten Magens. Eine genauere Unterscheidung konnen jedoch erst die 
Erganzungsuntersuchungen bringen. 

Da8 Duodenum ist hauptsachlich bei den yom Pankreaskopf ausgehenden Tumoren 
verandert. Wenn del' Tumor nicht tiefimParenchym eingebettet ist, treten die Veranderun­
gen gewohnlich bald und regelmaBig auf. Nur die tief gelagerten kleineren Tumoren odeI' 
die sich nul' nach vorn zu ausbreitenden Tumoren fiihren zu keiner wesentlichen Duodenal­
veranderung. In den friihen Stadien sind die Befunde nul' wenig ausgepragt, doch lassen 
sie sich bei einer sorgfaltigen Auswertung gewohnlich nachweisen (SALIK). Am ehesten 
kommen wiederum die nicht spezifischen Funktionsveranderungen VOl'. Del' Duodenal­
tonus kann herabgesetzt sein. Das Lumen ist mit groberen Falten breiter als normal. Die 
Peristaltik ist herabgesetzt. Manchmal tritt eine gesteigerte Antiperistaltik hinzu 
(BAUMEL, GUADAGNO). Die Entleerung kann verlangsamt sein, so daB manchmal noch 

Abb. 156. Carcinom des Pankreaskopfes mit Druckveranderungen am Magen und Duodenum (Pfeil) 

nach 3-4 Std ein Rest im Duodenum nachweisbar ist. Jedoch auch unregelmaBige 
Kontraktionen odeI' Dauerspasmen konnen beobachtet werden (SALIK). 

Bereits in del' Phase del' funktionellen Veranderungen sind oft die fiir die Diagnostik 
sehr wichtigen Veranderungen del' medialen Duodenalkontur, hauptsachlich im abstei­
genden, zuweilen auch im unteren horizontalen Schenkel nachzuweisen. Beim bloB en Tu­
mordruck gibt es hierbei verschiedene Verformungen del' Kerkring'schen Falten. Dasnormale 
Faltenreliefist geschadigt. Es fehlt ihm del' regelmaBige Verlauf. Die einzelnen Falten sind 
verschiedenartig verdrangt odeI' abgefJ.acht. Diese Veranderungen treten anfangs nul' in kiir­
zeren Abschnitten aufund sind hauptsachlich im Vergleich mit del' unversehrten Duodenal­
auBenwand gut sichtbar. Bei deutlicher Druckwirkung ist die gefiederte Kontur des be­
troffenen medialen Abschnittes vollig geschwunden. Die Wand ist glatt odeI' uneben. Die 
Falten zeigen an diesen Stellen manchmal einen Langsverlauf. Auch die Peristaltik del' 
medialen Wand ist geschadigt. Mit zunehmendem Druck werden die Veranderungen immer 
deutlicher und die betroffenen Abschnitte weisen Impressionen und Defekte auf. Sie sind 
meist randstandig, manchmal angedeutet polycyclisch, seltener zentral. Manchmal ist 
auch das Merkmal del' unregelmaBigen doppelten Medialkontur sichtbar. In diesem Sta-
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dium kommt es meist schon zur Dislokation der Duodenalschlinge, zur Vertiefung ihrer 
Konkavitat und zur Lumeneinengung. Der absteigende Schenkel wird von der Wirbelsaule 
abgedrangt, manchmal nach vorn verschoben. Der dritte Duodenalabschnitt ist verschie­
den bogenformig nach unten ausgeweitet. bfters ist auch die Auseinanderdrangung und die 
Abrundung des oberen und unteren Duodenalwinkels sichtbar. Der Bulbus ist gewahnlich 
nach vorn, manchmal auch aufwarts oder abwarts mit den Impressionen der kleinen oder 
groBen Curvatur, je nach Lage und Ausbreitung des Tumors, verschoben. 1m Liegen oder 
bei dosierter Palpation kann ein Pelottensymptom in Form eines zentralen Defektes auf­
treten. Die duodenojejunale Flexur ist oft abwarts und nach links verschoben, vor aHem 

Abb.157 

Abb.158 

Abb.159 Abb. 160 

Abb. 157. Carcinom des Pankreaskopfes mit Infiltration des absteigenden Duodenum (Pfeil) 

Abb. 158. Carcinom des Pankreaskopfes mit Verdrangung, Infiltration und Exulceration (Pfeil) der medialen 
Wand des absteigenden Duodenalschenkels. Verdrangung der externen Wand des absteigenden Schenkels durch 

die vergroJ3erte Gallenblase (Pfeil) 

Abb. 159. Carcinom des Pankreaskopfes mit Infiltration der inneren Duodenalwand (Pfeil) und Deformierung 
der oberen Wand des absteigenden Schenkels durch die vergroJ.lerte Gallenblase (Pfeil) 

Abb. 160. Carcinom des Pankreaskopfes mit Ausweitung und Infiltration der ganzen Duodenalschlinge (Pfeil) 

bei den Tumoren, die auch den Hals oder Karper des Pankreas ergreifen. Bei den graBeren 
Tumoren mit symmetrischer Ausbreitung entsteht das typische Bild eines groBen C, 
wenn sich der Druck auf das ganze Duodenum ausbreitet und auch das Antrum verdrangt. 
Diese Zeichen mussen hauptsachlich bei den Hypersthenikern sehr vorsichtig bewertet 
werden, wol'auf schon im aHgemeinen Teil aufmel'ksam gemacht wurde. Man darf das Bild 
der El'weitel'ung del' Duodenalschlinge als pathologisch nur im Zusammenhang mit der 
Verjungung seines Lumens und den Veranderungen der innel'en Kontur ansehen 
(Abb. 156-160). 

10 Handbuch der med. Radiologie, Bd. XII /2 
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Fiir die Diagnostik ist die Feststellung von Veranderungen an Duodenaldivertikeln 
wichtig, denn ein Divertikel kann mitunter von einem TumorprozeB schon viel friiher als 
das Duodenum selbst betroffen werden (OCHSNER). Es kann unterschiedlich, entsprechend 
dem Druck des Tumors auf das Divertikel verdrangt, deformiert oder verlagert sein. 

Gemeinsam mit den Druckveranderungen, oft schon in friihen Stadien kommen bei 
den Carcinomen Veranderungen aufgrund von Adhiisionen, Traktion und direktes Durch­
wachsen des Tumors in die Duodenalwand vor (Abb. 161, 162). Die mediale Duodenalkontur 
stellt sich dann unregelmaBig mit verschieden groBen Ausziehungen, dem Bild des Pseudo­
divertikels oder des Pseudogeschwiirs ahnlich (SALIK, SAUPE), dar. Die Peristaltik ist an 
dies en Stellen markant geschadigt. Das gleichzeitige Vorkommen der Druck- und Trak­
tioDsveranderungen im Bereich der inneren Kontur des absteigenden Schenkels laBt das 
Symptom der umgekehrten Drei (~) entstehen (FROSTBERG). 1m Bulbus und dicht post­
bulbar konnen Deformierungen vorhanden sein, die denen bei der Geschwiirerkrankung 

Abb. 161. Scirrhus des Pankreaskopfes. Infiltration und Retraktion der medialen Duodenalwand (Pfeil) 

Abb. 162. Scirrhus des Pankreaskopfes mit Infiltration und Retraktion des Duodenum (Pfeil) und Verkleine­
rung der Duodenalschlinge 

des Duodenum ahnlich sehen. Die Koinzidenz des Pankreascarcinoms und der Geschwiir­
erkrankung des Duodenum ist jedoch keine Seltenheit. Bei groBerer Traktionsauswirkung, 
hauptsachlich beim Scirrhus, konnen groBere Wandabschnitte ausgezogen, das Duodenal­
lumen ausgeweitet und die Duodenalschlinge verkleinert sein. Bei unregelmaBiger Trak­
tion, hauptsachlich im Bereich des absteigenden Schenkels, kann manchmal auch eine 
Rotation um die Langsachse eintreten, wodurch sich das BiJd grundlegend andert. Der 
absteigende Schenkel wird dann unter den Bulbus geschoben und das Bild der ,Drei' 
kann auch an der AuBenwand des Duodenum ausgepragt sein (FRIEDMAN). Beim Durch­
wachsen eines Pankreastumors stellen sich die Umrisse des betroffenen Abschnittes deut­
lich unregelmaBig, wie angenagt, mit verschieden groBen, unscharf begrenzten Defekten 
dar. Die Wand ist starr und gestreckt. Das Duodenallumen ist oft verjiingt und dasSchleim­
hautrelief ist ebenfalls deutlich verandert. Die Falten sind unregelmaBig bis vollkommen 
destruiert. Es kommt hierbei auch zur Ulceration unter dem Bilde eines Geschwiirs. Bei 
groBerem Zerfall des Tumors und bei Kommunikation der Zerfallhohle mit dem Duodenum 
kommt das Bild des Tumorpseudodivertikels zustande, das sich von dem des echten Diver­
tikels durch eine breite Verbindung mit dem Duodenum sowie durch unregelmaBige Form 
und Konturen unterscheidet. Mit fortschreitendem Durchwachsen des Tumors entsteht 
eine Duodenalstenose. 
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1m Duodenum kommen neben dies en direkt durch das Carcinom verursachten Verande­
rungen auch Veranderungen vor, die von den sekundar betroffenen umgebenden Organen her­
vorgerufen werden. Der ausgeweitete Choledochus verursacht Druckveranderungen am 
Duodenum und an der oberen Biegung, selten am absteigenden Schenkel in Form einer 
senkrecht oder schrag verlaufenden Aufhellung mit deutlich abgeflachtem Relief. Diese 
Veranderungen sind hauptsachlich bei dosierter Kompression ausgepragt (STRNAD). Dieser 
Befund findet sich vor aHem beim Ikterus. Er kann jedoch schon fruher als die eigentliche 
Gelbsucht auftreten. Die betrachtlich erweiterte Gallenblase kann wiederum verschieden 
groBe glattrandige Impressionen der AuBenwand des absteigenden Schenkels bedingen. Die 

Abb. 163. Carcinom des Pankreaskorpers mit H ervorragen des Tumors in den insufflierten Magen im Bereiche 
des Angulus (Pfeil) 

metastatisch vergroBerte Leber verdrangt das Duodenum nach abwarts zur Wirbelsaule 
hin, in der Regel gegen den Pankreastumor und verandert deutlichseineBilder. Die Lymph­
knotenmetastasen auBern sich durch verschieden groBe Defekte, entweder zentral bei 
Lage hinter dem Duodenum oder randstandig. Sie konnen an der inneren und auBeren 
Duodenalwand vorkommen. 

In der Differentialdiagnostik muB man folgende Veranderungen in Erwagung ziehen, 
die von anderen Pankreasprozessen oder Prozessen in der Umgebung verursacht sein 
konnen: Pankreatitis, Cysten, Pankreas annulare, vom Pankreas aberrans, Geschwurser­
krankung des Duodenum, Tumor der Vater'schen Papille, primares Duodenalcarcinom, 
primare Tumoren des Retroperitoneum und LymphknotenvergroBerungen. 

Die Mageninsufflation kommt hauptsachlich beim unklaren Befund zum Einsatz, wenn 
unbestimmte Veranderungen im Bereich der Ruckwand vorhanden sind. Weiterhin wendet 

10* 
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man sie zur naheren Beurteilung des retrogastrischen Raumes im Bereiche des Magenkor­
pers an. Sie ermoglicht aber auch, die Veranderungen anderer Magenteile, z.B. der groBen 
oder auch der kleinen Curvatur besser zu beurteilen. Beim Tumor des Pankreaskorpers 
und des Schwanzes ist die Ausweitung des retrogastrischen Raumes gut sichtbar und die 
Riickwand zeigt sich verschiedenartig deformiert. Der Tumor selbst kann als ein Gebilde 
mit welliger Oberflache dargestellt sein, verschieden tief ins Magenlumen vorragend. 
Er wird gewohnlich im Bereiche der Magenriickwand, aber zuweilen auch an der kleinen 
oder groBen Curvatur sichtbar (Abb. 163, 164). Die Magenaufblahung ermoglicht, auch die 
kleinen Tumoren aufzudecken, wobei sie jedoch eine giinstige Lage aufweisen miissen. 
Hauptsachlich die Tumoren werden festgestellt, die von der Vorderwand des Korpers und 
des Schwanzes des Pankreas ausgehen oder sich nach vorn ausbreiten. Die Pankreastu­
moren miissen dabei von den primaren Tumoren der Magenwand abgegrenzt werden. 

Abb. 164. Carcinom des Pankreasktirpers. Hervorragen des Tumors in den insufflierten Magen im Bereich der 
hinteren Magenwand (Pfeil) 

Die Duodenographie in Hypotonie solI immer bei Verdacht auf einen yom Pankreas­
kopf ausgehenden Tumor durchgefiihrt werden. Hauptsachlich ist sie in den Fallen von 
Wichtigkeit, in denen die iibliche Duodenaluntersuchung entweder keine oder nur wenig 
iiberzeugende Befunde erbringt. Daneben soUte sie auch bei ausgepragten Veranderungen 
des Duodenum eingesetzt werden, da sie die Abtrennung der funktionellen Veranderungen 
ermoglicht. Durch sie kann man schon friihzeitig anatomische Wandveranderungen nach­
weisen und zur Friihdiagnose der Tumoren beitragen. Weiterhin hilft sie das AusmaB 
und manchmal auch die Natur der Veranderungen zu bestimmen. Eine wichtige Rolle 
spielt sie deshalb in der Differentialdiagnostik. Sie laBt jedoch nur eine Beurteilung der­
jenigen Prozesse zu, die Beziehung zur Duodenalwand besitzen. 

Die Duodenographie in Hypotonie erbringt beim Pankreascarcinom Ergebnisse gleichen 
Charakters wie bei der iiblichen Untersuchung. Da jedoch die erschlaffte Wand direkt und 
im groBeren AusmaB sich dem Tumor anlagert, werden die Befunde ausgepragter und bes­
ser auswertbar (Abb. 165-171). Auch bei kleinen Tumoren wird ein direktes Einwachsen 
des Tumors in die Duodenalwand sehr oft festgestellt. Der betroffene Wandabschnitt ist 
rigid, gestreckt und entfaltet sich nicht. Auch bei einer starkeren Fiillung bleibt das Duo­
denum eng. Die Wand ist gewohnlich uneben. Manchmal ist sie vollig geglattet. Es £lnden 
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Abb. 165. Carcinom des Pankreaskopfes mit lokalisiertem Durchwachsen in die Wand des mittleren absteigenden 
Duodenum (Pfeil). Duodenographie in Hypotonie 

sich kleine Spiculae, in anderen Fallen Ftillungsdefekte, oder sie sieht wie "angenagt" aus. 
Auch das Relief ist an diesen Stellen deutlich verandert, unregelmaBig, oft zerstort oder 
fehlt vollig. Bei kleinen Tumoren treten diese Veranderungen nur an kleineren Abschnitten 
der Innenwand, am haufigsten am absteigenden Schenkel, auf. GroBere Geschwiilste fiihren 
zu Veranderungen groBerer Wandabschnitte. Die nicht betroffene Wand in der Tumorum-

Abb. 166 a und b. Carcinom des Pankreaskopfes mit Infiltration der Duodenalwand (Pfeil). a Prallfiillung; 
b Reliefbild nach Insufflation 

gebung entfaltet sich dagegen gut, und man kann das AusmaB der Tumorausbreitung da­
durch gut beurteilen. Neben dem Tumoreinbruch kommen auch Druckauswirkungen vor. 
Das Duodenum ist verschiedentlich verdrangt und zeigt kleinere oder groBere Impressio­
nen oder Lumenprominenzen. Mit der Tumorprogression vergroBern sich die V eranderun­
gen, und es kann zu einer Duodenalstenose kommen. 

Die Traktionsveranderungen bei einem scirrhotischen Carcinom stellen sich als un­
regelmaBige schmale Spicula dar, die gewohnlich in der rigiden, yom Tumor umgeformten 
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Wand auslaufen. Die Duodenographie in Hypotonie veranschaulicht auch gut die ulcera­
tiven Veranderungen bei einem Tumorzerfall. Steht der Tumorzerfall mit dem Duodenum 
in Verbindung, so flillt sich eine unregelma13ige pseudodivertikelformige Hohle mit 
breiter Basis und unebenen Wanden an. Bei manchenKrankenkann man auch die Verande­
rungen, die durch den Druck des erweiterten Choledochus und der Gallenblase verursacht 
werden, gut verfolgen. Der erweiterte Choledochus hat gewohnlich eine Deformation des 

Abb. 167 

Abb. 168 

Abb. 167. Scirrhotisches Carcinom des Pankreaskopfes mit Infiltration und Retraktion der inneren Duodenal· 
wand vor aHem im Bereich des absteigenden Schenkels (Pfeil). Duodenographie in Hypotonie 

Abb. 168. Scirrhotisches Carcinom des Pankreaskopfes mit Infiltration und Retraktion der inneren Duodenal­
wand (Pfeil). Duodenographie in Hypotonie 

oberen Duodenalschenkels im Bereiche der Bulbusspitze, manchmal auch eine Kompres­
sion, zur Folge. Die erweiterte Gallenblase verdrangt wiederum die Au13enwand des ab­
steigenden Schenkels. Das Relief ist an diesen Stellen abgefiacht, jedoch nicht gestort. 

Die Dunndarmnntersnchnng erbringt meist nur wenige Hinweise. Druck- oder Infil­
trationsveranderungen kommen im Bereich der ersten Jejunumschlinge hauptsachlich 
bei den Tumoren vor, die sich nach vorn und abwarts ausbreiten und von Korper oder 
Schwanz ausgehen. Die Flexura duodenojejunalis ist dann gewohnlich auch mit dem an­
liegenden Jejunumabschnitt nach vorn und abwarts verdrangt. Zuweilen kann es unter 
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den Zeichen der Reliefzerstarung und Stenosierung zur Passagehemmung kommen. Neben 
diesen direkten Veranderungen kann man im Dunndarm auch indirekte Befunde nach­
weisen, die hauptsachlich infolge der Starung des Zufiusses der Galle und des Pankreas­
saftes in den Darm zustande kommen. lVIeist treten sie erst bei den fortgeschritteneren Sta-

Abb. 169. Scirrhotisches Carcinom des Pankreaskopfes mit Infiltration der inneren Duodenalwand (Pfeil) 
und Verkleinerung der Duodenalschlinge. Duodenographie in Hypotonie 

dien der Erkrankung auf und entsprechen den funktionellen Veranderungen, die im all­
gemeinen Teil beschrieben werden. Oft kommt es zur Herabsetzung des Darmtonus und 
zur lVIotilitatsverlangsamung. 

Die Untersuchung des Dickdarrnes ist in der Diagnostik des Pankreascarcinoms haupt­
sachlich fur den Chirurgen von Bedeutung, da die Tumorausbreitung in das lVIesocolon 

Abb. 170. Carcinom des Pankreaskopfes mit fast vollkommener Obstruktion des absteigenden Schenkels. 
Duodenographie in Hypotonie 

Abb. 171. Carcinom des Pankreaskopfes mit Tumorzerfall und Fiillung der Tumorhiihle. Duodenographie in 
Hypotonie 
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bei der Entscheidung hinsichtlich der Operation eine wichtige Rolle spielt. Mit Hilfe der 
Irrigoskopie sind jedoch erst groBere Prozesse feststellbar. Die Veranderungen treten vor 
allem im medialen und linken Abschnitt des Transversum, manchmal an der linken Flexur 
auf. Infolge des Druckes und der Reizung der Nervengefiechte erscheinen im Transversum 
funktionelle Veranderungen. Zunachst sind Spasmen, spaterhin auch eine paralytische 
Dilatation zu beobachten (MACARINI). Das Ubergreifen des Carcinoms auf das Mesocolon 
kann sich durch Retraktion und Deformierung des betroffenen Abschnittes des Transver­
sum auBern. Diese Veranderungen treten aber erstin spaterenStadien des Ubergreifens auf. 
Bei den groBen und sich nach vorn ausbreitenden Tumoren ist meistens der anliegende Teil 
des Transversum nach vorn und gewohnlich auch nach unten verlagert. Bei Hypersthe­
nikern mit hochgelagertem Transversum ist auch eine craniale Dislokation moglich. Die 
linke Flexur ist manchmal nach vorn und, hauptsachlich bei den Schwanztumoren, auch 
nach links verdrangt. Die Wand der verdrangten Abschnitte ist meist glatt. Infolge von 
Adhasionen oder direkten Durchwachsens kann sie unregelmaBig und uneben sein und 
zuweilen Defekte aufweisen, so daB sagar ein dem primaren Carcinom des Dickdarmes 
ahnliches Bild zustande kommen kann (POPPEL). In spateren Stadien findet sich manchmal 
eine verschiedenartig umfangreiche Obstruktion. 

Die Oholecystographie kann auf die Moglichkeit des Vorhandenseins eines Prozesses im 
Bereiche des Pankreaskopfes aufmerksam machen. Bei den Tumoren, die den Choledochus 
komprimieren, kann man verhaltnismaBig oft und gewohnlich noch vor Ausbildung 
eines Subikterus die Ausweitung der Gallenblase und ihre verlangsamte Entleerung nach­
weisen. Ihre Ftillung kann manchmal einige Tage tiber dauern (BORAK, HUDAK). Selten 
werden Deformierungen der Gallenblase nachgewiesen, eine Folge ihrer Kompression einer­
seits duch die vergroBerte Leber, andererseits durch den Tumor des Pankreas (POPPEL). 
Vereinzelt konnen verschiedenartige Deformierungen und Dislokationen des Cysticus 
nachgewiesen werden. Bei groBeren Tumoren des Pankreaskopfes ist die Gallenblase ge­
wohnlich nicht darstellbar. 

Die intravenose Oholangiographie spielt eine wichtige Rolle in der Differentialdiagnostik 
des Pankreascarcinoms und kann zur Feststellung des Tumors beitragen. Auch bei Kran­
ken mit Subikterus oder mit einem leichten Grad von Obstruktionsgelbsucht sollte sie 
durchgeftihrt werden, wobei vor aHem Spataufnahmen angefertigtwerden mtissen (CAROLI). 
Diagnostisch wertvoll ist jedoch nur der positive Befund. Die Tumoren des Pankreaskopfes 
konnen schon im frtihzeitigen Stadium zu Veranderungen des Choledochus ftihren (LE­
VENE). Sein retropankreatischer Teil kann im verschiedenen AusmaB verdrangt, verjtingt 
und manchmal auch bogenformig nach rechts sich darstellen. Diese reinen Druckverande­
rungen werden beim Carcinom jedoch nur selten beobachtet. Am haufigsten kommt es 
infolge der Kombination von Druck, Infiltration und Traktion zum frtihzeitigen VerschluB 
des Choledochus. Anfangs kann manchmal die lokalisierte Verjtingung des Choledochus 
am oberen Pankreasrand sichtbar werden, hervorgerufen entweder durch den Tumor allein 
oder durch die veranderten Lymphknoten (CAROLI). Haufiger kommt es jedoch zur diffu­
sen Verjtingung des ganzen retropankreatischen Abschnittes des Choledochus mit rigiden 
und unregelmaBigen Konturen und mit verschiedenartig groBer Ausweitung der supra­
pankreatischen Wege, also zum Bild, das den Veranderungen vom r. Typ bei den chro­
nischen Pankreatitiden sehr ahnlich ist. Zu ihrer Erkennung konnten die unregelmaBigen 
Konturen des deformierten Abschnittes des Choledochus beitragen. Die Ftillung ist jedoch 
meist so gering, daB die Auswertung von Details nicht moglich ist. Mit der VergroBerung 
des Tumors nimmt auch die Deformierung des retropankreatischen Abschnittes des Chole­
dochus zu und es kommt ein volliger VerschluB zustande. Dieser VerschluB laBt sich durch 
die intravenoseCholangiographie nur vereinzelt nachweisen (Abb.172). Hierbei ist schon ein 
fortgeschrittener Obstruktionsikterus ausgepragt und der Choledochus wird gewohnlich 
nicht mehr abgebildet. 
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Die instrumentelle Cholangiographie (peroperative, transjugulare oder percutane trans­
hepatische) tragt zur Prazisierung der Diagnostik des Oarcinoms des Pankreaskopfes we­
sentlich bei. Sie nutzt vor allem in der Differentialdiagnostik und ermoglicht, das Pankreas­
carcinom von der hypertrophischen Pankreatitis, von dem Tumor der Vater'schen Papille 
und von den anderen Prozessen, die die Obstruktion der Gallenwege zur Folge haben, abzu­
grenzen. Bei jedem Kranken mit Veranderungen im Bereich des Pankreaskopfes sollte sie 
durchgefuhrt werden (CAROLI). 

Die instrumentelle Oholangiographie zeigt beim Pankreascarcinom gleiche Veranderun­
gen wie sie bei der intravenosen Cholangiographie zu beobachten sind. Die Befunde sind 
jedoch pragnanter und es lassen sich auch feine Abweichungen nachweisen. Bei einer un­
vollstandigen Stenose des Oholedochus mit der nur am oberen Pankreasrand lokalisierten 
Verjungung oder bei der Verengung des ganzen retropankreatischen Abschnittes kommt 
es gewohnlich zur Fullung der Stenose erst bei erhohtem Injektionsdruck. Die Wande 

Abb. 172. Fortgeschrittener Verschlu13 des Choledochus im praikterischen Stadium bei Carcinom des Pankreas· 
kopfes (Pfeilspitze). Intravenose Cholangiographie. (Beobachtung von CHUDACEK) 

sind meistens uneben und unregelmaBig verformt (Abb. 173). Das typische und beim Oar­
cinom des Pankreaskopfes am haufigsten vorkommende Bild ist der vollkommene und 
dauernde VerschluB des Oholedochus am oberen Pankreasrand, der nicht einmal durch einen 
erhohten Injektionsdruck zu uber-winden ist (Abb. 174). Der VerschluB ist oft quer oder ab­
gerundet, seltener von konischer Form. Seine Umrisse sind glatt, manchmal uneben oder 
knorrig. Der suprapankreatische Teil des Choledochus ist deutlich ausgeweitet, manchmal 
erreicht er eine Breite bis zu 4 cm. Auch die oberen Abschnitte der Gallenwege sind hierbei 
wesentlich ausgeweitet und das Kontrastmittel fullt oft die peripheren intrahepatischen 
Gallenwege an. Zur Abgrenzung des Oholedochusverschlusses auf Grund anderer Ursachen, 
hilft seine Form und Lage. Bei dem eingekeilten Konkrement ist der VerschluB oft kon­
kay bis kuppelformig und kann bei gleichzeitigem Odem sogar die Form der "Krebs­
schere" aufweisen. Der Tumor der Vater'schen Papille verursacht einen tief lokalisierten 
VerschluB, so daB der Gallengang von N ormallange und die Stenose von konischer Form 
ist. Die Entzundungsvorgange verursachen nur einen vorubergehenden VerschluB des 
Choledochus. Man kann ihn durch Erhohung des Injektionsdruckes uberwinden, wobei die 
Konturen der betroffenen Abschnitte gewohnlich glatt sind. 

Die Nierenuntersuchung kommt nur fur die Differentialdiagnostik in Erwagung. Bei 
den Retroperitonealtumoren treten Nierenveranderungen in etwa 70% auf. Demgegenuber 
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verursachen die Pankreastumoren nur vereinzelt Nierenveranderungen. Nach SCHULTE 

sind sie in etwa 5% der Fane zu beobachten. Gewohnlich kommen sie nur bei umfang­
reichen und sich dorsalwarts ausbreitenden Carcinomen zustande. Der Lage des Tumors 

Abb. 173 a und b. Verschiedene Bilder fortgeschrittener Deformation und Stenose des Choledochus bei 
Carcinomen des Pankreaskopfes. Instrumentelle Cholangiographie 

nach kann die linke oder die rechte Niere betroffen sein, uberwiegend handelt es sich je­
doch urn Veranderungen der linken Niere. Infolge der Druckauswirkung auf die GefaBe 
kann die Funktion der betroffenen Niere geschadigt sein. Ihre Ausscheidung ist verspatet 
und die Konzentration herabgesetzt. Infolge des Druckes auf das Becken kommt es zu 

Abb. 174 a und b. Verschiedene Bilder des vol1kommenen Verschlusses des Choledochus bei Carcinomen des 
Pankreaskopfes. Instrumentelle Cholangiographie 

unterschiedlicher Deformierung. Die Niere kann im Ganzen nach abwarts, lateral und 
dorsalwarts verschoben und verschiedenartig deformiert werden. Ihre Umrisse sind ge­
wohnlich weniger deutlich. Auch der Psoasschatten kann verwaschen sein. Die Pankreas­
tumoren mit Progression nach caudalwarts konnen auch den oberen Abschnitt des Harn­
leiters deformieren, der demzufolge unterschiedlich verdrangt wird. 
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Das Pneumoperitoneum kommt heutzutage fur die Feststellung des Pankreascarcinoms 
kaum in Betracht. Die groBeren und tastbaren Tumoren stellen sich in der Gasfullung als 
verschieden groBe, unregelmaBige Formationen mit unebenen und haufig knolligen Kon­
turen dar. Ein Tumor ist hauptsachlich in Bauchlage gut sichtbar. Manchmal sind an ihn 
die umgebenden Organe, am haufigsten die Milz, Leber und Niere fixiert. Der Tumor ver­
drangt auch die umgebenden Organe. Der groBe Tumor des Pankreaskopfes kann den un­
teren Rand des rechten Leberlappens anheben (KRAUTWALD, GEBAUER). 

Die Pneumostratigraphie war in der Diagnostik des Pankreascarcinoms eine der wich­
tigsten Methoden. Nach der Einfuhrung der Arteriographie trat sie jedoch in den Hinter­
grund. Ihre Indikation ist hauptsachlich bei den Kranken gegeben, bei denen man die 

Abb. 175. Carcinom des Pankreasschwanzes. Pneumostratipankreatographie, Seitenprojektion. VergroBerung 
des Pankreas (Pfeil) und der retropankreatischen Lymphknoten (Pfeilspitzen). (Beobachtung von TEICHMANN) 

Arteriographie nicht durchfuhren kann. Durch die Pneumostratipankreatographie laBt 
sich vor allem ein Tumor feststellen, der im Korper oder im Schwanz gelegen ist. In der 
Diagnostik der Kopfcarcinome sind ihre Moglichkeiten begrenzt. In der Differential­
diagnostik zur Unterscheidung des Pankreastumors von dem Tumor der umgebenden Or­
gane oder von der Pankreatitis, kann diese Methode von Wert sein (Abb. 175, 176). 

Das Pankreascarcinom wird bei der Pneumostratipankreatographie als eine verschie­
denartige Pankreasvergro13erung, die sich nur auf einen bestimmten Abschnitt erstreckt, 
sichtbar. Die diffuse Pankreasvergro13erung kommt beim Carcinom verhaltnismaBig sel­
ten vor, MAOARINI beobachtete sie in seinem Krankengut nicht. Das AusmaB der VergroBe­
rung des Pankreas ist unterschiedlich. Manchmal kommt das Carcinom nur als eine Vor­
wolbung und ein herausragender Herd oberhalb der Pankreasoberflache zum Vorschein. 
Die VergroBerung kann ausgedehnt sein und fullt dann einen groBen Teil des praverte­
bralen und retroperitonealen Raumes aus. Die Konturen des Tumors konnen vereinzelt 
glatt sein. Gewohnlich sind sie aber uneben, knollenformig, polycyclisch, unregelma13ig 
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oder auch verwaschen. Charakteristisch ist fiir das Carcinom das ZusammenflieBen seiner 
Schatten mit den der umgebenden Organen in Folge der sekundaren Adhasionen oder 
des direkten Durchwachsens. Am haufigsten und verhaltnismaBig friihzeitig flieBt der 
Pankreasschatten mit der Magenriickwand zusammen. Bei der direkten Tumorinfiltra­
tion pflegt die Magenriickwand rigid und uneben zu sein, wobei sie sich sehr schwer ent­
faltet. Der Pankreastumor kann in das Magenlumen vorragen, wobei er verschieden groB, 
unregelmaBig und manchmal auch knollig dargesteHt wird. Es kann aber auch das Zu­
sammenflieBen des Pankreasschattens mit dem anderer Organe, hauptsachlich der Leber, 
der Milz und dem der Nieren zum Ausdruck kommen. Ein wei teres charakteristisches 
Symptom des Pankreascarcinoms ist das V orhandensein der metastatisch vergroBerten 
Lymphknoten in der Umgebung des Pankreas, vor aHem retropankreatisch. Auch dieses 
Merkmal kommt verhaltnismaBig haufig vor. Anfangs sind die Lymphknoten vomPankreas 

Abb. 176. Umfangreiches in die Umgebung einwachsendes Carcinom des ganzen Pankreas (Pfeil). Axiale 
Pneumostratipankreatographie. (Beobachtung von LEVRAT) 

getrennt und erscheinen als knollenformige Tumoren hinter seiner Riickflache. Spater 
flieBen ihre Schatten mit dem des Pankreas zusammen; der Tumor bildet eine groBere 
unregelmaBige Formation, die die groBen GefaBe umfaBt und den umgebenden retroperi­
tonealen und retrogastrischen Raum ausfiillt. Auch dieses Merkmal ist fiir die Differential­
diagnostik wichtig. Bei den groBen benignen Prozessen des Pankreas, z. B. bei den Cysten, 
wird meist die Begrenzung derCyste gegen den retroperitonealen Raum sichtbar, wenn auch 
die Fiillung des Retroperitoneums infolge des AusmaBes des Prozesses dabei kleiner ist. 
Bei dem groBen auf die Umgebung iibergreifenden Carcinom dringt das Gas gewohnlich 
nicht in das Retroperitoneum ein. Das Carcinom entzieht sich der Darstellung. 

Die Arteriographie wird in der Diagnostik des Pankreascarcinoms als eine Methode mit 
groBer Leistungsfahigkeit eingesetzt. Sie sollte als erste Spezialmethode nach den Routine­
untersuchungen angewandt werden. Durch sie kann der Tumor schon im Friihstadium 
nachgewiesen und seine Lage, der Umfang, der Charakter und seine Beziehung zu den gro­
Ben GefaBstammen bestimmt werden. Auch zur F eststellung der Metastasenherde in der 
Leber ist sie geeignet. Sie bringt wichtige Aufschliisse zur Beurteilung der Tumoroperabi-
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litat. Wenn bereits der Stamm der A. coeliaca, der A. hepatica oder der A. mesenterica 
cranialis betroffen ist, ist der Tumor nicht mehr operabel. Durch die Arteriographie wer­
den die in diesem Gebiet oft vorkommenden GefaBanomalien dargestellt, wodurch unan­
genehme Operationskomplikationen vermieden werden konnen. Sehr wertvoll ist die Ar­
teriographie auch in der Differentialdiagnostik, denn sie ermoglicht, den Pankreastumor 

Abb.l77 Abb. 178 

Ab b. 177. Operables Carcinom des Pankreaskopfes, 2 em im Durchmesser, mit Infiltration der kleinen pankreati­
schen Arterien (Pfeilspitzen). Arteriographie der A. eoeliaca, leichte schrage Projektion 

Abb. 178. Carcinom des Pankreaskorpers. Simultane Ateriographie der A. coeliaca und A. mesenterica cranialis. 
Infiltration der A. pancreatica dorsalis und kleinen pankreatischen Arterien (Pfeilspitzen) 

von Prozessen der umgebenden Organe und oft auch von der Pankreatitis zu unterschieden. 
Eine verlaBliche Abgrenzung dieser beiden Prozesse kann jedoch manchmal wegen des 
Vorliegens beider Prozesse schwierig sein. Die "superselektiven" Methoden und die Ver­
groBerungstechnik des Rontgenbildes sind hierbei von groBer Bedeutung. 

Abb. 179. Carcinom des Pankreaskopfes. Arteriographie der A. coeliaca. Infiltration der A. gastroduodenalis 
und A. hepatica (Pfeilspitze) 

Das Pankreascarcinom kann durch verschiedenartige Befunde zum Ausdruck kommen 
(Ab b. 177-190). Das Eindringen in die GefaBe ist ein meist charakteristisches und verhaltnis­
maBig frtihzeitiges Symptom. Zuerst werden nur kleine Pankreasarterien betroffen. Bei 
einem kleinen Kopftumor werden die pancreaticoduodenalen Arterien oder ihre Zweige in­
filtriert. Ihre Veranderungen sind am besten in der schragen Projektion nachweis bar. Ein 
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Abb. 180. Carcinom des Pankreaskopfes. Arteriographie der A. coeliaca. Infiltration der A. gastroduodenalis 
(Pfeilspitze), Verdrangung der A. hepatica und ihrer Aste durch die erweiterte Gallenblase (Pfeil) 

Tumor des Korpers oder des Schwanzes wachst in die A. pancreatica dorsalis, magna oder 
transversalis ein. Die betrofl'ene Arterie ist gestreckt und rigid, oder gewunden und un­
gleichmiWig breit. Sie kann unebene, wie angenagte Konturen aufweisen. Manchmal ist sie 
ganz abgebrochen. Dieser Gefa13abbruch ist typisch fill einen malignen Tumor. Die anderen 
Pankreasarterien sind normal oder konnen manchmal in der Tumorumgebung Anzeichen 
der sekundaren Pankreatitis zeigen. 

Ein gro13eres, in die Pankreasumgebung sich ausbreitendes Carcinom verursacht 
Veranderungen auch der gro13eren Gefa13stamme in der Umgebung. Der Pankreaskopf­
tumor wachst gewohnlich in die A. gastroduodenalis, manchmal auch in die A. hepatica 
communis und die A. mesenterica cranialis ein. Der Tumor des Korpers infiltriert vor aHem 

Abb. 181. Carcinom des Pankreaskopfes mit vollkommenem VerschluB der A. gastroduodenalis (Pfeil). Arterio­
graphie der A. coeliaca 
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den medialen Teil der A. Iienalis., der A. coeliaca, der A. mesenteric a cranialis und 
manchmal auch der A. gastrica sinistra. Der distale Anteil der MiIzarterie ist bei einem 
Tumor des Pankreasschwanzes betroffen. Dieser Abschnitt der Arterie stellt sich unregel­
maBig verengt, rigid und mit unebenen Umrissen dar. Beim Umwachsen des Tumors 
pflegt die Verengung zirkular zu sein. Die nicht betroffenen Abschnitte der Arterie vor und 
hinter der Verengung sind gewohnlich leicht erweitert. Bei einem fortgeschrittenerem 
Tumor kann es zu einem vollkommenem Abbruch eines groBeren GefaBstammes kommen. 

Abb. 182 Abb.183 

Abb. 182. Carcinom des Pankreaskiirpers mit Infiltration del' oberen Mesenterialarterie (Pfeil). Arteriographie 
del' A. mesenterica cranialis 

Abb. 183 a und b. Carcinom des Pankreaskiirpers. a Arteriographie del' A. coeliaca. Infiltration und Verengung 
des rechten Abschnittes del' Milzarterie (Pfeil); b Arteriographie del' A. mesenterica cranialis. Infiltration und 

Verengung des oberen Abschnittes del' oberen Mesenterialarterie (Pfeil) 

Vor aHem sind dabei die A. gastroduodenalis, seltener die A. lienalis befallen. Die infil­
trierten Arterien konnen in der Regel jedoch in kleinerem AusmaB durch den Tumor ver­
drangt sein. 

Ein wei teres Symptom stellt die GefaBneubildung dar (Abb. 184, 185). Bei dem gewohn­
lichen Carcinomtyp kommt sie meist nur in einem kleinen AusmaB vor. In der Umgebung 
der umgeformten, infiltrierten oder abgebrochenen pankreatischen Arterien fiillen sich dann 
gewohnlich enge, gewundene, unregelmaBige TumorgefaBe, oder Sinusoiden an. Diese 
bilden manchmal auch Netze. Bei dem Scirrhus ist die TumorgefaBneubildung kaum nach­
weisbar. Nur ausnahmsweise zeigt ein gewohnliches Carcinom eine reiche Tumorvascu­
larisation, die von kleinen und groBeren GefaBen gebildet ist. 

In der capillaren Phase kommt das Carcinom meist nicht zur DarsteHung. Die Pankreas­
opazitat ist gewohnlich nur schwach ausgepragt. 1m FaHe einer guten Pankreasabbildung 
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konnte der Tumor als ein Defekt zum Vorschein kommen. Dieses Bild ist jedoch beim 
Carcinom nur selten zu beobachten. In der venosen Phase werden die Veranderungen 
der Milzvene und der Pfortader nachweisbar. Am haufigsten sieht man ihre Deformierung 
bis zum volligen VerschluB mit Ftillung des Kollateralkreislaufes. Sie sind in dem Ab­
schnitt tiber die Splenoportographie beschrieben, da mit dieser Methode eine bessere 
Darstellung zu erwarten ist. 

Ein wichtiges arteriographisches Merkmal stellen die Veranderungen dar, die durch die 
erweiterte Gallenblase und Gallenwege verursacht sind (Abb. 186). Sie kommen vor allem 
in dem Tumor des Pankreaskopfes mit Obstruktionsikterus vor. Die A. cystica, die 
gewohnlich einAst der rechten Leberarterie ist, ist oft erweitert. Ihre Zweige sind gestreckt, 
elongiert und umgeben die vergroBerte Gallenblase. Die Gallenblase ist auch in der capil­
laren Phase sichtbar, falls ihre Wand entsprechend dicht angereichert wird. Die intrahc­
patischenArterien sind bei einem langdauernden Obstruktionsikterus deformiert,verdrangt, 

Abb. 184 a und b. Carcinom des Pankreaskopfes mit GefaBneubildung. Arteriograprue der A. mesenterica crania­
lis. a Arterielle Phase. Infiltration der A. mesenterica cranialis und kleinen pankreatischen Arterien (Pfeil). 
Beginnende Fiillung von kleinen TumorgefaBen (Pfeil); b Capillare Phase. "Anfarbung" des Tumors (Pfeil) 

drangt, gestreckt und ohne kleine Aufzweigungen. In der capillaren Phase ist die Leber­
opazitat nicht homogen und enthalt viele ovoiden, kugelrunden und stellenweise band­
formige Defekte, durch erweiterte Gallengange verursacht. Die Bandform dieser Defekte 
unterscheidet sie von den avascularen Metastasenherden. 

Abweichende Bilder zeigen die seltener vorkommenden Carcinomtypen, hauptsachlich 
das Cystadenocarcinom und Carcinom der Lagerhans'schen Inseln. Es kommen dabei 
auch Infiltrationen und manchmal auch Amputationen der umgebenden GefaBe vor. 
Beim Cystadenocarcinom sind an den GefaBen deutliche Druckveranderungen ausgepragt. 
Ein charakteristisches Kennzeichen dieser Tumoren ist jedoch die reiche GefaBneubildung. 
Aus den deformierten Arterien kommt es zur Ftillung von zahlreichen, unregelmaBigen 
und gewundenen Tumor-GefaBen, die gewohnlich reiche Netze bilden. Manchmal sind auch 
direkte arteriovenose Verbindungen, hauptsachlich zum portalen FluBbett, dargestellt. 
In der Capillarphase tiberdauert manchmal die Ftillung dieser GefaBe und der Tumor 
rei chert sich mit Kontrastmittel unregelmaBig an und tritt gegentiber seiner Umgebung 
deutlich hervor. 
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Mit Hilfe der Arteriographie kann man Metastasen eines Pankreastumors in der Leber 
nachweisen. Die meisten Metastasen sind gefiiBarm und als Ftillungsdefekte sichtbar. 
Die arterielle Phase zeigt eine verminderte LebergefiiBaufzweigung mit gestreckten, ver­
drangten, stellenweise infiltrierten und amputierten Zweigen. Die Defekte sind ebenfalls 
in der capillaren Phase sichtbar und haben eine ovoide oder kugelrunde Form. Bei der 
gleichzeitig vorkommenden Obstruktionsgelbsucht ist jedoch die Diagnose der Lebermeta­
stasen sehr schwierig. Es sind nur groBe Metastasen feststellbar. Die hypervascularen 

Abb. 185 a und b. Carcinom des Pankreaskopfes mit reicher GefiiBneubildung. a Arteriographie der A. coeliaca. 
Infiltration der A. gastroduodenalis und ihrer pancreaticoduodenalen Aste (Pfeil); b Arteriographie der A. mesen­
terica cranialis. Reiche Fiillung von TumorgefaBen (Pfeil). Infiltration der unteren pancreaticoduodenalen Arterie 

Lebermetastasen sind durch ihre TumorgefaBe in der arteriellen Phase und durch dichte 
Anreicherung in der capillaren Phase gekennzeichnet (Abb. 189, 190). Die TumorgefaBe 
kommen manchmal nur in der Peripherie der Metastase vor. Ihr Zentrum ist wegen der 
Tumornekrose gefaBlos. 

Differentialdiagnostisch muB immer an arteriosklerotische und entztindliche Verande­
rungen der Arterien, an tumorose Prozesse der umgebenden Organe, an postoperative 
Veranderungen und hauptsachlich an die Pankreatitis gedacht werden. Die Arterioskle­
rosis oder Arteritis ist gewohnlich ein diffuser ProzeB, betrifft auch andere abdominale 

11 Handbnch deT med. Radiologie, Ed. XIIj2 
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Abb. 186 a und b. Carcinom des Pankreaskopfes mit fortgeschrittenem Obstruktionsikterus. Arteriographie der 
A. hepatica. a Arterielle Phase. Infiltration der A. gastroduodenalis und A. hepatica (Pfeil), Erweiterung der 
Gallenblase (Pfeil). Deformierung der Leberaste in der vergroBerten Leber. b Capillare Phase. "Anfarbung" der 

erweiterten Gallenblase (Pfeil), multiple Defekte in der Leber 
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Abb. 187 a und b. Malignes Nesidioblastom im linken Pankreasabschnitt. Arteriographie der A. lienalis. a Ar­
terielle Phase. Reiche GefaBneubildung im Tumor (Pfeil). Infiltration der Milzarterie; b Capillare Phase. Kon­

trastreiche "Anfarbung" des Tumors (Pfeil) 

Abb. 188. Umfangreiches, malignes Nesidioblastom. Arteriographie der A. coeliaca. Fiillung von zahlreichen 
Tumor-GefaBen (Pfeil). Verdrangung der Arterien in der Tumorumgebung 

11* 



164 J. ROSCH: Rontgendiagnostik des Pankreas 

Abb. 189. Umfangreiches und sehr gefiWreiches malignes Nesidioblastom des linken Pankreasteiles mit Leber­
metastasen und Thrombose der Milzarterie. Bauchaortographie. a Arterielle Phase. Umfangreiche neugebildete 
Gefii,l3netze in der ganzen linken Bauchhalfte (Pfeil) mit Kurzverbindungen zu den umgebenden Venen; 

b Capillare Phase. "Anfarbung" des Tumors (Pfeil) und seiner Lebermetastasen 

Gefa13e und ist von keinen Veranderungen des splenoportalen Stammes begleitet. Die 
Tumoren der umgebenden Organe bzw. des Magens verursachen hauptsachlich Veranderun­
gen der Organgefa13e. Das Pankreas pflegt nur im kleinerem Ma13e sekundar betroffen zu 
sein. Lokalisierte Veranderungen mit Gefa13abbruchen und Tumorgefa13neubildung 
sprechen fur die Diagnose eines Tumors und gegen eine Pankreatitis. 
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Die SpZenoportographie gehort in der Diagnostik des Pankreascarcinoms zu den wichti­
gen Erganzungsmethoden (Abb. 191-196). Sie leistet am meisten in der Diagnostik der 
Tumoren des Korpers und des Schwanzes. Es liiBt sich durch diese Methode schon ein klei­
ner Tumor feststellen, besonders wenn er seinen Ausgang von den hinteren Abschnitten 
des Pankreas nimmt oder sich nach dorsalwarts ausbreitet. Ihre Moglichkeiten in der Dia­
gnostik von Tumoren, die aus dem Bereich des Kopfes hervorgehen, sind beschrankt, da 
sich hier durch sie erst groBere Tumoren erfassen lassen. Sie hi 1ft ferner das AusmaB des 
Tumors zu bestimmen und hauptsiichlich seine Beziehung zu den groBen GefiiBen aufzu-

Abb. 190 a 

Abb. 190 a und b. Carcinom des Pankreaskopfes mit hypervascularen Lebermetastasen. Arteriographie der 
A. hepatica. a Arterielle Phase. Infiltration der A. gastroduodenalis (Pfeil), Erweiterung der Gallenblase (Pfeil), 

multiple hypervasculare Herde in der vergroBerten Leber; 

klaren. Dadurch ntitzt sie dem Chirurgen bei der Planung der Operation. Falls der Tumor 
markante Veriinderungen des splenoportalen Stammes verursacht, vor allem, wenn das 
Ubergreifen auf die Venen und der VenenverschluB nachweisbar sind, ist der Tumor ent­
weder nicht mehr operabel oder der Eingriff muB zu seiner radikalen Entfernung auch auf 
die umgebenden Organe ausgedehnt werden. Die Splenoportographie bietet den Chirurgen 
zusiitzlich wichtige Ausktinfte tiber die Leber, da mit ihrer Rilfe groBere Metastasenherde 
festgestellt oder ausgeschlossen werden konnen. 

Der Pankreastumor, vor allem bei seiner Lokalisation im Kopf oder an der vorderen 
Pankreasflache kann nur kleine Druckveriinderungen des splenoportalen Stammes zur 
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Folge haben. Die meisten Tumoren jedoch wachsen direkt in die umgebende Vene ein und 
verursachen verschiedene Veranderungen. Bei nur gering em Einbruch ist eine leichte 
Venenverjlingung mit defekten Konturen sichtbar. Haufiger ist jedoch ein unvollstandiger 
bis to taler VerschluB der Vene mit Flillung verschiedener groBer Kollateralen ausgepragt. 
Die Lokalisation des Verschlusses hangt von der Tumorlage abo Beim Tumor des Pan­
kreaskopfes sind oft die Pfortader und der Abschnitt der Milzvene vor der Wirbelsaule 
betroffen. Die Tumoren des Korpers rufen Veranderungen hauptsachlich des mittleren 
Abschnittes der Milzvene hervor. Ihr lateraler Teil ist beim Tumor des Schwanzes ergriffen. 

Abb. 190 b. Capillare Phase. "Anfarbung" der multiplen Lebermetastasen, "Anfarbung" der Gallenblase (Pfeil) 

Der vollstandige VerschluB kann nur auf Grund des direkten Ubergreifens des Tumors 
zustandekommen. Haufig tritt noch ein sekundare Tumorthrombose hinzu. Die Konturen 
des amputierten Abschnittes sind mehr oder weniger unscharf, zuweilen wie angenagt. 
Der geflillte Venenabschnitt ist vor dem VerschluB ausgeweitet. Von ihm aus kommt es 
zur Flillung des Kollateralkreislaufes zum Magen, zur Speiserohre, zum Retroperitoneum, 
zum Dickdarm und in die Milzumgebung. Es flillen sich haufig auch die Gefiechte der 
ausgeweiteten Venen im oberen Teil des Magens, durch die das Kontrastmittel in den 
durchgangigen Abschnitt der Pfortader oberhalb des Verschlusses eindringt. Diesen Ver­
schluB verursachen hauptsachlich die groBeren Tumoren, die sich dorsahvarts in den Be­
reich der groBen Venen ausbreiten, seltener kleinere Tumoren die von dem hinteren 
Pankreasteil in der Umgebung des splenoportalen Stammes ausgehen. 

Auf den Splenoportogrammen sind manchmal beim Pankreascarcinom noch die se­
kundaren Leberveranderungen festzustellen. Bei den Tumoren, die zur Obstruktion der 
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Gallenwege fiihren, erscheinen durch die Cholestase erzeugte Veranderungen, besonders 
bei langerem Bestehen der Gelbsucht. In der Phase der GefaBfiiIlung ist die Leberauf­
zweigung armer, und die kleineren und mittleren Zweige sind gestreckt. In der Phase der 
Opazitat zeigen sich die typischen bandformigen, stellenweise ovoiden bis kugelrunden, 
in der Regel kleinen Defekte. Das AusmaB dieser Veranderungen ist proportional dem Fort-

Abb.191 

Abb.192 

Abb.191. Opel'ables Carcinom des Pankreaskopfes mit Druckvel'anderungen am splenoportalen Stamm VOl' 
del' Wirbelsaule (Pfeil) 

Abb. 192. Inoperables Carcinom des Pankl'easkopfes mit fol'tgeschl'ittenel' Stenose del' Pfortader (Pfeil) und 
Fiillung des Kollateralkreislaufes zum Magen, Dickdarm und Retroperitoneum 

schritt der Cholestase und dem AusmaB der Erweiterung der Gallegange. Ferner kann 
man manchmal vereinzelte oder zahlreiche Metastasen in der Leber feststellen. Auch diese 
bieten ein typisches Bild. Der metastatische Herd auBert sich durch den gefaBfreien Be­
zirk, die Deformierung der GefaBe in der Umgebung und den Defekt im kontrastangereicher­
ten Parenchym. 1m FaIle zahlreicher Metastasen ist die Aufzweigung der GefaBe in der 
Leber rarer, die Zweige sind gestreckt, verformt, viele sind amputiert und in der Phase der 
Opazitat kommt das typische Bild der durchlocherten Leber zustande. 
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Abb. 193. Inoperables Carcinom des Pankreaskopfes und -ki:irpers mit Infiltration und Stenose der Pfortader 
und des rechten Abschnittes der Milzvene (Pfeil). Kollateralkreislauf zum Magen, Dickdarm und Omentum 

Die Oavographie stellt eine Erganzungsmethode dar und tragt zur Prazisierung der 
Ausdehnung des Pankreaskopfcarcinoms, hauptsachlich seiner dorsalen Ausbreitung und 
seiner Beziehung zu den groBen Yenen bei. Sie ist allgemein vor einer chirurgischen Be­
handlung indiziert zur Klarung der Operabilitat des Tumors. Bei Mitbeteiligung der unteren 
Hohlvene, hauptsachlich bei direktem Einwachsen in ihre Wand, ist eine radikale Operation 

Abb. 194. Carcinom des Pankreaskorpers mit Verdrangung und vollkommenem VerschluB der Milzvene (Pfeil). 
Kollateralen zum Magen, Dickdarm und Omentum 
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Abb. 195 Abb.196 

Abb. 195. Carcinom des Pankreasschwanzes mit vollkommenem Verschlu13 der lVlilzvene im Hilus (Pfeil) und 
Fiillung der Magenvaricen (Pfeil) und Kollateralen im Milzhilus 

Abb. 196. Carcinom des Pankreasschwanzes mit vollkommenem Verschlul.l der Milzvene im Hilus (Pfeil) und 
Magenvaricen (Pfeil) 

unmoglich. Auch zur Unterscheidung zwischen Tumor und Entzundung kann sie beitra­
gen. Jedoch ist nur ein pathologischer Befund fur die Diagnose beweiskraJtig (Abb.197, 
198). 

Das Carcinom des Pankreaskopfes verursacht Veranderungen der unteren Hohlvene 
erst in spateren Stadien, wenn es bei dorsaler Ausbreitung groBere AusmaBe erreicht hat. 
Beim expansiv wachsenden Tumor kann man verschieden umfangreiche Druckveranderun­
gen, in der Regel am vorderen und linken Rande der unteren Hohlvene in der Hohe des 
2.~3. LW feststellen. Die Vene ist an dieser Stelle infolge der Impression von vorn mit 

Abb. 197 a und b. Carcinom des Pankreaskopfes mit deutlicher Verdrangung der unteren Hohlvene, vor allem 
ihrer vorderen und linken Wand (Pfeil). Cavographie. a Antero-posteriore Projektion; b Seitenprojektion 
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Abb. 198 a und b. Carcinom des Pankreas mit Durchwachsen in die vordere und linke Wand der Hohlvene 
(Pfeil). Cavographie. a Anteroposteriore Projektion; b Seitenprojektion 

glatten Konturen verjtingt. Beim Tumoreinbruch sind die Konturen an diesen Stellen 
unscharf und wic angenagt. Auf Grund der sekundaren Tumorthrombose kann es auch 
zum volligen VerschluB kommen. Die Ftillung der unteren Hohlvene endet dann in ver­
schiedener Hohe. Es besteht ein reicher Kollateralkreislauf, der hauptsachlich durch die 
paravertebralen Venen gebildet wird. Bei den Metastasen in der Umgebung der Hohlvene 
treten manchmal in ihrer Ftillung fiache und zuweilen auch polycyclische Impressionen 
mit glatten Konturen auf. 

Die peroperative W irsungographie ist vor aHem in der Differentialdiagnostik von Nutzen 
und ist beim unklaren Operationsbefund indiziert, wenn der Charakter des pathologischen 

Abb. 199. Carcinom des Pankreas mit vollkommenem VerschluB und starker Erweiterung des Ductus Wir­
sungianus. Destruktion des Parenchyms in der Tumorumgebung (Pfeil). Descendente Fiillung des Praparates. 

(Beobachtung von ANACKER) 
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Prozesses weder durch Inspektion noch durch Palpation bestimmbar ist. Mit Hilfe der 
Wirsungographie kann der EntziindungsprozeB yom Tumor unterschieden werden und 
bei geeigneter Technik sind auch kleine Tumoren nachzuweisen. Die Untersuchungs­
technik muB sich dem Lokalbefund und der Tumorlage anpassen. Beim Pankreaskopf­
tumor ist gewohnlich nur die descendente Wirsungographie entweder durch Punktion 
oder durch Sektion moglich. Bei den Tumoren des Korpers und des Schwanzes wird in 
der Regel der ascendente Weg iiber die Vater'sche Papille gewahlt. 

Die Befunde beim Pankreascarcinom hangen yom Typ, von der Lage und von der 
GroBe des Tumors abo Schematisch kann man den Tumor mit parenchymatosem Wachs­
tum von dem primar intracanalicular wachsenden Tumor unterscheiden. 

Das kleine parenchymatos wachsende Carcinom muB keine Veranderungen des Ductus 
Wirsungianus verursachen. Es wird nur bei der Fiillung der Kanalchen sichtbar. An der 
Stelle des Tumors fehlt die Fiillung der Kanalchen und in seiner Umgebung sind die Ka­
nalchen verdrangt und verformt. In diesen Fallen werden die Verhaltnisse bei doppelter 
Injektion anschaulich. Nach der zweiten Kontrastmittelinjektion erscheint im diffus 
angereicherten Parenchym ein verschieden groBenFiillungsdefekt. Das groBereParenchym­
carcinom verursacht gewohnlich schon Veranderungen am Ductus Wirsungianus. Sein 
anliegender Anteil ist verschiedenartig deformiert, verschoben und verjiingt. Die Konturen 
bleiben jedoch am Anfang meist glatt. Bei groBerer Stenosierung werden die Ausfiihrungs­
gange vor dem Hindernis ausgeweitet. Infolge des langsam fortschreitenden Verschlusses, 
wobei es auch zur allmahlichen Hemmung der Sekretion kommt, ist diese Ausweitung selbst 
bei volligem VerschluB nicht sehr unfangreich. 

Unterschiedlich auBert sich dagegen das intracanaliculare Carcinom, das schon im 
Friihstadium zur Obstruktion der Ausfiihrungswege fiihrt (Abb. 199-201). Die Obstruk­
tion ist meist vollkommen. Die Umrisse der angefiillten Ausfiihrungswege in der Umgebung 
des Tumors sind oft uneben und unscharf. Infolge des rasch entstandenen Verschlusses, die 
Pankreassekretion bleibt unversehrt - kommt es zur ausgedehnten, manchmal bis zur 
aneurysmaartigen odeI' unregelmaBigen Ausweitung del' Ausfiihrungswege oberhalb des 
Hindernisses. Die Dilatation des Ductus Wirsungianus kann sogar den Eindruck eines 
Hydronephrose erwecken (LEGER). Auch der durchgangige Anteil hinter dem Hindernis 
kann poststenotisch leicht ausgeweitet sein. Fiir den Tumor ist Ausweitung nur des Haupt­
ausfiihrungsganges charakteristisch. Die kleineren Ausfiihrungsgange sind oft ohne 
wesentliche Ausweitung und oft auch ohne Fiillung. Nur in del' Umgebung des Tumors 
konnen sich die zylindrisch verformten sekundaren Ausfiihrungsgange anfiillen (ANACKER). 
In die Acini dringt das Kontrastmittel nicht ein. Diese Befunde sind sehr wichtig fiir die 
Differentialdiagnostik gegeniiber Entziindungsvorgangen, wobei gewohnlich auch die 
kleineren Ausfiihrungsgange betroffen werden, und das Kontrastmittel auch in die Acini 
eindringt. Diese Befunde sind derartig verschieden, daB eine Verwechslung nicht moglich 
ist (LEGER, MERCADIER). 

Die Untersuchung nach der Operation. Meist kann man beimPankreascarcinom nul' pal­
liativ operieren zur Beseitigung del' Obstruktionsgelbsucht. Es werden Anastomosen 
zwischen den ausgeweiteten Gallenwegen oberhalb des Tumors und dem Verdauungs­
kanal gelegt. Ais die geeignete Stelle fiir die Anastomose wird entweder die Gallenblase 
odeI' del' suprapankreatische Teil des Choledochus gewahlt und entweder mit dem Magen, 
dem Duodenum oder dem Jejunum verbunden. Es kommt zum Riickgang del' Gelbsucht 
und oft zur voriibergehenden Besserung des Gesamtzustandes des Kranken. N ach der 
Operation stellt man auf der Leeraufnahme die Gasfiillung del' Gallenwege, sowohl del' 
Gallenblase und des Choledochus als auch der intrahepatischen Hauptausfiihrungsgange 
fest. In der Gallenblase ist oft auch ein Fliissigkeitsspiegel zu sehen. Die Magen- und 
Duodenaluntersuchung mit Vera brei chung von Bariumsuspension ergibt charakteristische 
Befunde (Abb. 202). Bei der Verbindung mit dem Magen fiillen sich die Gallenwege gewohn­
lich schon nach dem ersten Schlucken der Bariumsuspension auf. Die Magenwand ist in der 
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Richtung zur Anastomose trichterformig ausgezogen. Bei der Anastomose mit dem Duode­
num oder Jejunum dringt das Kontrastmittel in die Gallenwege erst spater ein. Vor allem in 
rechter Seitenlage oder in der Trendelenburg'schen Lage ist dies zu beobachten. Die Gallen­
blase ist meistens leicht ausgeweitet. Speisereste konnen mitunter kleine Fullungsdefekte 
bilden. Die GallenblasenfiHlung zeigt manchmal unregelmaBige Konturen, was auf die 
Reizwirkung und Zusammenziehung der Muskelschichten zuruckzufL'thren ist (SCHINZ). 
Ferner kommt es zur Fullung des wesentlich erweiterten Choledochus bis zur Stelle des 
Verschlusses. Dadurch wird es moglich, die Morphologie und Topographie des Verschlusses 
in Beziehung zum angefullten Duodenum gut zu beurteilen. Das Kontrastmittel dringt 
in die erweiterten intrahepatischen Gallenwege ein und fullt auch die zarten peripheren 

Abb.200 

Abb.201 

Abb. 200. Pankreascarcinom mit vollkommenem VerschluB des Ductus Wirsungianus (Pfeil) und umfangreicher 
Erweiterung des Ausfiihrungssystems. Fiillung des Praparates. (Beobachtung von ANAOKER) 

Abb. 201. Carcinom des Pankreaskopfes mit vollkommenem VerschluB (Pfeil) und starker Erweiterung des Duc­
tus Wirsungianus. Descendente intraoperative Wirsungographie. (Beobachtung von HESS) 

Gallengange, deren Umrisse manchmal infolge der anschlieBenden Entzundung uneben 
sind. Die Entleerung der Gallengange ist gewohnlich verlangsamt und das Kontrastmittel 
staut sich hauptsachlich in den winzigen intrahepatischen Gallengangen. Ihre Fullung 
kann einige Tage bis einige W ochen uberdauern. 

Seltener kann man die radikale Operation durchfuhren. Man entfernt den vom Tumor 
betroffenen Teil des Pankreas, manchmal auch das ganze Pankreas, oft auch die sekundar 
betroffenen Organe in der N achbarschaft. In Ausnahmefallen, bei kleineren im Pankreas­
korper oder -schwanz lokalisierten Tumoren genugt die linksseitige Pankreatektomie 
mit anschlieBender Pankreatojejunostomie. Manchmal muB dieser Eingriff durch die 
Splenektomie erganzt werden. Bei der Mehrzahl der Kranken kommt die rechtsseitige 
oder totale Pankreatektomie in Frage. Uberdies muB das ganze Duodenum mit einem 
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Teil des Magens reseziert werden. Es wurde fur diese anspruchsvolle Operation eine Reihe 
von Methoden ausgearbeitet, die auf der klassischen Whipple'schen Operation basieren. 
Unterschiedlich sind dabei die Rekonstruktionsarten der resezierten Organe. Die Ver­
bindung des ubriggebliebenen Magens mit dem Dunndarm wird gewi::ihnlich nach dem II. 
Typ durchgefuhrt. Die Anastomose nach dem 1. Typ ist auch mi::iglich. Bei der Anasto­
mose wird entweder die Gallenblase mit dem Magen oder dem Jejunum, oder der Chole­
dochus mit dem Jejunum verbunden. Falls nur die rechtsseitige Pankreatektomie durch­
gefuhrt wurde, wird der Pankreasrest entweder blind verschlossen oder mit dem Jejunum 
verbunden. 

Die Ri::intgenuntersuchung ist vorwiegend auf die Bestimmung des Zustandes und der 
Funktion der Anastomosen und der Passage des rekonstruierten Magen -Darm -Traktes 
ausgerichtet. Sie erlaubt, die postoperativen Veranderungen, das Auseinanderweichen der 
Verbindung und spaterhin auch die Rezidive des Tumorprozesses festzustellen. Rezidive 

Abb. 202. Zustand nach Cholecystoduodenostomie wegen eines Carcinoms des Pankreaskopfes 

des Carcinoms werden jedoch meistens sehr spat nachgewiesen, wenn der Proze13 schon 
ausgedehnt ist, und umfangreiche Veranderungen vorhanden sind. Falls es sich urn keine 
direkten Anzeichen der Ubergreifens auf den Magen-Darm-Trakt handelt, entziehen sich 
die kleineren Veranderungen der Feststellung infolge der schwierigen Abgrenzung von den 
Operationsveranderungen. 

Bei der Untersuchung nach linksseitiger Pankreatektomie werden nur kleine Verande­
rung en nachgewiesen. Es kommen meistens nur Adhasionen und manchmal auch die Aus­
ziehung der ersten Jejunumschlinge in den Bereich des Pankreas zur Darstellung. Bei 
gleichzeitiger Splenektomie ist der Magen im Bereiche des Fundus und des oberen Ki::irper­
abschnittes breiter und kann der Au13enwand des Thorax anliegen. An die Stelle der Milz 
kann auch die hochgelagel'te, bis zum Zwerchfell heranreichende linke Colonfiexur tre­
ten. 

Bei den Kranken nach einel' Duodenopankl'eatektomie ist auf der Leel'aufnahme ge­
wi::ihnlich Gas in den Gallenwegen, hauptsachlich im Bereiche del' Gallenblase, dem Chole-
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dochus und in den groBen intrahepatischen Gallengangen sichtbar. Bei der Untersuchung 
mit Bariumaufschwemmung wird der Zustand nach Magenresektion festgestellt (Abb. 203). 
Sehr oft sind funktionelle Veranderungen des Diinndarms, hauptsachlich im Bereiche des 
Jejunums vorhanden. Ziemlich oft, vor allem wiederum im Liegen, fiillen sich die erweiter­
ten Gallenwege, der obere Abschnitt des Choledochus, die Gallenblase und die intrahepati­
schen Gallengange auf. Die Gallenblase kann die oben angefiihrten Veranderungen auf­
weisen. Die Entleerung der Gallengange ist verlangsamt. Die Fiillung staut sich in den 
peripheren intrahepatischen Gallengangen sehr lange. Gewohnlich kommt es nicht zur Fiil­
lung der Ausfiihrungswege des iibriggebliebenen Pankreasteiles, auch wenn er dem Darm 
angesehlossen ist. 

Abb.203. Zustand nach totaler Duodenopankreatektomie wegen eines Pankreascarcinoms 

b) Sarkom 

Das Sarkom kommt im Pankreas sehr selten vor und ist im Untersehied zum Carei­
nom eher ein Tumor des jiingeren Lebensalters. Der histologisehe Aufbau ist untersehied­
lieh. In der Literatur wird hauptsaehlieh das Lympho-, Fibro- oder das Angiosarkom 
besehrieben. Makroskopiseh finden sieh solide, glatt abgegrenzte Gebilde, die oft einen 
cystischen Aufbau mit dem Bild multilocularer Cysten zeigen. Es wachst gewohnlich 
raseh und erreicht einen groBen Umfang, ist meist gut tastbar und wird oft fiir eine Cyste 
gehalten. Auf den malignen Ursprung wird man gewohnlieh durch den raschen, ausge­
sproehen malignen Verlauf in den spateren Stadien der Erkrankung aufmerksam. Mit­
unter wird der maligne Charakter erst durch die Histologie nachgewiesen (HERFORT). 
Die Metastasierung in die Lymphknoten erfolgt gewohnlich erst sehr spater, wodurch die 
Unterscheidung von der Cyste auch erschwert wird. 

Der Untersuchungsgang und die Wahl der einzelnen Methoden gleiehen denen bei 
Carcinom oder Cyste dew Pankreas. Fiir die Differentialdiagnostik ist die Anwendung der 
Arteriographie besonders wertvoll. Die Rontgenmerkmale des Pankreassarkoms sind den 
Befunden bei den Cysten sehr ahnlich. 
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Abb. 204 a-d. Vom Bereich des Pankreaskiirpers und -schwanzes ausgehendes Angiosarkom. a Verdrangung 
des Magens nach vorn mit glatten Umrissen der hinteren Magenwand; b Darstellung des Tumors im insuff'­

lierten Magen (Pfeil) 

Auf der Leeraufnahme kommt das Sarkom in Form eines homogenen, die Niere und den 
Psoasmuskel iiberdeckenden Gebildes vor. Die umgebenden Organe weisen Druckverande­
rungen auf, die von der Lage und der Ausweitung des Tumors abhangig sind. Diese Ver­
anderungen werden durch die Kontrastmitteluntersuchungen der Organe in der Nachbar­
schaft prazisiert und zeigen gegeniiber dem Carcinom, haufiger die Unversehrtheit ihrer 
Wande. 

Bei der Pneumostratipankreatographie stellt sich das Sarkom als eine glattrandige Ver­
groBerung des Pankreas ohne wesentlichere VergroBerung der umgebenden Lymphknoten 
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dar. Auf Grund seines Druckes auf den splenoportalen Stamm kann ein vollstandiger Ver­
schluB, hauptsachlich im Bereich der Milzvene zustande kommen. Die Splenoportographie 
bietet dann den typischen Befund des Verschlusses mit umfangreicher Fiillung des Kol­
lateralkreislaufes. Bei der Arteriographie sind gewohnlich im ;Bereich des Tumors die neu­
gebildeten GefaBe gefiillt. Sie gehen hauptsachlich aus den Pankreasarterien oder aus den 
Arterien seiner Umgebung hervor, welche meistens Anzeichen des Tumoreinbruches auf­
weisen. Sehr markant ist die GefaBneubildung hauptsachlich beim Angiosarkom (Abb. 204). 
Dabei kommt es zur Fiillung der umfangreichen Geflechte von kleineren, aber auch gro­
Beren, unregelma13ig konfigugierten, neugebildeten GefaBen. Gewohnlich werden auch die 

Abb. 204 c. Arteriographie del' Milzarterie mit Fiillung von umfangreichen Geflechten del' neugebildeten 
TumorgefaJ3e (Pfeil) und Verbindungsvenen zum portalen FluJ3bett (Pfeil). Infiltration der Milzartel'ie; 

arteriovenosen KurzschluBverbindungen dargestellt. Das Kontrastmittel flieBt von diesen 
aus in die neugebildeten Venen im Bereich des Retroperitoneum oder in die Umgebung 
der Milz abo 

7. Tumoren der Vater' schen Papille 

Die Tumoren der Vater'schen Papille bilden im weiteren Sinne des Wortes eine ein­
heitliche Gruppe. Dazu gehoren gewohnlich die von der Papille selbst, vom Endteil des 
Choledochus, des Ductus Wirsungianus und von den Schleimhautdriisen des Duodenum 
in der nachsten Umgebung der Papille ausgehenden Tumoren. Bei der systematischen Auf­
teilung werden sie unter die Erkrankung des Gallensystems eingereiht. Sie gehoren je-
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doch zu den Erkrankungen, die hauptsachlich von den Pankreastumoren, insbesondere 
von den Prozessen des Pankreskopfes unterschieden werden miissen. Unter den Tumoren 
der Vater'schen Papille kommt am haufigsten das Carcinom, seltener das Papillom, 
Adenom, Lipom oder Fibrom vor, Noch seltener ist das Sarkom, entweder das Leyomyo­
sarkom, das Melanosarkom oder das Rundzellensarkom (POPPEL). Die Papille kann aber 
auch sekundar, hauptsachlich bei den Tumoren des Pankreaskopfes, des Gallenganges 
oder des Duodenum, ergriffen werden. 

a) Carcinom der Papilla Vateri 

Das Carcinom der Vater'schen Papille ist seltener als das Pankreascarcinom. Es fiihrt 
zu 0,02-0,01 % aller Obduktionen und 1-2% aller Carcinome iiberhaupt (JORDAN, 
PELNAR, POPPEL). Den Statistiken nach ist es 1,5-3 mal haufiger bei Mannern als bei 

Abb. 204 d. Vollkommener VerschluB der Milzvene (Pfeil). Variciis erweiterte submuciise Magenvenen (Pfeil) 

Frauen und ergreift in 10% Individuen VOl' ihrem 40. Lebensjahr. 1m spaterEm Alter be­
obachtet man eine gleichmaBige Verteilung (PELNAR). Histologisch hat es gewohnlich 
den Aufbau eines Adenocarcinoms. 

Das makroskopische Bild des Carcinoms der Vater'schen Papille kann verschiedenartig sein. Man kann grob 
schematisch die vegctative, infiltrativc und ulccrative Form unterscheiden. Bei der vegetativen Form ragt das 
Carcinom in das Duodenallumen vor und bildet an der Papille ein knolliges bis polypenartiges Gebilde oder es 
wachst direkt in der Vater'schen Ampulle, in Form eines kleinen Tumors in ihrem Lumen (Ampullom). 
Der diffus infiltrierende Carcinomtyp hat oft den Charakter eines Scirrhus, der die Schrumpfung der Papille 
und ihrer Umgebung und den VerschluB des Choledochus und des Ductus Wirsungianus verursacht. Manchmal 
kann er eine Rigiditat ihrer Wand mit einer sekundaren Offnung zur Folge haben. Diese beiden Formen kiin­
nen in den dritten Typ, die Ulcerationsform, iibergehen. Diesist meist beidervegetativen Form der Fall. Die poly­
poide Vegetation nekrotisiert, und es entsteht an ihrer Stelle ein verschieden tiefes Geschwiir, das die Papille 
zerstiirt und sich in ihre Umgebung ausbreitet. 

Das Carcinom der Vater'schen Papille wachst sehr langsam und erreicht meist kein griiBeres AusmaB. 
1m Hinblick auf ihre Lage obturiert es schon friihzeitig die Gallenwege und wird so gewiihnlich trotz des kleinen 
Umfangs fruh festgestellt. Es bildet, vor allem in der Ampulle, einen kleinen Tumor an der Papille, dieser 
erreicht oft das AusmaB von 2~3 cm. Die Ulcerationsform kann, wenn der Tumor den Choledochus nicht viillig 
obturiert, einen griiBeren Krater bilden. Das Carcinom der Vater'schen Papille wachst entweder in das Pankreas 
oder in den Choledochus oder in den Ductus Wirsungianus. Die Metastasierung in die umgebenden Lymph­
knoten und in die Leber erfolgt selten und erst in den spateren Stadien. Sie ist vor allem nach einer palliativen 
Operation zu beobachten. In der Diagnostik ist es wichtig, sinh der Veranderungen bewuBt zu sein, die das Car-

12 Handbuch der med. Radiologie, Bd. XII/2 
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cinom der Vater'schen Papille im Pankreas verursacht und die den Nachweis manchmal sehr erschweren 
konnen. In dichter N achbarschaft des Tumors kommt es gewohnlich zur Pankreatitis mit VergroBerung und Skle­
rose des Parenchyms. Auch bei der Obturation der Ausfiihrungswege des Pankreas tritt oft eine sekundare 
Pankreatitis mit einer diffusen VergroBerung des Kopfes, zuweilen auch des ganzen Pankreas auf. 

Die klinischen Symptome des Carcinoms der Vater' schen Pa pille sind oft sehr typisch. Z urn Kardinalsymptom 
gehort die Gelbsucht yom Obstruktionstyp. Sie entwickelt sich allmahlich. Anfangs ist sie oft wechselnd oder ver­
schwindet zuweilen vollig. Spater nimmt sie progressiv zu und ist sehr intensiv. Sie kann jedoch auch voriiber­
gehend zuriickgehen, wenn es auf Grund des Tumorzerfalls zur vorD bergehenden Passagelockerung des Chole­
dochus kommt. Die Gelbsucht ist anfangs nicht von Schmerzen begleitet. Es treten Durchfalle, Appetitlosig­
keit und allmahlich Abmagerung auf, auch Fieber und das Carcinom der Vater'schen Papille kann unter dem 
Bilde einer sekundaren Cholangitis verlaufen. Nicht selten ist eingleichzeitig bestehender Diabetes. Beider Unter­
suchung stellt man neben der Gelbsucht auch die LebervergroBerung und eine wesentliche VergroBerung der 
Gallenblase fest, ein wichtiges Merkmal (COUVOISIER). VerhaltnismiiBig oft liiBt sich Blut im Duodenalsaft 
nachweisen. 

Die Rontgenuntersuchung hat in der Diagnostik des Carcinoms der Vater'schen Pa­
pille groBe Moglichkeiten. Durch richtigen Einsatz der Untersuchungen und Wahl geeig­
neter Methoden wird die Feststellung der Mehrzahl der Tumoren ermoglicht. Vor allem 
ist hierbei die Duodenaluntersuchung (STRNAD), insbesondere die Duodenographie in 
Hypotonie wichtig, auBerdem die Untersuchung der Gallenwege, sowie die intravenose 
und peroperative Cholangiographie. In der Differentialdiagnostik konnen auch die Arterio­
graphie und die peroperative Wirsungographie wertvoll sein. 1m Rahmen der Gesamt­
untersuchung solI auf die Leeraufnahme nicht verzichtet werden. 

D1:e Leeral1fnahme wird mit Ausrichtung auf die sUbhepatale Gegend durchgefiihrt. 
In der Differentialdiagnostik der Obstruktionsgelbsucht lassen sich mit ihrer Hilfe kontrast­
reiche Konkremente der Gallenwege feststellen. Sie ermoglicht ferner, die sekundaren, 
durch den Tumor der Vater'schen Papille verursachten Veranderungen, hauptsachlich 
die Hepatomegalie und die VergroBerung der Gallenblase, nachzuweisen. 

Die Duodenumuntersuchung mit Bariumaufschwemmung sollte bei jedem Kranken mit 
Vcrdacht auf einen Tumor der Vaters chen Papille durchgefiihrt wcrden. Die kleinen 
Tumoren konnen sich dabei der Feststellung entziehen. Diagnostisch wertvoll ist deshalb 
nur ein positiver Befund. Die ausfiihrliche Darstellung der Veranderungen erfordert eine 
geeignete Untersuchungstechnik. Am besten wahlt man die Untersuchung hier am lie­
genden Kranken und die dosierte Kompression. Unentbehrlich ist hierfiir eine groBere 
Anzahl von seriographischen Aufnahmen, die den Vergleich der Veranderungen ermogli­
chen. Besonders niitzlich ist hierbei die Anwendung der Rontgenkinematographie. 

Die Tumoren der Vater'schen Papille konnen unter den verschiedensten Bildern und 
mit einer ganzen Skala von Veranderungen yom Normalbild bis zu den sehr markanten 
und beweiskraftigen Veranderungen zur Darstellung kommen (Abb. 205-209). Das ist 
abhangig von GroBe, Lage, Typ sowie Richtung der Ausbreitung des Tumors. Das Normal­
bild wird hauptsachlich bei den kleinen, in del' Vater'schen Ampulle wachsenden Tumoren 
gefunden. Zu den Friihsymptomen des Tumors gehol'en die funktionellen Veranderungen. 
Am haufigsten wird eine beschleunigte Passage mit Spasmen des absteigenden Duodenal­
schenkels und manchmal auch die Reliefumformung im Sinne der Duodenitis beobachtet. 
Die morphologischen Veranderungen entspl'echen dem Tumortyp. Bei del' vegetativenForm 
ist das Hauptsymptom die VergroBerung der Papille, die sich durch einen Fiillungsdefekt 
der Duodenalfiillung auBert. Der Defekt ist meist im mittleren oder unteren Abschnitt des 
absteigenden Schenkels lokalisiert. Er kann aber auch im Bereich der unteren Biegung odel' 
in anderen Duodenalabschnitten vorkommen. Er ist entweder randstandig und bildet einen 
Ausschnitt der inneren Kontur oder tritt als ein zentraler Fiillungsdefekt auf. In der Regel 
ist dieser durch den Tumor allein verursacht. Er kann aber auch manchmal Folge des aus­
geweiteten und ins Duodenum invaginierten Choledochus sein (CAROLI). Die GroBe des 
Defektes ist untel'schiedlich und kann von kleinen Einstellungen oder Aufhellungen bis 
zum tiefsten Defekt, der deutlich das Duodenallul1len verjiingt, reichen. Der kleine Defekt 
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Abb. 205 Abb. 206 

Abb. 205. Carcinom der Vater'schen Papille mit einem Randdefekt im mittleren absteigenden Duodenum 
(Pfeil) 

Abb.206. Carcinom der Vater'schen Papille mit einem Randdefekt im unterem absteigenden Duodenum (Pfeil) 

ist meist mehr oder weniger regelmiiBig und ahnelt manchmal dem Bilde eines Knopf­
loches (STRNAD). Der groBere Defekt ist oft verschiedenartig unregelmaBig bis knollig. 
In den fortgeschritteneren Erkrankungsstadien, hauptsachlich bei Kranken nach einer 
palliativen Operation, kann es auf Grund des Tumorwachstums zur Duodenalstenose 
kommen. 

Das Schleimhautrelief in der Umgebung der Papille ist bei den kleinen Tumoren ge­
wohnlich regelmaBig, andert aber infolge des Tumordruckes seine Anordnung und weist 

Abb. 207. Carcinom der Vater'schen Papille mit einem minimalen Randdefekt im mittlerem absteigenden 
Dllodenllm (Pfeil) und Kompression des oberen Duodenum durch den erweiterten Choledochus (Pfeil) 

einen langlichen Charakter auf. Dieses Merkmal ist fUr die Diagnostik sehr wichtig. Der 
lokalisierte konstante Nachweis des langlichen Reliefs im Duodenum auBerhalb der 
Peristaltikwelle kann eines von den ersten Merkmalen des Tumors sein. 

1m FaIle einer infiltrativen Wuchsform des Tumors treten die Reliefveranderungen sehr 
friihzeitig auf. Die Falten sind unregelmaBig, oft wie angenagt oder manchmal ganz de­
struiert. Auch die Wand des betroffenen Duodenalabschnittes ist verandert, gestreckt, 
rigid und ohne Peristaltik. Bei der Infiltration des Oddi'schen Sphincters und seiner sekun-

12* 
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dar offenstehenden Offnung kann es zum RtickfluB des Kontrastmittels in den Chole­
dochus oder in den Ductus Wirsungianus kommen (POPPEL). Dieses Symptom ist jedoch 
bei den Carcinomen der Vater'schen Papille selten. 

Die Ulceration des Carcinoms auBert sich durch eine nischenartige Formation, gewohn­
lich in der medialen Duodenalwand. Durch Druck des ausgeweiteten Choledochus 
und auf Grund einer sekundaren Drehung des absteigenden Schenkels kann diese Nische 
auch in die auBere Duodenalwand verlagert werden (CAROLI). Die Nische zeigt gewohn­
lich eine breite Basis, unregelmaBige und unscharfe Umrisse. Ihre Tiefe ist gewohnlich nicht 
sehr ausgepragt. Nur in vereinzelten Fallen, bei Zerfall groBerer Carcinomc ist sie tiefund 
erweckt dann den Eindruck eines Divertikels. Sie unterscheidet sich jedoch von diesen 
durch die breite Basis, die unregelmaBigen Wande und das Fehlen des Reliefs. Die 
Duodenalwande sind manchmal in der Umgebung der Nische verdrangt und leicht ge­
hoben, so daB im ganzen das Bild der umgekehrten Drei (E) entsteht (FROSTBERG). 

Abb.208 Abb.209 

Abb. 208. Carcinom der Vater'schen Papille. Deutlicher Defekt im absteigenden Duodenum (Pfeil), umfangreiche 
Kompression des oberen Duodenum durch den erweiterten Choledochus (Pfeil) 

Abb.209. Carcinom der Vater'schen Papille mit sekundarer Pankreatitis. Defekt im absteigenden Duo­
denum (Pfeil). Erweiterung der Duodenalschlinge und Deformierung der inneren Duodenalwand 

Nebst diesen yom Tumor direkt verursachten Veranderungen kommen im Duodenum 
noch sekundare Veranderungen auf Grund der vergroBerten Gallenblase und des Chole­
dochus zum Vorschein (Abb. 207, 208). Manchmal ist es moglich, auch die fUr eine Pan­
kreatitis sprechenden Veranderungen zu beobachten (Abb. 209). 

In der Differentialdiagnostik solI das Carcinom der Vater'schen Papille von der ver­
groBerten Papille infolge anderer Prozesse, hauptsachlich des Odems, der Entztindung, 
des benignen Tumors, des eingekeilten Konkrementes oder des aberranten Pankreas unter­
schieden werden. Hierbei ist hauptsachlich die Beobachtung der Veranderungen der Form, 
der Umrisse, des Reliefs und der Wand in der Umgebung ntitzlich. Beim kleinen Carci­
nom kann die Abgrenzung jedoch sehr schwierig, oft ganz unmoglich sein. 

Die Duodenographie in Hypotonie istftirdie Diagnostik des Carcinoms der Vater'schen 
Papille die wichtigste und manchmal auch die entscheidende Untersuchung. Durch sie 
ist ausftihrlich Auskunft tiber die Veranderungen der Papille zu erhalten, auch tiber kleinere 
Prozesse und ihren Ursprung. Bei allen Kranken mit Verdacht auf einen Tumor der Va-
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ter'schen Papille sollte sie durchgefiihrt werden, gleichgiiltig, ob die iibliche Untersuchung 
pathologische Veranderungen oder einen Normalbefund ergibt. Mit der Duodenographie 
in Hypotonie konnen jedoch nur diejenigen Tumoren festgestellt werden, die die Morpho­
logie der Vater'schen Papille oder der Duodenalwand verandern und gewohnlich nicht die 
kleinen, von der Vater'schen Ampulle ausgehenden und sich nicht auf die Papille aus­
breitenden Tumoren. Beweiskraft besitzt deshalb auch hier nur der positive Befund. 

Abb. 210 a-d. Verschiedene Bilder des Carcinoms der Vater'schen Papille bei Duodenographie in Hypotonie 

Die Befunde, die beim Carcinom der Vater'schen Papille durch die Duodenographie 
die Hypotonie erhoben werden, sind von gleicher Art wie bei der normalen Duodenalunter­
suchung. Die Veranderungen sind jedoch besser sichtbar und besser auswertbar. Der 
kleine Tumor der Vater'schen Papille ist bei orthograder Darstellung als ein zentraler 
Defekt, gewohnlich von groBerem Durchmesser als 1,5 cm sichtbar. In der Seitenprojek­
tion bildet er einen randstandigen Defekt der inneren Kontur, am haufigsten wiederum 
im absteigenden Schenkel. In Prallfiillung ist der kleine Defekt als Folge der Super-
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position oft weniger ausgepragt oder geht vollig verloren. Deutlich sichtbar wird er erst 
bei der Insufflation. Bei einem kleinen Tumor ist der Defekt sehr oft regelmaBig, ohne 
wesentlichere Schadigung des Reliefs in der Umgebung. Die Duodenalwand ist elastisch. 

Der groBere Tumor mit vegetativer Wuchsform auBert sich durch einen typischen Fiil­
lungsdefekt und bildet in der Luftfiillung ein in das Duodenallumen vorragendes Gebilde 
(Abb. 210). Dieses ist unregelmaBig und die Duodenalkontur ist an dieser Stelle deutlich 
verdoppelt. Das Relief ist an der Stelle des intraluminalen Gebildes geschadigt und oft 
vollig destruiert. Es bleiben manchmal an seiner unregelmaBigen knolligen Oberflache 
Reste der Bariumsuspension, wahrscheinlich in den oberflachlichen Exulcerationen, 
haften. Bei der infiltrativen Tumorausbreitung ist vor allem das Relief geschadigt. Der 
Beginn der Ausbreitung wird als eine plOtzlich einsetzende Deformierung der bisher regel­
maBigen Falten sichtbar. Das Relief ist an der Infiltrationsstelle destruiert, die Wand des 
Duodenum ist gestreckt und rigid. Auch die Geschwiirsform des Carcinoms kommt bei der 
Duodenographie in Hypotonie sehr anschaulich zur Darstellung.Die Geschwiirsnische fiillt 

Abb. 211 a-c. Nichttumoriise Prozesse der Vater'schen Papille. Duodenographie in Hypotonie. a Entziindlich 
vergri:iLlerte Vater'sche Papille (Pfeil); b Eingekeiltes Konkrement in der Vater'schen Papille (Pfeil); c Einge­

keiltes Konkrement in der Vater'schen Papille (Pfeil) 

sich im ganzen Umfang auf, die Wande sind uneben, rigid und ihre Umgebung zeigt eine 
verschiedenartig umfangreiche Reliefschadigung. 

Weiterhin gibt es auch hierbei Druckveranderungen infolge der vergroBerten Gallen­
blase und des ausgeweiteten Choledochus. Manchmal stellt man auch Veranderungen 
der inneren Kontur der Schlinge auf Grund einer sekundaren Pankreatitis fest. 

Differentialdiagnostisch ist es notwendig, der Form des Defektes, den Veranderungen 
des Reliefs und der Wand in der Umgebung der Papille nachzugehen (Abb. 211). Die ode­
matos geschwollene Papille ist gewohnlich von regelmaBiger kugeliger Form und glatter 
Kontur ohne Reliefschadigung oder Wandveranderung. Ein ahnliches Bild wird bei einem 
benignen Tumor oder bei einem aberranten Pankreas angetroffen. Bei der sklerosierenden 
Papillitis ist die Papille manchmal verschiedenartig verformt, das Relief kann zipfelig 
ausgezogen sein, gewohnlich bleibt es jedoch unversehrt. Auch hier ist die Abgrenzung 
des kle.inen Carcinoms der Papille von den Veranderungen anderer Natur sehr schwer. 

Die intravenose Oholangiographie kann wertvolle Auskiinfte iiber die Papille bieten, 
hauptsachlich bei der Anwendung der Pharmakoradiographie. Es ist zweckmaBig, sie 
bei allen Kranken im praikterischen Stadium und bei leichtem Subikterus durchzufiihren. 
Sie kann aber auch beim Abklingen der Obstruktionsgelbsucht durchgefiihrt werden. Die 
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Untersuchungstechnik mu13 hierbei entsprechend angepa13t werden. Die Fiillung der 
Gallenwege fangt gewohnlich wesentlich spater, manchmal nach 30, 60 und noch mehr 
min. an, weswegen Spataufnahmen, manchmal sogar nach 24 Std anzufertigen sind 
(CAROLI). 

Das Carcinom der Vater'schen Papille au13ert sich am haufigsten durch die Stenose des 
terminalen Abschnitts des Choledochus mit sekundarer Ausweitung der Gallenwege. Die 
Stenose ist verschieden ausgepragt. 1m praikterischen Stadium kann nur eine Verjiingung 
und Rigiditat des intramuralen Abschnittes des Choledochus zu beachten sein. Das Kon­
trastmittel dringt in das Duodenum wesentlich langsamer als normal ein. Haufiger ist der 
Choledochus konisch zugespitzt oder abgerundet, sein intramuraler Anteil wird nicht ge­
fiillt (Abb. 212). Dieses Bild verandert sich nicht, auch nicht nach Verabreichung von Spas­
molytica. Die Ausweitung der Wege oberhalb der Stenose ergreift das ganze Gallensystem. 

Abb. 212. Fortgeschrittene Stenose des Choledochus (Pfeil) bei CarcinoID der Vater'schen Papille. Intra­
venose Cholangiographie 

Es fiillen sich auch die stark ausgeweitete Gallenblase und die Haupt- und Nebengallen­
gange der Leber an. Die Entleerung der Gallenwege ist deutlich verspatet. Ihre Fiillung 
bleibt gewohnlich sehr lange sichtbar. Beim fortgeschritteneren Verschlu13, bei dem der 
Subikterus schon in die Obstruktionsgelbsucht iibergeht, fiillen sich die Gallenwege nicht 
mehr an. 

Die Arterteriographie hilft die Ausdehnung eines Tumors der Vater'schen Papille nach­
zuweisen und ihn von Tumoren des Pankreas, der Gallenwege und der Leber abzugren­
zen. Auch die sekundaren Veranderungen der Gallenwege, der Leber und des Pankreas, 
die durch Tumoren verursacht sind, konnen durch die Arteriographie nachgewiesen werden. 
Die selektiven Arteriographien der A. hepatica in den anteroposterioren und schragen 
Projektionen geben hier, eventuell erganzt durch die "superselektive" Arteriographie der 
A. gastroduodenalis oder der A. pancreaticoduodenalis inferior, die besten Aufschliisse. 

Der Tumor der Vater'schen Papille selbst verursacht nur minimale Veranderungen an 
den pancreaticoduodenalen Arterien oder ihren pankreatischen und duodenalen Asten. 
Durch den direkten Einbruch des Tumors werden sie rigid , gestreckt, unregelma13ig breit 
oder vollig abgebrochen. Diese Veranderungen sind gewohnlich ineinem Gebietvon 1-3cm 
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im Durchmesser lokalisiert. Die TumorgefaBneubildung ist gewohnlich nicht sichtbar 
(Abb.213). 

Die sekundaren Veranderungen an den Gallenwegen und der Leber sind deutlicher 
ausgepragt. Die A. cystica und ihre Zweige sind elongiert, gestreckt und umgeben die 
erweiterteGallenblase. Diese ist auch in der capillarenPhase durchKontrastmittelanreiche­
rung ihrer Wand sichtbar. Die Leber ist oft vergroBert. Die intrahepatische GefaBauf­
zweigung zeigt gestreckte und deformierte Aste. Die Leberopazitat ist inhomogen mit vie­
len ovoiden, runden und bandformigen Defekten, die den erweiterten Gallengangen ent­
sprechen. Manchmal kann man auch an Pankreasarterien diffuse Veranderungen sehen, 
durch sekundare Pankreatitis verursacht. 

Abb. 213. Carcinom der Vater'schen Papille. Arteriographie der A. mesenterica cranialis. Minimale Umformung 
der kleinen pankreatischen Aste (Pfeil) 

Die instrumentelle oder intraoperative Oholangiographie hat besonderen Wert bei der 
Aufklarung der Verhaltnisse im Bereiche der Vater'schen Papille und in der Differential­
diagnostik. Sie sollte bei jedem Obstruktionsikterus durchgefiihrt werden. 

Das Carcinom der Vater'schen Papille zeigt hierbei dieselben Veranderungen wie bei 
der intravenosen Cholangiographie. Die Ausweitung der Gallenwege ist meistens mar­
kanter. Das Kontrastmittel dringt auch in die peripheren Gallengange der Leber ein. 
Das Bild der Stenose weist abhangig von der Lage, dem AusmaB, dem Typ und der Aus­
breitung des Tumors verschiedenen Charakter auf (CAROLI) (Abb. 214). Der von der Vater'­
schen Ampulle oder demEndabschnitt des Choledochus und des Ductus Wirsungianus ausge­
hende Tumor verursacht gewohnlich einen volligen VerschluB. Anfangs kommt es bei der 
Injektion infolge der sekundaren Pankreatitis oft zur Fiillung des Choledochus nur bis 
zum oberen Pankreasrand. Bei erhohtem Druck wird auch sein retropankreatischer Teil 
dargestellt, der ebenfalls ausgeweitet ist. Die Stenose ist am Ubergang in den intramuralen 
Abschnitt sichtbar und ist gewohnlich konvex oder trichterformig. Das Kontrastmittel 
dringt in das Duodenum nicht einmal bei erhohtem Druck ein, wobei sich die Wand des 
unteren Abschnittes des Choledochus manchmal in Form eines Spornes oder eines Diver­
tikels vorwolbt. 

Bei der vegetativen oder ulcerativen Form des Carcinoms, das direkt von der Papille 
oder ihrer Umgebung ausgeht befindet sich die Stenose tiefer. Das Kontrastmittel flillt 



Carcinom der Papilla Vateri 185 

auch den ausgeweiteten intramuralen Teil des Choledochus auf. In der Begrenzung 
seines retropankreatischen und intramuralen Teiles kann man in der Regel eine kleinere zir­
kulare Einkerbung durch den Sphincter des Choledochus finden, wodurch die prazise 
Lokalisation des Verschlusses erfolgen kann. Die Stenose des Choledochus ist manchmal 
nicht vollstandig und das Kontrastmittel dringt bei Erhohung des Druckes auf 
40-60 cm Wassersaule in schmalen Streifen in das Duodenum ein. Die Konturen die­
ses Streifens sind meist gestreckt, uneben, manchmal auch verschiedenartig verformt. 
Das von der Papille ausgehende Carcinom, das sich in den Choledochus vorwolbt, kann 
ein konkaves Bild des Verschlusses zeigen ahnlich dem bei eingeklemmtem Konkrement. 
Die Konturen des Verschlusses sind jedoch dabei eher uneben und unscharf. Beim infil­
trativ wachsendem Carcinom ist der intramurale Teil des Choledochus mit rigiden Wanden 

Abb. 214 a-c. Verschiedene Bilder des vollkommenen V crsehlusses des Choledochus bei Carcinom der Vater'­
sehen Papille. Intraoperative Cholangiographie. b und e (Beobachtung von HESS) 

und unebenen Konturen verjtingt. Falls das Carcinom sich aber auch in die Umgebung 
ausbreitet, andern sich diese Bilder, und es kann zur unregelmaBigen Deformierung des 
ganzen unteren Abschnittes des Choledochus kommen. 

In der Differentialdiagnostik sind Lage und Charakter der Stenose wichtig. Bei den Tu­
moren des Pankreaskopfes ist der VerschluB hoher, am oberen Pankreasrand lokalisiert, 
so daB der Choledochus kurz wird. Das eingekeilte Konkrement hingegen ruft den kon­
kaven VerschluB mit glatten Konturen hervor, der dem groBeren Druck der Ftillung nach­
gibt. Die stenosierende Papillitis kommt manchmal unter dem Bild des Verschlusses, einem 
infiltrativ wachsenden Carcinom ahnlich zur Darstellung. Die Ausweitung der Gallenwege 
ist jedoch dabei meist nicht so umfangreich. Der VerschluB laBt sich gewohnlich schon 
mit Anwendung geringeren Ftillungsdruckes tiberwinden. 

Die intraoperative Wirsungographie ist in denjenigen Fallen von Nutzen, in den en 
durch die peroperative Cholangiographie der Charakter des Prozesses nicht bestimmt wer­
den kann. Sie ist in der Differentialdiagnostik und bei der Entscheidung tiber den opera­
tiven Eingriff von Wert. Das Bild der Ausftihrungsgange hangt von der Lage und dem Aus­
maB des Tumorprozesses abo Es wird yom Zustand des Ductus Santorini aber auch von den 
sekundaren Veranderungen des Pankreas beeinfiuBt. Solange der Tumor yom Endabschnitt 
des Choledochus ausgeht, kann die Wirsungographie N ormalbefunde erbringen (GOINARD). 
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Auch beim durchgangigen Ductus Santorini, durch den der Pankreassaft frei ins Duode­
num abflieBen kann, mussen keine wesentlichen Veranderungen nachgewiesen werden. 
Es kommt jedoch gewohnlich infolge Obturation und sekundarer Stase zu verschieden 
ausgedehnter, meist zur gesamten Ausweitung des Ductus Wirsungianus. Eine Fiillung 

Abb. 215. Carcinom der Vater'schen Papille (Pfeil) mit starker Erweiterung des Choledochus und maBiger 
l<Jrweiterung des Ductus Wirsungianus. Descendente Fiillung des Praparates. (Beobachtung von ANAOKER) 

der Nebenausfuhrungsgange findet in unkomplizierten Fallen nicht statt, oder sie 
werden nur im gering en AusmaB dargestellt. Die sekundare Pankreatitis andert dieses ty­
pische Bild. Es kommt zur Fullung auch der kleineren Ausfiihrungsgange. Das Kontrast­
mittel kann auch in die Acini eindringen, wodurch die fur die Pankreatitis typischen Ver­
anderungen entstehen. 

Abb. 216. Carcinom der Vater'schen Papille mit vollkommenem VerschluB (Pfeil) und betrachtlicher Erweiterung 
des Ductus Wirsungianus. Descendente Fiillung des Praparates. (Beobachtung von ANAOKER) 



B. Rontgendiagnostik der Milz 
von 

Josef Rosch 

Einleitung 

Die Rontgenologie der Milz hat ihre Tradition. Schon in den ersten Jahren dieses Jahr­
hunderts wurde bei der Ausarbeitung der Diagnostik des Verdauungstraktes auf die durch 
eine vergroBerte Milz verursachten Druckveranderungen an Magen und Dickdarm 
hingewiesen. Sehr bald machte man auch auf die Moglichkeit der Milzdarstellung durch 
Gasfullung der Nachbarorgane aufmerksam. Man begann, zur besseren Veranschauli­
chung der Milz die Luftinsufflation anzuwenden. LE PAGE beniitzte eine Mageninsufflation, 
die er gegebenenfalls durch eine Dickdarminsufflation erganzte, und schrieb die erste, 
sehr ausfiihrliche Arbeit iiber die Rontgenologie der Milz (1912). HENSZELMAN, LOFFLER 
und MEYER-BETZ zogen die Dickdarminsufflation vor (1914-1918). Die Insufflation bei­
der Organe, des Magens und insbesondere des Dickdarms, erwies sich als sehr wertvoll 
und wird zur Orientierung iiber die Milz bis heute beniitzt. Weitere Verbesserungen er­
brachte das Pneumoperitoneum, eine flir die Rontgenologie in den Jahren 1914-1918 
ausgearbeitete Methode (GOETZE, RAUTENBERG) zur morphologischen Milzdiagnostik. 
Diese Neuerung wurde jedoch, trotz einer Reihe beweiskraftiger Arbeiten, nur zaghaft 
aufgenommen. In der Diagnostik der Milzerkrankungen konnte sich diese Methode nicht 
in breiterer Anwendung durchsetzen. 

PAGNIEZ (1925), und nach ihm BENHAMOU niitzten fiir die rontgenologische Diagnostik 
der Milz den Adrenalin-Test, bekannt durch die Provokation bei der Malaria, auf 
den vorher schon HENSZELMAN (1918) hingewiesen hatte. Die Ergebnisse weiterer Unter­
sucher waren jedoch nicht iiberzeugend und die beschrankte Leistungsfahigkeit der 
Methode verhinderte ihre Einfiihrung als gelaufige rontgenologische Untersuchungs­
methode. 

GroBere Hoffnungen weckte die Hepatolienographie nach Applikation von Thorotrast, 
wobei es zu guter Darstellung der Milz zugleich mit der Leber kam (OKA, RADT, 1929). 
Es wurde dadurch ermoglicht, die Lage der Milz, ihre GroBe und Form, sowie auch Herd­
veranderungen im Milzparenchym genau festzustellen. So schnell sich aber die Anwendung 
der Hepatolienographie verbreitete, so schnell verzichtete man auf sie, als die schadlichen 
Auswirkungen des Thorotrasts nachgewiesen wurden. 

Fast gleichzeitig mit der Hepatolienographie wurde die Punktions-Bauchaortographie 
(DOS SANTOS, 1929) bekannt. Ihre Entwicklung und Verbreitung erfolgte sehr langsam. 
In der Diagnostik der Milzerkrankungen wurde sie nur vereinzelt in Ausnahmefallen 
benutzt. 

Eine weitere Verbesserung stellt das Pneumoretroperitoneum (Rurs-RIVAZ, 1947) dar, 
das zunachst nicht zur rontgenologischen Milzdiagnostik angewandt wurde. Erst 
spater begannen einige Autoren die Methode auch auf diesem Gebiet der Diagnostik ein­
zusetzen (DE GENNES, ROSSI, TEICHMANN). Sie ermoglicht die Bestimmung der Form, 
Lage und GroBe der Milz, und erwies sich in Verbindung mit der Schichtuntersuchung als 
eine groBe Hilfe in der Differentialdiagnostik der Geschwiilste des linken subdiaphragma­
tischen Raumes. 

1m ganzen kann man jedoch sagen, daB bis in die fiinfziger Jahre die Moglichkeiten 
des Rontgenologen in der Diagnostik der Milzerkrankungen nur gering waren und sich mei­
stens nur auf mehr oder weniger genaue Feststellung der Morphologie und Topographie 
der Milz beschrankten. Die Rontgenuntersuchung wurde deswegen fiir die Diagnostik der 
Milz nur sehr selten genutzt. Der Kliniker stiitzte sich hauptsachlich auf den Palpations-
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befund und die Laboratoriumsergebnisse. Yom Rontgenologen forderte er gewohnlich nur 
den AusschluB eines pathologischen Prozesses der benachbarten Organe. Nur selten ver­
langte er die Beurteilung der Milz selbst. 

Eine grundsatzliche Wende bedeutete die Einftihrung der Splenoportographie (ABEA­
TICI U. CAMPI, LEGER, 1951) und der gezielten Arteriographie (SELDINGER, aDMAN, 
1953-1956). Ihre Anwendung ermoglichte es nun dem Rontgenologen nicht nur die Mor­
phologie und Topographie der Milz zu bestimmen, sondern auch Ursache und Natur der 
Milzerkrankung, insbesondere ihrer VergroBerung, festzustellen. Die Splenoportographie 
ergibt verlaBlichen AufschluB tiber Veranderungen des VenenfluBbettes der Milz, dcr 
Pfortader und der Leber und ermoglicht, die Splenomegalien nach ihrer Ursache zu klassi­
fizieren. Mit der Arteriographie konnen Erkrankungen des arteriellen FluBbettes und 
Herdprozesse der Milz festgestellt werden; in der Diagnostik der diffusen Prozesse ist sie 
eine wert volle Hilfe. Dadurch belegt die Rontgenologie in der Diagnostik der Milz und 
ihrer Erkrankungen den gleichen Rang der Hauptuntersuchungen wie in der Diagnostik 
du anderen Organe. 

Die Moglichkeiten in der Milzdiagnostik sind jedoch noch nicht voll ausgeschOpft. 
Es ist nur cine Frage der Zeit bis die Rontgenuntersuchung der Milz den ihr gebtihrenden 
Platz einnimmt. Voraussetzung ist die Beherrschung der rontgenologischen Technik. 
Dann wird zusammen mit dem klinischen Bild und den tibrigen Untersuchungen eine 
verlaBliche Aussage tiber den Charakter der Milzerkrankung moglich sein. Der Weg zu der 
geeignetsten Behandlung wird damit gewiesen. Dies bedeutet Fortschritte auf einem bisher 
nur unvollstandig erschlossenem Gebiet. 

Anatomische Anmerkungen 

Die Milz liegt in der linken Zwerehfellkuppel. ihre Aehse folgt etwa der 10. Rippe. Die groBte Flaehe der 
Milz nimmt die glatte konvexe Facies diaphragmatica ein, die groBtenteils dem Zwerchfell anliegt. Die innere 
FIache - Facies visceralis - ist verschiedenartig konkav und wird durch den Iangsverlaufenden Hilus in zwei 
ungleieh groBe Teile eingeteilt. 1hr vorderer Teil ist groBer und liegt dem Magenfundus und dem Magenkorper 
an. Der hintere Teil der visceralen Flache liegt der Niere an und beriihrt auch die Nebenniere. Dem unteren Teil 
der visceralen FIache liegt der Diekdarm mit der linken Flexur an. Zum Milzhilus oder in seine Naehbarsehaft 
reicht oft der Pankreassehwanz. Nach yom Iauft die Milz in scharfer konvexer Kante aus, in der haufig 
Einkerbungen angetroffen werden (Margo acutus, crenatus). Die hintere Milzkante ist abgerundet bis abgestumpft 
(Margo obtusus). Nach oben Iauft die Milz in einen breiten und stumpfen oberen Pol aus, der 2-4 em ncbcn der 
Wirbelsaule liegt (Extremitas vertebralis). Der untere Pol der Milz (Extremitas ventralis) ist scharfer und reicht 
bis 3-6 em an den Rippenbogen. Die MilzgroBe schwankt recht betrachtlich. 1hre Lange pfiegt meist 10-12 em, 
ihre Breite 6-8 und die Dicke 3-4 em zu betragen. 1hr haufigstes Gewicht ist 120-180 g. 

Neben der besehriebenen Form und Lage der Milz gibt es verschiedeneAbweichungen, die durch viele Fak­
toren verursacht sein konnen. Dabei spielen insbesondere der Habitus, die Korper- und Zwerchfellage, die Atem­
bewegungen und die Fiillung der Nachbarorgane eine Rolle. 

Auch die GroBe und das Gewicht der Milz sind nicht konstant und werden hauptsachlich von der Blutfiillung 
bestimmt. Nach dem 40. Lebensjahr erfolgt eine Verkleinerung der Milz. 

Das VersorgungsgefaB der Milz ist die Milzarterie. Sie geht von der A. coeliaea ab, meist in der Hohe des 
1. LW. Seltener ist ein selbstandiger Abgang aus der Aorta. Die Milzarterie verlauft langs des Pankreas zur Milz, 
wo sie sich in verschiedener Entfemung yom Hilus in ihre Hilusaste aufteilt. Sie liegt in der Mehrzahl der Faile 
am oberen Rand des Pankreas. Nur selten verlauft sie vor oder hinter dem Pankreas. Bei Kindem ist ihr Verlauf 
mehr gestreckt, bei Erwaehsenen, besonders in hoherem Alter, ist sie geschlangelt. 1hre am haufigsten vor­
kommende Breite ist 4-5 mm. Sie gibt Aste zum Pankreas und manchmal auch die linksseitige A. gastroepi­
ploiea und die kurzen Magenzweige abo Die Aufteilung der Milzarterie in ihrer Hilusaste ist verschieden (OD­
MAN). Beim marginalen Typus der Aufzweigung teilt sieh die Milzarterie gleieh in erne unterschiedliehe Anzahl 
von Hilusasten, am haufigsten in 3-4 Aste auf. Beim Distributionstypus biegt sieh der Stamm der Milzarterie 
langs des Hilus nach unten und gibt eine unterschiedliche Zahl von Hilusasten nacheinander abo Die Hilusaste 
teilen sieh bei Eintritt ins Parenehym diehotomisch in die vorderen und hinteren Zweige auf, wo sie die zuge­
horenden Milzabsehnitte versorgen. Diese GefaBe bilden keine Anastomosen untereinander, so daB die Milz, 
abhangig von ihrer arteriellen Vorsorgung, in zwei Abschnitte eingeteilt werden kann: den groBeren Vor­
der- und den kleineren Hinterabschnitt. Die intrasplenischen GefaBe verlaufen anfangs in den Milzbalken, 
gehen dann in die Pulpa iiber, verzweigen sich reichlich und miinden als diinnwandige Capillaren in die Milz­
sinus. 
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Von den Milzsinus aus geht das Blut durch enge Verbindungen ins Venensystem. Die groBeren Venen liegen 
wiederum in den Milzbalken, munden in dem Hilusbereich und durch ihr Zusammentreffen werden drei bis sechs 
Milzhilusvenen gebildet. Durch den ZusammenfluB der Hilusvenen entsteht die Milzvene, eine der Hauptstamme 
des PortalfluBbettes. Die Milzvene verlauft anfangs am oberen Rand des Pankreassehwanzes, biegt dann auf die 
Ruekwand des Korpers ab und flieBt hinter seinem Hals oder dem Kopf mit der eranialen Mesenterialvene zu­
sammen, wodureh die Pfortader gebildet wird. Die Milzvene ist im Durehsehnitt 5-8 mm breit, oft leieht ge-

Abb. I. ."{'hema I ,. i\ lilzl pographi · 

wunden und nimmt wahrend ihres Verlaufes die kurzen Magenvenen, die linke V. gastroepiploi('a, die Pankreas­
venen und oft aueh die eaudale Mesenterialvene auf. 

Die LymphgefaBe der Milz bilden sparliehe Netze,subseros und in derGefaBnachbarsehaft. GroBere Stamme 
sind in den Balken gelegen und fiihren die Lymphe in die Knoten des Hilus abo Andere Lymphknoten liegen in 
der Umgebung des Pankreas und der Aorta. Die Innervation der Milz geschieht dureh die vegetativen Fasern 
mit Dbergewieht des Sympathieus. Sie gehen aus dem Plexus eoeliaeus hervor, verlaufen entlang der Milzarterie, 
nehmen Vagusfasern auf und bilden den Plexus lienalis. Von ihm gehen kleine Aste in die Milz, Milzkapsel und 
in die Nachbarorgane abo 

I. Allgemeiner Teil: 
Methoden der Rontgenuntersuchung der Milz 

Dem Rontgenologen steht fur die Milzuntersuchung und Bestimmung ihrer Erkrankung 
eine Reihe von Untersuchungsmethoden zur Verfugung und zwar einfache und leicht an­
zuwendende Grundmethoden und Spezialmethoden. J ede Untersuchungsmethode hat ihre 
Vorteile und Nachteile und ihre Zielrichtung. Der Wert der einzelnen Methoden ist unter­
schiedlich. Manche liefern nur allgemeine und orientierende, wenn auch wichtige Aus­
kunfte. Andere Methoden, insbesondere einige Spezialuntersuchungen, bieten recht pra­
zise und diagnostisch eindeutige Informationen. Die einzelnen Methoden erganzen sich. 
Es gibt fur jede Erkrankungsart einige Untersuchungen, die zusammen angewandt eine 
prazise Rontgendiagnose zu stellen ermoglichen. 
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1. Untersuchung des Thorax 

Die Untersuchung des Thorax gehort in der Diagnostik der Milzerkrankungen zu den 
Orientierungsuntersuchungen. Man sollte immer mit ihr anfangen. Als diagnostisch be­
weiskraftig kann nur ein positiver Befund angesehen werden. Die Veranderungen, die hier­
bei angetroffen werden konnen, sind jedoch fiir Milzerkrankungen nicht typisch und ort· 
lich bedingt. Sie konnen bei jeder subphrenischen Erkrankung oder auch bei einigen Bauch­
hohlenprozessen vorkommen. 

Am Anfang der Rontgendiagnostik der Milzerkrankungen, stehen Thoraxdurchleuchtung 
und Aufnahmen. Besonders auf die linke Zwerchfellhalfte, den linken phrenicocostalen Si­
nus, die Basis des linken Lungenfeldes, den Hilusbereich und dasMediastinum ist zu achten. 
Bei der Milzerkrankung kommen manchmal ein Zwerchfellhochstand, eine verschiedenar­
tige Deformierung und eine Herabsetzung seiner Beweglichkeit vor, Veranderungen, die 
entweder refiektorisch bedingt oder Folge einer direkten Druckwirkung sind. Del' phreni­
cocostale Sinus ist manchmal abgefiacht, manchmal besteht ein ErguB, hauptsachlich in 
seinen hinteren Partien. Bei der Thoraxuntersuchung ist es ferner wichtig, Kalkablagerun­
gen im Bereich des hinteren phrenicocostalen Sinus abzugrenzen, die sich in die Milz 
projizieren und so dort Veranderungen vortauschen konnen. Die Lungenbasis pfiegt 
manchmal als Folge der Zwerchfellveranderungen luftarmer zu sein. Bei gleichzeitiger 
Sekretstauung in den Bronchen konnen plattenformige Atelektasen angetroffen werden. 
Die Beurteilung der Hili und des Mediastinum ist besonders wichtig bei Blutkrankheiten. 
VergroBerte Lymphknoten sollten zu ausgedehnteren Untersuchungen fiihren und da­
durch die Diagnosestellung erleichtern. 

2. Kontrastmittelfreie Untersuchung der Milz (Nativuntersuchung) 

Die kontrastmittelfreie Rontgenuntersuchung stellt die wichtigste Grunduntersuchung 
der Milz dar. AIle weiteren Untersuchungen gehen aus ihr hervor. Sie allein erlaubt manch­
mal schon eine vorlaufige Diagnose zu stellen. Sie vermittelt grundlegende Auskiinfte iiber 
Lage, Form, GroBe und Beweglichkeit der Milz und iiber Lage und Form der umgebenden 
Organe. Dies ermoglicht, die Milz und ihre Erkrankungen indirekt zu beurteilen. 

Die Untersuehung ohne Kontrastmittel beginnt mit der Durchleuchtung. Die Milz ist manehmal dabei gut 
siehtbar, vor allem bei Drehung in den linken sehragen Durehmesser. Es ist dann moglieh, die Milzbeweglich keit, 
ihre Zwerehfellflaehe, manehmal aueh ihre Medialflaehe in der Beziehung zum gasgefUllten Magenfundus zu 
beurteilen und die Beziehungen eventueller Kalkablagerungen oder Aufhellungen im linken Epigastrium zur 
Milz zu bestimmen. In den Lagen,in denen die Milz am besten sichtbar wird, werden gezielteAufnahmen dureh· 
gefiihrt. 

Die Untersuehung kann mit Aufnahmen bei versehiedener Lagerung auf dem Buckyblendentisch fortge. 
setzt werden. Teehnik und Kombinationen einzelner Autoren sind verschieden. Zur Ubersicht ist eine Aufnahme 
des Kranken in Bauchlage mit posteroanteriorem Strahlengang geeignet (BENHAMOU, GALL US, LEDOu X·LEBARD). 
Dureh eine Aufnahme in Riickenlage mit anteroposteriorem Strahlengang kann diese Aufnahme ersetzt werden 
(BROGDON, VOLICER, WYMAN). In dieser Position wird jedoch die Beziehung der Milz zum Magenfundus, im 
Hinbliek auf die Versehiebliehkeit der Magenblase zum Antrum, gewohnlich weniger deutlich. Von dia· 
gnostisch groJ3em Wert ist auah die Aufnahme im linken sehragen Durehmesser mit Drehung urn 30--40 Grad 
(Popp, SCHINZ, ZELMAN). Zur besseren Veransehauliehung der Beziehung der Milz zum Rippenbogen und zum 
Vergleieh mit dem Palpationsbefund bringt GIROLAlIlI einen Draht am Rippenbogen an. Bei Verdacht einer 
gleiehzeitigen Lebererkrankung und bei akuten Prozessen oder naeh Unfallen ist es notwendig, eine Ubersiehts· 
aufnahme des ganzen Abdomen am liegenden, eventuell eine Aufnahme am stehenden Kranken zu maehen. 

Die kontrastmittelfreie Untersuehung kann durch Schichtaufnahmen der Milz - im Abstand von 
4-10 em von der hinteren Brustwand - erganzt werden. Ohne gleichzeitige Darstellung der Milzumgebung 
durch Gasfiillung steigert jedoeh die Schichtuntersuchung die diagnostisehe Leistungsfahigkeit dieser Grund· 
untersuehung nicht wesentlich. Sie sollte als Teil von Spezialuntersuehungen, hauptsaehlieh beim Pneumore­
troperitoneum, eingesetzt werden. Vorteilhafter ist es, die Untersuchung mit der Dickdarminsufflation zu ver­
binden. 

Die Leeraufnahme erlaubt gewohnlich, die AuBenfiache der Milz zu beurteilen. Sie ist 
glatt, nur selten werden auf ihr Einkerbungen angedeutet sichtbar (GALLUS). Der untere 
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Abb.2. Leeraufnahme in anteroposteriorer Projektion mit guter Darstellung der Milz 

Milzabschnitt pflegt gut dargestellt zu sein. Manchmal kann man die Doppelkontur in 
diesem Abschnitt sehen. Diese ist auf eine schrage Lage der Milz zurtickzuftihren. Die in­
nere Kontur entspricht der hinteren Kante der Milz, der au13ere Umri13 der Vorderkante 
(KemLER, GALLUS). Die Darstellung der inneren visceralen Flache ist nicht konstant, ge­
wohnlich wird sie nur bei Gasftillung des Magens und der linken Flexur sichtbar. Jedoch, 
nicht einmal in solchen Fallen kommt sie ganz zur Darstellung, sondern nur ihre untere 

Abb. 3a und b. Milzaufnahme in leichter linker schrager Projektion. a Leeraufnahme; b Nach Luftfiillung 
des Dickdarmes 
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Halfte. Die Lagebeziehung des Magens und der linken Flexur zu der Innenflache der Milz 
ist recht variabel und vorwiegend durch die Lage und Fiillung der linken Flexur beein­
fluBt (Abb. 2, 3, 4). In typischen Fallen liegt der Magen dem mittleren Abschnitt der Innen­
flache der Milz an, ihrem unteren Abschnitt ist die linke Flexur unmittelbar benachbart. 
Bei Tieflage des Dickdarms kann die linke Flexur nur dem unteren Pol anliegen. Beim 
Hochstand dagegen schiebt sie sich zwischen den Magen und die Milz vor lmd begrenzt den 
groBeren Teil ihrer Innenflache. Bei starkerem Meteorismus kann sie sich vor die Milz 
verlagern und bis zum Zwerchfell reichen. Dadurch entsteht auf der anteroposterioren Auf­
nahme der Eindruck einer kleinen, kurzen, lateralwarts gelegenen Milz. Manchmal ist die 
Milz kaum sichtbar. Eine prazisere Bestimmung ermoglichen jedoch Aufnahmen im schra­
gen Durchmesser. Der obere Teil der Milz und hauptsachlich ihr oberer Pol entziehen sich 

Abb. 4a und b. Leeraufnahme derMilz bei betrachtlichemMeteorismus und hoher Lage der linkenFlexur des 
Dickdarmes. a Dorsoventrale Aufnahme. Die Milz ist fast viiIlig durch die linke Flexur iiberdeckt; b Linke 

schrage Projektion. Die Milz ist hinter der linken Coloniiexur sichtbar 

gewohnlich in sagittaler Aufnahmerichtung der Darstellung, da sie hinter den Magenfundus 
geschoben und von des sen Fiillung gedeckt sind. Nur ein massiverer und sich nach vorn 
vorwolbender oberer Pol tritt zuweilen in Form einer Kugel in Erscheinung, die sich 
medialwarts in die Luftftillung des Fundus projiziert (TESCHENDORF). 

Die Form der Milz auf der Leeraufnahme ergibt sich aus ihrer schragen Lage und der 
Uberlagerung durch die umgebenden Organe. Meist hat sie die Form eines Hornchens 
oder eines Halbovoids. 

Auch die Lage der Milz ist recht variabel. Ais Durchschnittsposition kann man die 
schrage Lage der Milz bei Normalsthenikern ansehen, wobei sie mit ihrem unteren Pol 
die Hohe des L W 2 erreicht. Bei den Hypersthenikern ist die Milz mehr in die Zwerchfell­
kuppel eingebettet und nimmt zuweilen eine direkte Querlage ein (Abb. 5). Ihr unterer 
Polliegt dann in der Hohe des 12. Th W bis 1. L W und kann sagar der lateralen Brustwand 
senkrecht anliegen. Bei den Asthenikern liegt die Milz mehr der Brustwand an, ist oft 
vertical gelagert und kann mit dem unteren Pol die Hohe des 3. bis 4. LW erreichen 
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(Abb. 6). Die Atembewegungen kann man an der Milz im Bereich des unteren Pols gut 
verfolgen. Ihre AusmaBe bei ruhiger Atmung betragen 1-3 em, bei tiefer 7-8 em. Bei 
Beurteilung der Leeraufnahme ist es von Bedeutung, sieh immer der Lage des oberen Pols 
und der hinteren Milzkante, die nieht in Erseheinung treten, bewuBt zu sein. Der obere 
Pol erstreekt sieh ziemlieh medialwarts zur Wirbelsaule. Sein normaler Abstand von ihr 
betragt etwa 2 em. Die hintere Milzkante ist immer ziemlieh tief gelegen und bertihrt den 
UmriB des oberen Drittels der linken Niere. 

Die GroBe der Milz auf der Leeraufnahme stimmt mit der wirkliehen GroBe der Milz 
nieht vollig tiberein. Trotzdem ist die Feststellung ihrer Grunddimensionen auf der Leer­
aufnahme wiehtig, denn sie ermoglieht eine ansehauliehe Vorstellung tiber die AusmaBe 
der Milz und eine eventuelle VergroBerung (ZELMAN). Um die MilzgroBe auf der Leerauf­
nahme festzustellen, werden ihre Lange und Breite bestimmt. Ais Lange der Milz wird die 

Abb.5. Quere Milzlage. Leeraufnahme. Der untere Milzpol stiitzt sieh an die auBere Brustwand, die viseerale 
Milzfiaehe ist dureh die Gasfiillung des Magens und der linken Flexur des Diekdarmes abgegrenzt 

langste Langsdimension vom unteren Pol bis zu dem hoehst gelegenen Punkt der Milz 
gemessen. Die Milzbreite wird mit dem groBten Querdurehmesser senkreeht zur Langs­
aehse angegeben (Abb. 6). Die Milzdimensionen sehwanken in groBem AusmaB und bei 
normalen Personen kann man Werte zwischen 8-14 em ftir die Lange und 3- 7 em ftir 
die Breite feststellen. Bei Frauen sind die Werte um 1 em geringer (POPPEL). Soweit einige 
Autoren im Rahmen der normalen Gruppen hohere Werte, z.B. eine Lange bis 19 em und 
eine Breite bis 10 em fanden (MOODY, POPPEL), handelt es sieh wahrseheinlieh um latent 
verlaufende Erkrankungen. 

Falls die Milz nieht ganz oder zum groBeren Teil siehtbar ist, kann eine gewisse Vorstellung iiber ihre GroBe 
dureh die Bestimmung der MeBwerte und der Lage ihres unteren Poles gewonnen werden, denn seine Form, 
GroBe und Lage andert sieh proportional zur MilzvergroBerung. WYMAN, BROGDON und andere messen den 
Querdurehmesser des unteren Milzabsehnittes 2 em oberhalb vom unteren Pol. Bei Normalen stellten sie einen 
Durehsehnittswert von 3,5 em mit Grenzwerten zwischen 2- 4,6 em fest. MOODY und POPPEL messen noeh den 
Abstand des unteren Milzpols von der Verbindungslinie beider Cristae pelvis und stellten bei Mannern Normal­
werte von 5-8 em, bei Frauen von 7- 10 em fest. DELL sehlagt den Vergleieh der MilzgroBe mit der NierengroBe 
vor. Naeh seinen Erfahrungen iiberlagert eine normale Milz nieht mehr als 85 v. H. der Nierenfiaehe. AIle dieses 

13 Handbuch der med. Radiologie, Ed. XII/2 
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HilfsmeBmethoden kommen jedoch fUr die Praxis sehr selten in Frage. Sie sind nur in den Fallen wertvoll, in 
denen keine anderen Untersuchungen durchgefiihrt werden konnen, z.E. bei akuter Milzblutung. Sonst kann 
schon die Dickdarmluftinsufflation eine geniigende Milzdarstellung und Messung ermoglichen. 

Bei der kontrastmittelfreien Untersuchung sind somit Veranderungen der Milz selbst 
undder Nachbarorgane zu finden. Der Milzschattenkann homogen, dichter als durchschnitt­
lich zu erwarten sein oder Herde verschiedenen Charakters bis zur Verkalkung aufweisen. 
Bei letzterem Befund gibt die kontrastmittelfreie Darstellung der Milz oft schon sichere 
Hinweise und ermoglicht, zusammen mit dem klinischen Bild, auch die Atiologie der Ver­
anderungen zu beurteilen. Bei der Bestimmung von Form, GroBe und Lage der Milz muB 
man aIle Veranderungen immer unter Beriicksichtigung der Ergebnisse der Untersuchung 
der Nachbarorgane auswerten. Die Leeruntersuchung stellt hierbei nur eine Ausgangsunter­
suchung dar. 

Abb.6 Abb. 7 

Ab b. 6. Vertikale Position der Milz. Darminsuffiation. Leichte schrage Projektion. L - Milzlange, B - Milzbreite 

Abb. 7. Typische Beziehung der linken Colonflexur zur Milz. GroBe der Milz an der oberen Grenze der Norm 

3. Dickdarmuntersuchung 

Die Kontrastdarstellung des Dickdarms ist eine wichtige Erganzungsuntersuchung in der 
Milzdiagnostik. Sie ermoglicht, GroBe, Form und Lage der Milz zu bestimmen und erleich­
tert die Differentialdiagnose der Geschwiilste des linken Hypochondriums. Sie kommt ins­
besondere in Form der Dickdarmluftinsufflation zur Anwcndung (LOFFLER, MEYER-BETz, 
HENSZELMAN). Die Insufflation ist wegen ihrer Einfachheit, Anspruchslosigkeit und 
wegen der wertvollen Aufschliisse, die sie vermittelt, eine unentbehrliche und vordring­
liche Untersuchung, die man stets durchfiihren sollte, wenn sich durch die kontrastmittel­
freie Methode eindeutige Befunde nicht erzielen lieBen. 

Bei der In8ufflation ist es wichtig die Luftfiillung des Dickdarmes unter Durchleuchtungskontrolle vorzu­
nehmen, urn die Abbildung der linken Flexur mit einer moglichst kleinen Luftmenge zu erzielen. Bei der Prall-
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fiillung des Dickdarmes kann die linke Flexur wesentlich hoher treten, die Milz liberdecken und die Auswertung 
erschweren. Manchmal ist es angezeigt, die Dickdarminsufflation mit einer Gasfiillung des Magens zu kombinie· 
ren. Diese Kombination ist wertvoll, hauptsachlich bei den Splenomegalien, bei denen die vergroBerte Milz 
die linke Flexur verdrangt und durch die Darminsufflation nur der untere Milzpol dargestellt wird. Durch den 
gasgefiillten Y[agen ist dann auch die viscerale Milzoberflache zu erkennen, wodurch man eine gute Gesamt­
iibersicht liber die Milz gewinnt. 

Wertvolle Aufschliisse liber die Milz ergibt auch die Beobachtung der Dickdarmpassage 9- 24 Std nach 
der Magenuntersuchung. Sie ermoglicht vorwiegend, eine Vorstellung liber die Lage des unteren Milzpoles zu 
gewinnen. Manchmal ist dabei jedoch nur wenig liber die mediale Milzflache zu erfahren, denn die linke Flexur 
ist bei dieser Untersuchungsweise sehr oft tief gelagert. In solchen Fallen empfiehlt sich eine kleine Magenfiillung 
mit Bariumsuspension, wodurh sich die Milz sehr anschaulich darstellen laBt (Abb. 8, 9). 

Bei Milzerkrankungen, insbesondere bei der MilzvergroBerung, kommt es zu unter­
schiedlichen Lagevera,nderungen und Dickdarmimpressionen der Milz im Bereich der 
linken Flexur. Die Lage der linken Flexur muB unter Berticksichtigung der Lage der tib­
rigen Abschnitte des Dickdarmes und der angewandten Untersuchungsmethode gewertet 

Abb. 8 Abb. 9 

Abb. 8. Hochlage und Interposition der linken Colonflexur zwischen Milz und Magen 

Abb. 9. Tieflage der linken Flexur des Colon 

werden. Man muB die haufig vorkommende Tieflage des Dickdarms und die Tatsache, daB 
bei massiver Insufflation die linke Flexur vielfach urn mehr als Handbreite hoher tritt, 
berticksichtigen. Die Tieflage der linken Flexur wird so zum pathologischen Symptom erst 
in Verbindung mit einer nachweisbaren VergroBerung der Milz. 

4. Magenuntersuchung 

Die Untersuchung des Magens mit Hilfe von Kontrastmittel steUt eine weitere Ergan­
zungsuntersuchung der Milz dar. Sie erweitert die durch die Leeraufnahme gewonnenen 
Informationen und sonte in der Diagnostik der Milzerkrankungen nicht fehlen . Wegen der 
engen Beziehung des Magens zur verhaltnismaBig groBen Milzflache vermittelt die Magen­
untersuchung wichtige Aufschltisse tiber die Milz, ihre GroBe, Lage und oft auch tiber ihre 
Form. Bei der Auswertung der Veranderungen darfjedoch nie auBer acht gel ass en werden, 
daB ein ahnliches Bild auch durch Veranderungen der Bauchlymphknoten, des Pankreas, 

13* 
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der linken Niere oder auch des Herzens hervorgerufen werden kann. Die Magenuntersu­
chung an sich ist bei der Diagnostik der Milzerkrankungen wichtig, da eine Milzerkran­
kung nicht selten gleichzeitig mit einer Erkrankung des Magens oder des Pankreas verHiuft. 

Bei Zielrichtung der Diagnostik auf die Milz allein, z. B. wenn hier unbestimmte Befunde der Leeraufnahme 
erganzt werden sollen, geniigt die Anwendung der Lutttiillung des Magens (Abb. 10). Ihre Indikationsbreite ist 
jedoch heute eingeschrankt und man setzt diese Methode erst dann ein, wenn die Dickdarminsufflation ergebnis­
los geblieben ist. Zur besweren Darstellung der Milz kann dann die Kombination der Magenluftfiillung mit der 
Dicksarminsufflation beniitzt werden. Ein weiterer Schritt zur Beurteilung der Milz ist die Untersuchung des 
Magens nach Bariumfiillung. 

Das Rontgenbild des Magens nach Verabfolgung von Kontrastmittel kann auch ohne 
MilzvergroBerung durch die Milz verschiedenartig verandert sein. Manchmal folgt die Milz 

Abb. 10. Darstellung der Milz bei Luftfiillung des Magens 

der Magenkontur und verursacht an ihr keine Veranderungen. Das kommt meist beim hy­
pertonischen Stierhornmagen vor. Oft sind aber bestimme Veranderungen, insbesondere 
in der Magenfornix, nachweisb'ar (Abb. 11). Bei der Drehung in den linken schragen 
Durchmesser pflegt die Fornix gewohnlich von der Lateral- und Ruckwand her abgeflacht 
und leicht verdrangt zu sein. Die Milz kann sich auch unter normalen Bedingungen ver­
schieden weit und ventralwarts zwischen die Fornix und das Zwerchfell vorschieben. 
Dann ist schon in der ventrodorsalen Aufnahmerichtung eine Abflachung und ein Hinab­
drucken der AuBenwand der Fornix nachweisbar. Manchmal kann die Fornix in dies em 
Abschnitt vollig yom Zwerchfell abgesetzt erscheinen (SPITZENBERGER). Eine andere ty­
pische, normalerweise am Magen vorkommende Veranderung ist eine flache Impression 
bis leichte stufenformige Umformung der groBen Curvatur. Sie kommt insbesondere beim 
vertikal gelagerten Magen vor und kann durch Lagewechsel des Untersuchten verstarkt 
werden (Abb. 12). Die Umrisse der umgeformten Wande sind glatt, zuweilen bei tieferen 
Milzincisuren leicht uneben. 
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Abb. 11. a und b. Verschiedene Verformungen des Magenfundus durch die normal groBe Milz 

Bei Milzerkrankungen, vor allem im Falle von Milzvergro13erung kann man Form­
und Lageveranderungen des Magens finden. Ihr AusmaB ist verilchieden und eine prazise 
Abgrenzung des normalen von einem pathologischen Bild ist nicht immer moglich. Ais 
pathologisch diirfen nur solche Magenformveranderungen angesehen werden, die an nicht 
typischer Stelle vorkommen oder typisch lokalisiert sind, deutlich ausgepragt sind, haupt­
sachlich wenn sie bei MilzvergroBerungen angetroffen werden. Mitunter lassen sich Verande­
rungen schon im unteren Abschnitt der Speiserohre und der Kardia beobachten, sie finden 

Abb. 12 a und b. Impression der groBen Curvatur des Magenkorpers durch die normal groBe Milz. a Aufnahme 
im Stehen. Die Impression ist flach; b Aufnahme in Ruckenlage. Vertiefung der Impression 
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sich jedoch am haufigsten im Bereich der Fornix und der groBen Kurvatur, oft mit Einbe­
ziehung der Magenblase. 

Fur die Differentialdiagnostik ist es wichtig, die Fullungskonturen, das Schleimhaut­
relief und insbesondere die Variabilitat der Veranderungen zu beurteilen, wodurch eine 
Unterscheidung des extra- vom intragastrischen ProzeB ermoglicht wird. 

5. Niel'enuntel'suchung 

Die Kontrastmitteluntersuchung der Nieren wird in der Diagnostik der Milz als ergan­
zende Nebenuntersuchung angewandt. Sie kommt nur fur die Differentialdiagnostik und 
zum AusschluB von gleichzeitigen Veranderungen der linken Niere bei Splenomegalie in 
Betracht. Man kann die Ausscheidungsurographie anwenden. Die Milzerkrankung wird 
manchmal von einer Herabsetzung der Funktion der linken Niere begleitet. Das Becken­
kelchsystem ist dann weniger gefullt. In diesen Fallen muB die instrumentelle Pyelographie 
oder die gezielte Nierenarteriographie durchgefuhrt werden (Abb. 13). 

Abb. 13 a- d. Umformung der linken Niere durch die quer gelagerte Milz. a GefiiJ3phase der Milzarteriographie; 
b Capillare Phase der Milzarteriographie; c GefaBphase der Nierenarteriographie; d Capillare Phase der Nieren­

arteriographie 
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Die linke Niere kann bei Milzerkrankungen wegen ihrer Nachbarschaft zum dorsalen 
Milzabschnitt verschiedenartig betroffen werden, sie wird vorwiegend verdrangt und de­
formiert. Diese Veranderungen konnen auch am linken Nierenbecken und dem Kelch­
system ablesbar werden. Es finden sich die typischen Zeichen eines extrarenalen raum­
fordernden Prozesses, was fiir die Differentialdiagnostik gegeniiber Nierenprozessen wich­
tig ist. 

6. Pneumoperitoneum 

Das diagnostische Pneumoperitoneum wird als Spezialuntersuchung zur Abklarung der 
Milzmorphologie eingesetzt. Mit dieser Methode ist eine verlaBlichere Bestimmung von 
GroBe, Form, Oberfiache der Milz und Veranderungen ihrer Umgebung moglich. Trotzdem 
ist die Anwendung des Pneumoperitoneums in der Diagnostik der Milz heute begrenzt, da 
Form und GroBe der Milz oft schon durch die gelaufigen Untersuchungsmethoden, z. B. 
die Dickdarminsufflation festgestellt werden. Prazisere Informationen vermitteln andere 
Spezialmethoden, insbesondere die Milzarteriographie, die auBer diesen Grundangaben 
wertvolle Aufschliisse iiber das Milzparenchym erbringt. Deswegen wird das Pneumo-

Abb. 14. Darstellung der Milz im Pneumoperitoneum. Bauchlage, leicht schrage Projektion. Medialwarts 
von der Milz Darstellung der linken Niere 

peritoneum heute nur zur Bewertung der Milzoberfiache und in der Differentialdiagnostik 
der Veranderungen des linken subphrenischen Raumes, hauptsachlich im Bereich der 
Magenfornix, angewandt. In der Kombination mit der Luftfiillung des Magens ermoglicht 
es, die Veranderungen dieser Gegend, die durch die Milz verursacht sind, von denen der 
Magenwand verlaBlich zu unterscheiden. 

Das Pneumoperitoneum hat jedoch auch seine Kontraindikationen. Es darf nicht bei 
akuter Bauchfellentziindung wegen der bestehenden Gefahr der Infektionsverbreitung, bei 
ausgedehntem Meteorismus wegen der Moglichkeit der Darmwandbeschadigung und bei 
schweren Erkrankungen der Respirationsorgane, des cardiovascularen Apparates und bei 
Kachexie durchgefiihrt werden, denn diese Kranken vertragen sehr schwer den Zwerch­
fellhochstand. Das Pneumoperitoneum kann fiir sie eine Lebensbedrohung darstellen. 
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Die Einstichstelle zur Insufflation soll entsprechend der MilzgroBe gewahlt werden. Bei erheblicher Spleno­
megalie ist es giinstig, sie in der Medianlinie oder rechts von der Mittellinie zu wahlen. Das Gasquantum hangt 
von der MilzgroBe abo Bei geringer MilzvergroBerung und zur Differentialdiagnostik der Veranderungen im Be­
reich des Magenfundus geniigen 800-1000 ml, zur Darstellung einer groBen Milz wird die Anwendung von 
1300-1600 ml Gas erforderlich. Dieses Quantum muB in der Regel nicht iiberschritten werden. Bei gezielten 
Projektionen ermoglicht es auch, die groBe Milz gut darzustellen. Bei ungeniigender Abbildung der medialen 
Milzf!ache ist es angezeigt, das Pneumoperitoneum durch die DickdarminsutJlation zu erganzen. Zur Differen­
zierung der Veranderungen im Bereich der Fornix wird zusatzlich die Luftfullung des Magens durchgefiihrt. 

Fiir die Darstellung der Milz mittels Pneumoperitoneum sind folgende Grundaufnahmerichtungen geeignet,: 
Bauchlage und rechte Seitenlage bei vertikalem Strahlengang und rechte Seitenlage mit horizontalem Strahlen­
gang. J ede Lage bringt gewohnlich nur einen bestimm ten Teil der Milz gut zur Darstellung. Erst die Kom bina tion 
aller dieser Aufnahmen ermiiglicht dann, die ganze Milz zu beurteilen. J edesmal bevor eine neue Lageanderung 
eingenommen wird, muB das Gas in die linke Halfte der Bauchhohle verlagert werden; weswegen der Kranke 
kurze Zeit auf der rechten Seite liegen bleiben muB. 

Bei der Auswertung der Untersuchung werden GroBe, Form und Begrenzung der Milz, 
die Nachbarorgane und das Zwerchfell beurteilt. Es ist zu berucksichtigen, daB das Pneu-

Abb. 15. Darstellung der Milz im Pneumoperitoneum. Aufnahme im Liegen in rechter Seitenlage mit horizon­
talem Strahlengang. Am unterem Milzpol ist das Lig. phrenicocolicum gut sichtbar (Pfeil) 

moperitoneum nicht genau die Lage der Milz und ihre wirklichen Beziehungen zu den 
Nachbarorganen zeigt, denn die Milz bewegt sich im Gas und andert deutlich ihre Lage. 

Unter den pathologischen Veranderungen, die durch das Pneumoperitoneum nachweis­
bar werden, stehen am haufigsten VergroBerung und Formveranderung der Milz. Seltener 
sind knorrige oder unebene Deformationen ihrer Konturen zu sehen. Durch das Pneumo­
peritoneum konnen auch die kleinen subcapsular gelegenen Herde nachgewiesen werden. 
Weiterhin gelingt - wichtig fur die geplante Operation - der Nachweis von perispleni­
schen Adhasionen. Die Milz ist dann oft am Zwerchfell angeheftet und bewahrt in allen 
Projektionen ihre Lage ohne wesentlich hinabzusinken. Die Adhasionen imponieren als 
verschieden groBe und weniger schattendichte Streifen oder dachformige Gebilde. 

7. Pneumoretroperitoneum 

Auch das Pneumoretroperitoneum wird zur Diagnostik der Milzmorphologie ange­
wandt. Gegenuber dem Pneumoperitoneum hat diese Methode den Vorteil, prazisere 
Informationen zur Topographie der Milz zu geben. Die Milz wird dabei dargestellt, ohne 
ihre Lage und Beziehung zu den N achbarorganen geandert zu haben. Das Pneumoretro-
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peritoneum ermoglicht Aussagen tiber Form, GroBe, Lage, Umrisse der Milz, hauptsachlich 
tiber ihre Kontur im Bereich der visceralen Flache und des oberen Pols. Es ermoglicht 
ferner, die Feststellung der Beziehung der Milz zu den Retroperitonealorganen, haupt­
sachlich zur Niere und Nebenniere. Wichtige Ausktinfte ergibt diese Untersuchung ftir die 
Differenzierung zwischen vergroBerter Milz und einem Retroperitoneal-Tumor. Mit der 
Einftihrung der gezielten Katheterarteriographie wurde jedoch die Anwendung des Pneu­
moretroperitoneum seltener. Es wird meist nur noch bei solchen Patienten eingesetzt, bei 
denen die Arteriographie nicht durchgeftihrt werden kann. 

Die Technik zur Anlage des Pneumoretroperitoneums ist ftir die Darstellung der Milz 
dieselbe wie ftir die Pankreasuntersuchung, nur wird die Insufflation in der rechten Seiten-

Abb.16. Darstellung der Milz im Pneumoretroperitoneum. Hornehenform der Milz 

lage durchgeftihrt. Bei gezielter Diagnostik der Milz gentigen oft 600-800 ml (COCCHI), 
nur bei mas siver Splenomegalie werden 1300-1600 ml benotigt. 

Die Untersuehung beginnt mit der Duchleuchtung und Ziel· bzw. Summationsautnahmen auf dem Bueky­
blendentiseh in Riieken- oder Bauchlage. Zur genaueren Beurteilung, besonders bei weniger deutliehen Kon­
turen infolge Uberlagerung, ist die Sehiehtuntersuehung von Nutzen, die in drei Durehmessern durehgefiihrt 
werden kann. 

Bei der Schichtuntersuchung im anterodorsalen Durchmesser kommt die Milz im Abstand von 4- 11 em 
von der Riiekwand zur Darstellung und wird am besten in der Bildsehicht 6-7 em abgebildet. Die Sehiehtunter­
suehung in Seitenprojektion wird in linker Seitenlage mit den Aufnahmen in den Sehiehten von 5-10 em 
durehgefiihrt. Die Tiefe der transversalen Sehiehten hangt von der Milzlage abo Meist kommt sie in der Hohe von 
ThW ll-LW 2 zur Darstellung. Die Seiten- und Transversalsehichtung ist nur selten indiziert, da die anderen 
Untersuehungsmethoden geniigend Aufsehliisse bieten. 

Bei der Auswertung der Aufnahmen muB man besonders genau die Milz selbst, ihre 
GroBe, Form, Lage, die Konturen, ferner Niere, Nebenniere, den Psoasrand und des sen 
Beziehungen zur Milz beurteilen. Die Milz ftillt einen verschieden groBen Teil des subphre-
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nisehen Raumes aus. Auf der Aufnahme am liegenden Kranken nimmt sie den groBeren 
Teil dieses Raumes ein. 1m Stehen gleitet sie naeh abwarts und auBen und flillt so nur seine 
AuBenhalfte (COCCHI). Das Pneumoretroperitoneum ermoglieht sehr gut die GroBe der 
Milz zu bestimmen. Es werden Lange, Breite del' Milz, del' Abstand ihres oberen Pols 
von del' Wirbelsaule und eventuell aueh del' Abstand zur Wirbelsaule und Brustwand 
gem essen (DE GENNES, COCCHI, TEICHMANN). Normalwerte del' Milzlange werden beim 
Pneumoretroperitoneum mit bis zu 14 em, del' Breite bis zu 7,5 em angegeben, del' Ab­
stand ihres oberen Pols von del' Wirbelsaule mit etwa 2 em und del' Abstand del' Wirbel­
saule von del' AuBenbrustwand durehsehnittlieh mit 13 em (Abb. 18). 

TEICHMANN halt die Milzbreite fur das bestandigste und wertvollste MaB zur Bestim­
mung kleinerer VergroBerungen. Die Milzkonturen sind auf den Sehiehtbildern stets gut 

Abb. 17. Darstellung der Milz im Pneumoretroperitoneum. Halbovoide Form der MHz 

siehtbar und sind gewohnlieh glattrandig. Gut ausgepragt sind VOl' allem die viseerale 
Kontur und del' Bereich des oberen Pols zu sehen. Del' untere Pol und die ZwerehfeIl­
fiaehe konnen manehmal teilweise mit den Sehatten del' Umgebung zusammenfiieBen. Von 
del' linken Niere und Nebenniere ist die Milz dureh einen zarten Gasstreifen abgegrenzt. 
Auf den Sehiehtbildern in anterioposteriorer Projektion kommen manehmal im Hilus­
bereich streifenformige Sehatten, die MilzgefaBe und manehmal aueh del' Pankreassehwanz 
zur Darstellung. 

Das pathologisehe Bild kann dureh versehiedenartige Veranderungen bestimmt sein. 
Meistens wird die MilzvergroBerung von untersehiedliehem AusmaB mit Druekveranderun­
gen an den umgebenden Organen angetroffen. Mit del' veranderten MilzgroBe kommen aueh 
versehiedenartige Veranderungen ihrer Form zustandc. UmriBveranderungen sind selte­
ner. Bei Herdprozessen pfiegen die Milzkonturen uneben und wellig zu sein. Bei Ad­
hasionen sind die Konturen undeutlieh und versehwinden in der Umgebung. Man 
kann versehiedene Lageveranderungen der Milz, zuweilen sekundare Versehiebung der 
Milz feststellen, abgesehen von del' Deformation bei Tumoren in ihrer Umgebung. 
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Abb. 18. Darstellung der Milz im Pneumoretroperitoneum und Schichtaufnahme. L - Milzlange, B - Milzbreite, 
C - Abstand des oberen Milzpols von der Wirbelsaule, D - Abstand der Wirbelsaule von der Brustwand. (Be­

obachtung von TEICHMANN) 

8. Splenographie 

Die Darstellung der Milz bei der Splenographie erfolgt durch das oberfiachlich undlangsam ins Milzparenchym 
eingespritzte Kontrastmittel (MALVENTI). Bei so durchgefiihrter Injektion fiiei3t das Kontrastmittel nicht in den 
venosen Kreislauf ab, sondern dringt unter die Kapsel ein und stellt die Milz im ganzen Umfang dar. Sie ist auf 
der Aufnahme als kontrastreicher, meist homogener, streifenformiger oder schalenformiger Schatten zu sehen 
(Abb. 19). Die Splenographie gibt AufschluB iiber Form, GroBe und Lage cler Milz, auch die oberfiachlich 

Abb. 19. Splenographie mit Darstellung der Milz. Injektion des Kontrastmittels oberfiachlich unter die auBere 
Milzkapsel 
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gelegenen Herdveranderungen sind feststellbar. Als Untersuchungsmethode findet die Splenographie jedoch 
kaum Anwendung, denn die Auskiinfte, die sie bietet, konnen durch einfachere Methoden gesichert werden. 
Splenographische Bilder sind jedoch von den miBlungenen oder unvollkommenen splenoportographischen 
Untersuchungen her gut bekannt. 

9. Splenoportographie 

1m Gegensatz zu den vorerwahnten Methoden, die hauptsachlich Befunde zur Beurtei­
lung von Morphologie und Topographie der Milz vermitteln, gelingt es mit Hilfe der Spleno­
portographie direkte Aussagen tiber Ursache undNatur einer Milzerkrankung, insbesondere 
einer MilzvergroBerung, zu machen. Diese Untersuchung ermoglicht die Splenomegalien 
bei einer Systemerkrankung von den Splenomegalien bei Lebererkrankungen und von der 
Splenomegalie als Folge eines Verschlusses des prahepatischen PortalfluBbettes abzugren­
zen. Der besondere Vorzug der Splenoportographie ftir die Diagnostik del' Milzerkrankun­
gen besteht in del' wesentlichen Verbesserung del' Diagnostik des Verschlusses del' Milzvene 
und del' Pfortader. Da mit Hilfe del' Splenoportographie ein VerschluB, seine Lokalisation, 
Umfang und Typ des Kollateralkreislaufs, auch des perisplenischen (ftir den Chirurgen 
wichtig) festgestellt werden kann, sind Rtickschltisse auf Ursache und einzuleitende 
Behandlung der Erkrankung moglich. Eine Splenoportographie ist bei jeder Splenomegalie 
unklarer Genese, die durch die tiblichen klinischen Untersuchungen nicht geklart wer­
den konnte, angezeigt. Kann eine Einbeziehung des PortalfluBbettes in das zu diagnosti­
zierende pathologische Geschehen nicht ausgeschlossen werden, ergibt die Splenoporto­
graphie, zusammen mit del' Milzmanometrie auch hier Auskunft. 

Die Splenoportographie ist nach AusschluB del' Kontraindikationen (Kontrastmittel­
tiberempfindlichkeit, hamorrhagische Diathese, schwerere Herz-, Leber- und Nierenin­
suffizienz, sowie schlechter Allgemeinzustand) bei schonender Untersuchungstechnik eine 
zuverlassige Untersuchungsmethode. Sie stellt keine hohen Anforderungen an den Kranken 
und wird gut vertragen. 

Mit der Splenoportographie muB man bei Bluterkrankungen sehr vorsichtig sein, auch wenn keine Storung 
der Hamocoagulation vorliegt. Die Milz pflegt dabei oft empfindlich zu sein und es kann nach der Injektion 
leicht zu einer Schadigung und schweren Blutung kommen. Wenn die Splenoportographie bei diesen Erkran­
kungen nicht zu umgehen ist, insbesondere zwecks Bestimmung des operativen Eingriffes. so ist es angezeigt, 
sie kurz vor der Operation durchzufiihren. Dieselbe Vorsicht erfordert der Verdacht auf einen HerdprozeB der 
:\1:ilz, sei es ein AbsceB, ein Infarkt, eine Cyste oder ein Tumor. In diesen Fallen ist es zweckmaBig, zuerst die 
:\1:ilzarteriographie durchzufiihren und je nach dem Ergebnis die Splenoportographie anzuschlieBen. Bei Herd­
prozessen der Milz kann die Splenoportographie nur dann durchgefiihrt werden, wenn das unversehrte Paren­
chym so umfangreich ist, daB eine zuverlassige gezielte Punktion durchgefiihrt werden kann. 

Zur Vorbereitung wird die Gerinnungs- und Blutungszeit untersucht. Bei eventueller Schadigung wird es 
erforderlich, eine ausfiihrliche Hamocoagulationsuntersuchung vorzunehmen. Ferner muB eine eventuelle 
Kontrastmitteliiberempfindlichkeit ausgeschlossen werden. Fiir gute Darmentleerung des Kranken ist zu sor­
gen. Unruhige Kranke erhalten Sedativa. Die Splenoportographie erfolgt in Lokalanasthesie, nur bei fehlender 
Mitarbeit des Kranken und bei Kleinkindern ist die Narkose notig. Bei der Untersuchung miissen die prazise 
Bestimmung von GroBe und Lage der Milz, die Wahl der geeigneten Anstichstelle, die gezielte Milzpunktion, 
die Kontrolle der richtigen Lage der Nadel oder des Katheters und die Apnoe wahrend der Untersuchung, ins­
besondere in der Zeit, da die Nadel in der Milz liegt, beachtet werden. Bei der Mehrzahl der Kranken erreicht 
man die Apnoe durch Mitarbeit. Bei der Untersuchung in Narkose ist es vorteilhaft, einen gezielten Atemstill­
stand herbeizufiihren, am besten mittels intravenoser Injektion von Succinylcholin. 

Die Technik der Untersuchung kann unterschiedlich sein. Fiir den Rontgenologen ist die Untersuchung mit 
Durchleuchtungskontrolle die geeignetste. Sie wird gewohnlich in Riickenlage durchgefiihrt. Die GroBe und Lage 
der Milz wird skiaskopisch, falls notwendig mittels der Dickdarminsufflation, bestimmt. Die Punktionsstelle 
wird je nach der GroBe der Milz so bestimmt, daB sie sich im unteren Drittel ihrer AuBenflache befindet. Bei 
nicht vergroBerter Milz liegt sie in der Regel 9.-10. Intercostalraum, in der mittleren bis hinteren Axiallar­
linie. Bei der Splenomegalie wird die Anstichstelle unterhalb des Rippenbogens und vorwiegend in der mitt­
leren Axillarlinie gewahlt. 

Nach Einfiihrung der Nadel in die Brustwand oder Bauchwand atmet der Kranke tief ein und halt den 
Atem wahrend der ganzen Untersuchung an. Die ganze Dauer der Apnoe ist insgesamt etwa 20-25 sec. Die 
Milzpunktion wird unter skiaskopischer Kontrolle durchgefiihrt. Die Nadel wird entlang der Langsachse dcr 
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Milz so eingefiihrt, dal3 die Nadelspitze im Parenchym im Milzhilus liegt. Bei diesem Vorgehen behindert die 
Nadel die Milz nicht bei eventuellen Atembewegungen und es kann somit keine Schadigung gesetzt werden. 
Die Bahn der Nadel in der Milz ist bei solcher Einfiihrung die langste und verhindert so den Reflux des Kon· 
trastmittels entlang der Nadel unter die Kapsel. Vor der Injektion, mul3 die Lage der Nadel durch die Durch· 
leuchtung gesichert werden. Es wird zuerst eine kleine Menge, in der Regel 2- 3 ccm Kontrastmittel injiziert, 
welches bei richtiger Lage der Nadel sofort in die Milzvene abfliel3t. Erst nach dieser Kontrolle wird die ganze 
Menge des Kontrastmittels, gewohnlich 20- 25 ml, binnen 3--4 sec eingespritzt. Bei Erwachsenen verwendet 
man gewohnlich 70%iges Kontrastmittel, bei Kindern geniigt eine 50%ige Konzentration. Sofort nach der In· 
jektion wird die Nadel herausgezogen. Wird die Katheter·Nadel beniitzt. kann der flexible Katheter in der Milz 
bleiben. Nach der Untersuchung bleibt der Kranke etwa 12 Std in Bettruhe. 

Die erste Aufnahme wird nach Einspritzen der Halfte des Kontrastmittels, die nachfolgenden 3--4 Aufnah· 
men im Interval! von 1 sec geschossen. Die weiteren Aufnahmen werden in langeren Interval!en exponiert, und 
zwar zwei in Interval!en von 2 sec und die letzten 3--4 Aufnahmen in Interval!en von 3 sec. 

Die Kranken vertragen die ganze Untersuchung gut. Die Splenoportographie ist bei richtiger Durchfiihrung 
schmerzlos. Allgemein pflegt nur ein kurzandauerndes Druckgefiihl in der Milzgegend aufzutreten. Dringt jedoch 

Abb. 20 a und b. Normalbild einer Splenoportographie. a Gefal3phase mit Fiillung des extra- und intrahepa­
tischen Flul3bettes (Strombahn); b Leberparenchymphase 

ein Teil des Kontrastmittels unter die Milzkapsel vor, klagen die Kranken iiber ein starkeres Druckgefiihl, mit­
unter iiber Schmerzen in der Milzgegend, die zuweilen in das Schultergelenk ausstrahlen. Die unangenehmen 
Vorfal!e und Komplikationen, wie Injektion des Kontrastmittels aul3erhalb der Milz in den peritonealen 
Raum oder in die umgebenden Organe, Schadigung bis Ruptur der Milz, konnen durch zweckmal3ige Indikation 
und durch schonende Technik verhiitet werden. 

Das normale splenoportographische Bild ist einfach. Das Kontrastmittel bildet in der 
Milz ein verschieden groBes Depot, das der Ftillung des Milzstromas entspricht. AusmaB 
und Form hangen yom Milzaufbau, der Injektionsstelle des Kontrastmittels und yom Druck 
der Injektion abo Von der Milz fiieBt das Kontrastmittel durch einen oder mehrere Hilus­
aste ab und ftillt die Milzvene, deren Verlaufrecht variabel sein kann. Sie verlauft oft quer, 
insbesondere bei den Hypersthenikern, zuweilen ist sie leicht geschlangelt. Bei Astheni­
kern weist sie eher einen nach abwarts gerichteten schragen Verlauf auf. Die Milzvene 
verlauft in Richtung Wirbelsaule und mtindet vor ihrer rechten Begrenzung in die Pfort­
ader ein. Die durchschnittliche Breite der Milzvene betragt etwa 11 mm, mit Grenzwerten 
zwischen 7-16 mm. Ihre Lange schwankt zwischen 9-19 cm mit einem Durchschnitt von 
etwa 13 cm. Die Ftillung der Milzvene ist homogen, zuweilen finden sich enge Streifen, ihre 
Konturen sind glattrandig. Die Pfortader lauft von der Wirbelsaule schrag nach rechts 
zum Leberhilus, wo sie sich in zwei Hauptzweige aufteilt. Sie ist in der Regel gestreckt, 
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nur zuweilen leicht nach auf warts gebogen. Ihre durchschnittliche Lange betragt etwa 
6 em mit Grenzwerten von 3-9 em, ihre Breite etwa 15 mm mit Schwankungen zwischen 
10-25 mm. In der Kontrastfiillung der Pfortader kommt oft eine bandformige Aufhel­
lung vor, die durch den Zustrom von kontrastfreiem Blut aus der V. mesenterica cranialis 
verursacht ist (Abb. 21). Die Leberaste der Pfortader fullen sich sehr gut bis in die winzigen 
Venen in der Peripherie, insbesondere im Bereich des rechetn Lappens. Es entsteht dadurch 
ein reiches Gefaf3hepatogramm. In der nachfolgenden Phase der Untersuchung kommt es 
zur Kontrastfiillung der kleineren Venulae sowie Sinusoide und es erfolgt eine markante 
Kontraststeigerung des Leberschattens. Es entsteht das Bild der Leberopazitat, das ca­
pillare Hepatogramm. Aus den Sinusoiden flieBt das Kontrastmittel in die abfuhrenden 
Lebervenen. Ihre Fullung ist jedoch konstrastarm und manchmal nur sehr schwer diffe-

Abb. 21. Normalbild einer Splenoportographie. Fiillungsdefekt in der Pfortader und ihren Hauptzweigen durch 
ZufluB des nichtkontrastmittelhaltigen Elutes von der oberen Mesenterialvene (Pfeil) 

renzierbar. Die Stromungsgeschwindigkeit im PortalfluBbett bei der Splenoportographie 
schwankt zwischen 14 und 20 em in der Sekunde. Die Entleerung des FluBbettes geht rasch 
und vollstandig vor sich; lediglich, wenn ein groBerer Rest des Kontrastmittels in der Milz 
verblcibt,sieht man in der Milzvene eine geringe Fullung in Form von kontrastarmen wand­
standigen Streifen. 

Bei der Auswertung des Splenoportogramms mussen die Breite, der VerJauf, die Form, 
die Fullung und die Konturen der Venen, die Stromungsgeschwindigkeit der portalen 
Strom bahn und die Fullung des Kollateralkreislaufes beurteilt werden. Breite, Lange, 
Verlauf und Form der Venen, insbesondere der Milzvene, sind schon unter normalen Be­
dingungen recht variabel. Eine genaue Abgrenzung des Normalen yom Pathologischen 
ist nicht immer moglich. Bei der Auswertung muss en aIle diese Faktoren zusammen 
beurteilt werden. Abweichungen konnen, sowohl hinsichtlich der Abnahme als auch der 
Zunahme der einzelnen MeBwerte vorkommen, und ergeben zusammen mit den ubrigen 
Veranderungen Bilder, die fur einzelne Erkrankungen typisch sind. Von groBer Bedeutung 
fur die Auswertung sind Veranderungen der Fullung und der Konturen der Venen, ins­
besondere ihre Fullungsdefekte. Sie konnen in verschiedenem Umfang, von kleinen Un­
ebenheiten des Wandrandes bis zur vollstandigen GefaBamputation, vorkommen. Von be-
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sonderem ~Wert ist hierbei auch das Pelottensymptom. Der portale Strom kann eine Zu­
nahme oder Abnahme seiner Stromungsgeschwindigkeit, zuweilen sogar die Umkehrung 
seines FluBlaufes aufweisen. 

Zu einem der auffii1ligsten Symptome des pathologischen Splenogortogramms gehort 
die Fullung des Kollateralkre:islaufes. Unter normalen Umstanden fliIlt sich keine ZufluB­
vene des splenoportalen Stammes. Das Vorkommen der Fullung jedes noch so geringen 
Astes muB daher als pathologisch angesehen werden. Der Kollateralkreislauf ist recht 
mannigfaltig. Es kann zur FtHlung verschiedenartiger typischer odeI' neugebildeter 
Venen kommen. Hinsichtlich der Stromrichtung:in den Kollateralvenen ist del' Kollateral­
kreislauf in hepatopetalem yom hepatofugalen zu unterscheiden. Der Charakter del' 
geflillten Zweige und del' Umfang ihrer Fullung laBt den Grad del' Stauung in del' portalen 
Strombahn beurteilen. 

10. Milzarteriographie 

Die Milzarteriographie gehort wie die Splenoportographie zu den wichtigsten Spezial­
methoden der Diagnostik del' Milzerkrankungen und ist zur prazisen Bestimmung vieler 
Erkrankungen unentbehrlich. Sie erbringt nicht nur Hinweise auf die Morphologie und 
Topographie der Milz, sondern ermoglicht, den eigentlichen pathologischen Vorgang fest­
zustellen. Sie ist die souverane Untersuchungsmethode in der Diagnostik der Veranderun­
gen der Milzarterie und del' Herdveranderungen del' Milz. Mit ihrer Hilfe ist verlaBlich und 
prazis die Diagnose der Thrombose und des Aneurysmas der Milzarterie zu stellen, ebenso 
wie des Infarktes, des Abscesses, der Cyste oder des Tumors der Milz, sobald die Verande­
rung en einen bestimmten Umfang erreicht haben. Sehr wichtig ist sie auch zur Darstel­
lung der Milzruptur, zur Feststellung ihres AusmaBes und des Charakters der Blutung. Eine 
entscheidende Rolle spielt sie bei der Beurteilung der Herkunft von Verkalkungen und von 
Tumoren im linken Epi- und Mesogastrium, sowie der Beschaffenheit des portalen FluB­
bettes. Die Milzarteriographie erganzt die Splenoportographie. Beide Methoden ermog­
lichen, zusammen mit dem klinischen Befund und den anderen Untersuchungsergebnissen, 
die Ursache der Mehrzahl del' Splenomegalien zu klaren. 

Die Milzarteriographie ist bei geeigneter Technik eine auspruchslose, verlaBliche und 
gut vertragliche Methode und hat - Kontrastmitteluberempfindlichkeit, Thyreotoxikosen, 
schwere Organinsuffizienzen und schwere Blutungszustande ausgenommen-keine grund­
satzlichen Kontraindikationen. 

Fur die Darstellung der Milz wird die gezielte Arteriographie der A. coeliaca oder direkt 
der Milzarterie benutzt. 

Die Technik der Untersuchung stimmt mit der Untersuchung des Pankreas iiberein und wird in entspre­
chenden Kapitel beschrieben. Zur gezielten Katheterisierung der Milzarterie ist ein doppelt gebogener Katheter 
zu verwenden; seine erste Grundkurve zeigt nach vorn, die zweite Biegung der Katheterspitze nach links. Die 
Menge des injizierten Kontrastmittels hangt von der GroBe der zu katheterisierenden Arterie und der GroBe der 
Milz abo 20-60 ml eines 76% Kontrastmittels werden in 4 sec injiziert. Die Aufnahmen werden wie bei der 
Untersuchung des Pankreas geschossen. Bei einer portalen Hypertension und portalem VerschluB muB das 
Filmen auf 25-30 sec verlangert werden. 

Die Milzarterie flillt sich im Zuge der Injektion und entleert sich sofort nach ihrer Be­
endigung. Ihre Abgangsstelle projiziert sich in die Hohe des L W 1 oder in seine nachste 
Umgebung. In ihrem Anfangsteil verlauft die Milzarterie leicht nach vorn, dann biegt sie 
am linken Wirbelsaulenrand nach links, dorsalwarts und leicht aufwarts zum Milzhilus, 
wo sie sich in eine verschieden groBe Anzahl von Hilusasten verzweigt. Bei Kindern ver­
lauft sie von der Wirbelsaule bis zum Milzhilus beinahe in Querrichtung (SARROUY) 
(Abb. 22). Mit zunehmendem Alter verlangert sie sich, ihr Verlauf ist mehr geschlangelt 
und sie bildet eine oder auch mehrere Schlingen (Abb. 23). Ihre mormale Breite schwankt 
zwischen 4-9 mm, im Durchschnitt 7 mm. Ihre Lange ist sehr variabel, zwischen 8 und 
32 cm, im Durchschnitt 13 cm. Von der Milzarterie ausfullen sich kleine Aste zum Pankreas 
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und zum Magen, zuweilen auch die linke A. gastroepiploica. Die Hilusaste sind kurz und 
verzweigen sich bald, meist dichotom. In der Milz kommt es zur weiteren di- oder 
trichotomen Teilung dieser und der tibrigen Aste, und es entsteht ein reiches Gefa(Jspleno­
gramm. Auf einer guten Aufnahme lassen sich sogar die Aste 6. bis 7. Ordnung nachweisen 
(ODMAN). Die groBeren und mittleren Zweige verlaufen oft in fiachen Bogen oder leicht 
gestreckt. Die kleinen Zweige sind manchmalleicht gewunden. Von den Arterien fiieBt das 
Kontrastmittel in die Capillaren und Sinusoide der Milz ab, wodurch die Milzopazitiit -
das capillare Splenogramm zustandekommt. Dieses beginnt mit der Entleerung der Milz­
arterie, etwa 5 sec nach Injektionsbeginn. Die Milz erscheint anfangs inhomogen. Sie weist 
eine moosartige Struktur auf. Mit zunehmender Entleerung der groBeren GefaBe wird 
das lYIilzparenchym homogen, kontrastreich und es kommt zur dichten "Anfarbung" 
der ganzen Milz. Dadurch werden ihre Form, GroBe und Lage sowie ihre Umrisse gut nach-

Abb. 22. Normalbild einer gezielten Arteriographie der A. coeliaca bei einem 9 jiihrigen Knaben 

weisbar. Sehr anschaulich tritt hier die Lage des oberen Pols in der Nahe der Wirbelsaule 
in Erscheinung. Die Konturen der Milz sind meist glatt, manchmal jedoch auch unter 
normalen Bedingungen leicht uneben, mit oberfiachlichen oder tieferen Einkerbungen. 
Zuweilen kann auch eine Lappung der Milz vorkommen (ODMAN). Eine kontrastreiche und 
homogene "Anfarbung" tritt etwa 7-8 sec nach Injektionsbeginn ein und dauert etwa 
4-7 sec. Dann nimmt die Dichte des Milzschattens wieder abo Er wird inhomogen, und 
es tritt wieder die kornige bis moosartige Struktur in Erscheinung. Zugleich beginnt die 
Darstellung der Venen. Zuerst sind die groBeren intrasplenischen und Hilusvenen sichtbar. 
Dann kommen die Milzvene und Pfortader zur Darstellung (Abb. 23). Die Ftillung des por­
talen FluBbettes tritt etwa 10 sec nach Beginn des Injizierens ein, noch wahrend der ca­
pillaren Phase. Ihre beste Ftillung ist nach 13-15 sec erreicht. Die Dichte der Ftillung 
hangt hauptsachlich von der Geschwindigkeit des Durchstromens der Milz, von der Milz­
groBe und von dem Quantum des angewandten Kontrastmittels abo Unter normalen V 6r­
haltnissen gewinnt man eine ausreichende Ubersicht tiber die portale Strombahn. Bei der 
gezielten Arteriographie der A. coeliaca ftillen sich auBer der Milzarterie noch andere Aste. 
Ihre Ftillung wirkt oft storend. Dies gilt besonders ftir die kontrastmittelgeftillten Aste der 
linken Magenarterie, sowie den Schatten der Magenwand im Bereiche des Fundus und des 
Korpers, die in der Regel den oberen Milzabschnitt tiberdecken. 
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Die pathologischen Veranderungen kommen in allen Phasen des Angiogramms zur Dar­
stellung. Veranderungen der Milzarterie, insbesondere der Form, der Breite und des Ver­
laufes lassen sich jedoch schwer beurteilen, da schon unter normalen Verhaltnissen sehr 
variable Befunde erhoben werden, so daB die Grenze zwischen dem normalen und patholo­
gischen Bild nicht leicht zu ziehen ist. Oft beobachtet man eine Ausweitung, Verlangerung 
und betrachtliche SchlangeJung der Milzarterie. Von Wichtigkeit sind Veranderungen der 

Abb. 23 a-c. Normalbild einer gezielten Arteriographie der Milzarterie bei einer 42jahrigen Frau. a GefaB­
phase mit Fiillung der Milzarterie, ihrer Milzzweige und der Aste zum Pankreaskorper und -schwanz; b Capillare 
Phase. Diffuse "Anfarbung" der Milz und des linken Pankreasteiles. c Venose Phase mit Fiillung des Portal-

strombettes 

Fiillung und der Umrisse der Milzarterie, in Form verschiedener Defekte oder aneurys­
matischer Ausweitung. In den Milzphasen sind Deformationen der intrasplenischen GefaBe, 
gefaBfreie Herde und Fiillungsdefekte im Milzschatten oder GefaBneubildungen beweis­
kraJtig. Die Veranderungen des portalen FluBbettes lassen sich manchmal schwer auswer­
ten, da die Fiillung bei pathologischen Veranderungen der Milz hauptsachlich bei einer 
Splenomegalie, sich oft nur mangelhaft darstellt. 

14 H andbuch der med . ltadiologie, Bd. XII/~ 
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11. Funktionelle Untersuchung 

Die Funktionsuntersuchungen der Milz beruhen auf der Fahigkeit der Milz ihren Um­
fang in verschiedenen Zustanden oder nach Vera brei chung bestimmter Stoffe zu verandern. 
Veranderungen des Umfanges werden vorwiegend durch die Tatigkeit der glatten Muskel­
fasern in der Kapsel und in den Trabekeln hervorgerufen. Die Milz zieht sich nach Muskel­
tatigkeit, Blutung, Abkiihlung, Erregung oder nach Verabreichung von Adrenalin oder 
Pituitrin zusammen. Sie vergroBert sich dagegen in Ruhe oder nach dem Essen. Fiir die 
Diagnostik wurde die Kontraktion der Milz nach Verabreichung von Adrenalin genutzt 
(PAGNIEZ, BENHAMOU). Spater wurde vorgeschlagen, die MilzvergrofJerung nach Verab­
reichung grofJerer Wassermengen zu beobachten (ANDREN, ALMEN). 

Zur Beobachtung der Milzkontraktion nach Adrenalin wird als erstes die iibliche Leeraufnahme der Milz 
angefertigt. Danach wird 1 mg Andrenalin subeutan injiziert und im Abstand von 5, 10 bzw. 20 min werden 
Aufllahmen bei unveranderter Lage angefertigt. Zugleieh mit den Aufnahmen wird Blut zur Bestimmung der 
Blutkorperchenzahl entnommen. Die Kontraktion fangt binnen 5 min an, nimmt stufenweise zu und erreieht 
den Hochstwert in 20 min. Dieses Stadium dauert etwa eine halbe Stunde. Ungefahr 1 Std naeh Verabreichung 
von Adrenalin beginnt die VergroBerung der Milz. N ach 1 Yz-2 Std erreieht sie ihre iibliche GroBe oder ist gro­
Ber als auf der urspriinglichen Aufnahme. Normalerweise verkleinert sieh die Milz etwa um ein Zehntel. P AGNIEZ 
und LAZNIOKA beobaehteten manchmal eine Verkiirzung der Milz um maximal ein Drittel. Die Erythroeyten­
zahl nimmt in Abhangigkeit von der Milzkontraktion, in der Regel um eine halbe bis eine Million zu, gelegent­
lieh dariiber. RossI verwendet zur besseren Milzdarstellung das Pneumoretroperitoneum, injiziert Adrenalin 
in die Vene und macht die Aufnahmen schon nach drei Minuten. COCCHI und LEDoux-LEBARD empfehlen jedoeh 
das Retropneumoperitoneum nieht, da dabei die Milzkontraktion nach Gabe von Adrenalin nur von geringem 
AusmaB sei. 

Die Adrenalinprobe ergibt Hinweise auf die Kontraktionsfahigkeit der Milz. Man daehte damit indirekt 
etwas iiber die Natur der vergroBerten Milz aussagen zu konnen. Die ersten Ergebnisse klangen hoffnungsvoll. 
P AGNIER und BENHAMOU fanden eine normale oder leieht erhohte Kontraktionsfahigkeit bei Splenomegalien 
mit iiberwiegender Beteiligung des Marktanteiles, so z B. bei entziindliehen und kongestiven Prozessen oder bei 
Malaria-Splenomegalien. Dagegen wurde bei fibrotiseh oder tumoros veranderten Milzen, insbesondere bei der 
Bantischen Krankheit, bei Leukamie, Lymphogranulomatose oder beim Sarkom der Milz eine nur geringfiigige 
oder fehlende Kontraktionsfahigkeit naehgewiesen (BREUER, LOZNIOKA). BENHAMOU und PALACIO besehrieben 
bei den Herdgesehwiilsten eine teilweise und unregelmaBige Kontraktion. Die nachfolgenden Ergebnisse dieser 
Funktionsuntersuehungen, insbesondere bei besserer Milzdarstellung mittels Hepatolienographie mit Thoro­
trast (VOLICER und VEsIN), erwiesen sie als nicht so giinstig und verlaBlieh. Heutzutage ist die Adrenalin­
probe auf Grund der Entwieklung neuerer Untersuehungsmethoden ganz in den Hintergrund gedrangt und 
kommt nur vereinzelt zur Anwendung. Der Ausfall der Adrenalinprobe ermoglieht nur eine sehr grobe Orien­
tierung. 

Eine andere Funktionsuntersuehung der Milz stellt die Wasserprobe dar. ANDREN und ALMEN geben dem 
Kranken einen Liter Wasser auf einmal zu trinken. Auf den Aufnahmen verfolgen sie dann die MilzvergroBerung. 
N ormalerweise erfolgt sehr bald eine MilzvergroBerung in Langsriehtung um 2 em, die binnen einer Stunde wieder 
versehwindet. Die Autoren fanden bei der Splenomegalie bei Hepatitis, bei Cirrhose, bei Leukamie entweder nur 
eine geringfiigige oder keine VergroBerung der Milz unter dieser Testbedingung. Unter Beriieksiehtigung der 
Lageveranderung der Milz und der erschwerten Beurteilung bei Prallfiillung des Magens ist diese Methode in 
der Diagnostik der Milzkrankheiten nur von fragliehem Wert. 

12. Hepatolienographie 

Das Ziel der hepatolienographischen Untersuchung ist es, durch intravenose oder 
perorale Verabreichung von Kontrastmittel die Kontrastdichte der Milz und der Leber zu 
erhohen und dadurch ihre Morphologie, Topographie bzw. ihl'e Hel'dprozesse bestimmen 
zu konnen. Hierbei wird die Fahigkeit des reticuloendothelialen Systems geniitzt, kleine 
unlosliche Korperchen wesensfremder Stoffe aus dem Blut aufzunehmen. Die Verab­
reichung del' Kontraststoffe erfolgt in Form von kolloiden Suspensionen oder Emulsionen, 
in denen kleine Teilchen nicht mehl' als 2 fL emulgiel't sind. Diese Teilchen durchwandern 
die Capillaren und werden in den Reticulo-Endothelzellen phagocytiert. Infolge ihrer um­
fangl'eichen und diffusen Anhaufung in Milz und Leber erfolgt auch eine Kontrastzunahme 
des Schattens diesel' Organe. Das fiihrt zu einem typischen hepatolienographischen Bild. 
Das Grundproblem der Hepatolienographie sind die Kontrastmittel. 
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Voraussetzung fur die Anwendung von Kontrastmitteln m der Praxis sind folgende 
Bedingungen (THOMAS, TEPLICK); 

1. Die Kontrastmittel diirfen weder primar noch in dem durch den Stoffwechsel veranderten Zustand 
toxisch sein. 

2. Sie diirfen nicht radioaktiv sein. 

3. Es diirfen die in der Emulsion oder der Suspension enthaltenen Teilchen nicht graBer als 2 fL sein; sie 
miissen stabil sein. 

4. Sie miissen von maglichst hohem Atomgewicht sein, damit fUr eine gute Milz- und Leberdarstel!ung nur 
kleine Mengen erforderlich sind. 

5. Sie miissen eine selektive Affinitat zur Speicherung in Milz und Leber aufweisen. 

6. Ihre Verabreichung muB einfach sein; am besten ist die perorale oder intravenase Applikation. 

7. Sie miissen rasch ausgeschieden werden. 

Eine Reihe von experimentel! gepriiften Kontrastmitteln fand voriibergehend praktische Anwendung. Bis­
her jedoch erfiil!te keines die auferlegten Anforderungen. Kontrastreiche Stoffe sind entweder toxisch, radioaktiv, 
werden aus dem Organismus nicht ausgeschieden oder es kommt zur Anreicherung der Tei10hen mit nachfolgen-

Abb. 24 a und b. Thorotrastose der Milz nach einer vor 18 Jahren durchgefiihrten Arteriographie mit Thoro­
trast. a Leeraufnahme; b Arteriographie 

der Verstopfung der Capillaren. Die unschadlichen und gut vertraglichen Stoffe jedoch pfiegen kontrastarm zu 
sem. 

Fiir die Hepatolienographie gibt es zwei Gruppen von Kontrastmitteln. In die erste geharen kolloidale 
M etallsuspensionen, in die zweite Verbindungen der Halogene mit organischen Stolfen. 

1. Der Hauptvertreter der kolloidalen 1YI etallsuspensionen ist das Thorotrast; ferner wurden Suspensionen 
von Bariumsulfat, Verbindungen von Tantal, Zinn und Zirkonium gepriift. 

Thorotrast ist eine 25%ige Kol!oidsuspension von Thoriumdioxyd mit 3- 10 mfL groBen Teilchen. Die 
Anwendung fiir die Hepatolienographie wurde von OKA und RADT (1929) vorgeschlagen. Auf Grund der guten 
diagnostischen Leistungsfahigkeit drang es bald in die Praxis ein. Seine Anwendung war jedoch von kurzer 
Dauer, denn sehr bald wurde seine schadigenden Nebenwirkungen nachgewiesen. 

Thorotrast ist ein radioaktiver Trager von deutlicher Alpha-Strahlung und winziger Beta- und Gamma­
strahlung und sehr langer Halbwertszeit. Auch die Produkte seiner Umwandlungsreihe sind radioaktiv. Es 
erfolgt fast keine Ausscheidung aus dem Karper. Man kann noch nach Jahren, vorwiegend immer in der Leber 
und der Milz Radioaktivitat verschiedenen Grades feststel!en (BORNER, OPPOLZJ£R, STUCKE). Die schadigende 
Wirkung des Thorotrasts macht sich aufverschiedene Weise bemerkbar. Die Zel!en, die es phagocythieren, ster­
ben abo Sowohl durch seine Radioaktivitat wie auch chemisch wirkt das Thorotrast auf die unmittelbar benach­
barten Gewebe ein. Dadurch entstehen Herdnekrosen, und es kann sich eine erhebliche Fibrose entwickeln. Diese 
stel!t die groBte Gefahr dar (THOMAS, BORNER). Nach Jahren kommt es zu einer ausgedehnten fibrasen Schrump­
fung der Milz und der Lymphknoten. Es entsteht eine atrophische Lebercirrhose. Auch Knochenmarkfibrose, 

14* 
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aplastische Anaemie, Thrombocytopenie und Purpura sind Folgeerscheinungen. An der Applikationsstelle, 
bei paravascularer Injektion, bei Speicherung von Thorotrast in Korperhohlraumen, erfolgt die Bildung von 
Thorotrastgranulomen. Infolge chronischer Reizwirkung kann es zur Entstehung von malignen Tumoren 
hauptsachlich im Bereich der Leber und in der Milz kommen (BUDiN, KOHOUTEK, ZAK). 

Deshalb wurde die Anwendung von Thorotrast stark eingeschrankt und spater in der Leber- und Milzdia­
gnostik vollig unterlassen. Nur in Ausnahmefallen z. B. bei rezidivierender lebensbedrohender splenischer Throm­
bocytopenie, Purpura oder hamolytischem Ikterus nach Splenektomie wird sie als einzige Untersuchungs­
methode beschrieben, mit der man eine acessorische Milz verlliBlich nachweisen kann (LOEB, FISCHER). Trotz­
dem ist die Anwendung bedenklich. 

Die Applikation von Thorotrast erfolgte streng intravenos 2-3 Tage nacheinander in 25 ml Dosen, so daB 
die Gesamtdosis 50-75 ml betrug. Wahrend der Injektion oder kurz danach kam es oft zu Temperaturanstieg, 
manchmal mit Schiittelfrost, selten zu anaphylaktischen Symptomen. Die Aufnahme wurde 24 Std nach der 
letzten Applikation angefertigt und wies eine ausgedehnte Verstarkung der Milz- und Leberdichte auf. Die 
Leber zeigt manchmal eine Kontrastdichte wie die Wirbelsaule, die Milz vergleichbar den Rippen, meist homo­
gen, nur zuweilen mit feiner reticularer Struktur . 

.Alimahlich verschwand das typische Bild, Leber und Milz verloren gewissermaBen an Dichte und gewohn­
lich auch an Homogenitat. 

Hie und da begegnet man noch dem Bild der Thorotrastmilz und -leber bei Kranken, bei denen vor Jahren 
eine Untersuchung mit Thorotrast, meist eine Arteriographie vorgenommen wurde (BORNER, SILVEUS YATER) 
(Abb. 24, 25). Die ganze Milz pflegt von kleinen knotenformigen kontrastreichen Herden durchdrungen zu sein 
und weist eine feine granulare Struktur auf. Seltener werden in der Milz groBere schollenfOrmige und manchmal 
auch unregelmaBige zusammenflieBende Herde angetroffen. Die Milz erscheint im Ganzen infolge sekundarer 
Fibrose und Schrumpfung kleiner zu sein. Es kommt zur Reduktion ihrer GefaBe, ind die intrasplenischen Arte­
rien sind bei der Arteriographie manchmal nicht mehr differenzierbar. Die Leber weist eine mehr reticulare 
Struktur mit verschiedenen bandformigen, manchmal zusammenhiingenden, oft unregelmaBigen Herden auf. 
Es sind in der Regel noch kleinere oder groBere schollenformige Herde im Hilusbereich der Milz und der Leber 
und in der Umgebung der Wirgelsaule nachweisbar. Diese bestehen aus Depots von Thorotrast, das aus der Milz 
und der Leber ausgeschieden, in die LymphgefaBe gelangt ist und von den regionaren Lymphknoten, insbeson­
dere von den Hilus-, paraaortalen und peripankreaktischen Lymphknoten, aufgenommen wurde. Das Bild der 
Thorotrastmilz ist in der Differentialdiagnostik insbesondere von dem bei der Milztuberkulose zu unterscheiden. 

Bariumsulfat wurde bei Tieren in Form einer Suspension erprobt (TEPLICK). In groBen Dosen gelang die 
Darstellung der Milz und der Leber bei Ratten und Kaninchen. Bei Hunden war die Fiillung schwacher und es 
traten toxische Reaktionen auf. Der Nachteil des Bariumsulfats liegt in der ungeniigenden Ausscheidungsfahig­
keit, der langdauernden Speicherung ill Organismus und der haufigen Verstopfung der Lungencapillaren. 

Tantal und seine Verbindungen vor allem die Oxyde, wurden als kolloidale Losung erprobt (THOMAS). Ihr 
Hauptnachteil war die unstabile Suspension, die Koagulation der Teilchen und die Entstehung von Embolien. 

Zinnmonoxyd in kolloidaler Form erfiiIlte zwar viele Anforderungen, die an Kontrastmittel gestellt werden 
(FISCHER), sein Hauptnachteil war jedoch die Speicherung im Organismus und die schadigende chemische 
Wirkung. 

Zirkoniumoxyd wurde mit Erfolg bei Ratten erprobt, jedoch erwies es sich bei groBeren Tieren als toxisch 
(COHEN). 

II_ In der Gruppe der Halogen-Kontrastmittel zur Hepatolienographie wurden Versuche mit Jod, seltener 
mit Brom und Chlor unternommen, in Verbindung mit Estern der Fettsauren oder mit verschiedenen 
Olen. 

Jodosol (DEGKWITZ, BECKERMANN, OLSSON), Angiopak (BERGER, CANERMANN) und Hepatoselectan. Di- oder 
trijodierte Ester der Stearinsaure waren die Hauptbestandteile der Suspension von Halogenen mit Fettsauren. 
Sie wurden auch klinisch erprobt. Nach intravenoser Applikation einer geniigenden Menge des Kontrastmittels 
erfolgte eine markante Zunahme der Schattendichte der Leber und der Milz. Das Kontrastmittel wurde in der 
Regel binnen 24 Std wieder ausgeschieden. Bei Anwendung von Jodosol waren jedoch zur geniigenden Dar­
stellung der Organe groBere Mengen an Kontrastmittel erforderlich, stoBweise etwa 15 g J od. Es traten schwere 
Reaktionen ein, sogar Todesfalle wurden verzeichnet, weswegen auf die Anwendung von Jodosol verzichtet 
wurde. Ahnliche Schwierigkeiten ergaben sich bei Verabreichung der iibrigen Stoffe, so daB auch ihre Anwendung 
keine Verbreitung fand. 

Ferner wurden Verbindungen von Jod, Brom oder Oklor mit verschiedenen Olen, wie Mohn-, Sesam- oder 
Olivenol erprobt (KEITH, GERSHON-COHEN, OLSSON). Diese Stoffe wurden bei Menschen in Form von EmuIsio­
nen peroral, bei Tieren auch intravenos verabreicht. Die perorale Verabreichung hatte bei Menschen keine we­
sentliche Zunahme der Schattendichte der Leber und Milz zur Folge. Bei intravenoser Verabreichung bei 
Tieren kamen die Leber und die Milz gut zur Darstellung. Diese Applikationsform bedeutete fiir den Menschen ein 
groBes Risiko. Da es unmoglich war, eine stabile Suspension geniigend kleiner Teilchen herzusteIlen, kam es zu 
Fettembolien in den Capillaren und kleinen GefaBen. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB es bis heute kein Kontrastmittel gibt, dessen An­
wendung fiir die Hepatolienographie geeignet ware. Es ware jedoch wiinschenswert ein 
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Abb.25 

Abb.26 

Abb.25. Thorotrastose der Milz, Leber und Lymphknoten mit Schrumpfmilz nach einer vor 23 Jahren 
durchgefUhrten Arteriogra phie. Ausscheidungsurogra phie 

Abb. 26 a und b. Akzessorische Milz neben dem unterem Milzpol. Fraktur der 11. Rippe. Milzarteriographie. 
a Arterielle Phase. Die akzessorische Milz am unteren Milzpol ist von einer kleinen Arterie vorsorgt, die sich 
von den unteren intrasplenischen Asten abzweigt (Pfeil); b Capillare Phase. Gute "Anfarbung" der normalen 

als auch der akzessorischen Milz (Pfeil) 

solches Kontrastmittel zu finden, das eine verlaBliche Beurteilung der Morphologie der 
Milz und der Leber erlaubt und die Diagnose der Krankheitsprozesse der Milz, besonders der 
Herdveranderungen, auf einfache Weise ermoglicht. 

Die Radioisotopen-Diagnostik hat auf dies em Gebiet gute Fortschritte erzielt. Nach 
Applikation geschadigter und mit radioaktivem Chrom markierter Erythrocyten kann man 
gute gammagraphische Bilder der Milz erhalten und ihre Erkrankungen beurteilen. 
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ll. Spezieller Teil: 
Rontgendiagnose der Milzerkrankungen 

Eine Milzerkrankung ist selten primar, oft eine sekundare Folge. Wegen ihrer Zusam­
mensetzung aus mehreren Zellsystemen und ihres polyfunktionellen Charakters ist die 
Milz vielfach bei Blut- und lnfektionskrankheiten, bei parasitarem Befall, bei Stoffwechsel­
krankheiten wie bei Erkrankungen der Leber, des reticuloendothelialen und lymphatischen 
Systems und des portalen FluBbettes sekundar betroffen. Die Diagnostik der Milzerkran­
kungen ist daher auBerst schwierig, so daB gerade fur die Milz die Forderung der komplexen 
Diagnostik mehr als fur andere Organe gilt. Bei der Untersuchung sollte man von der aus­
fuhrlichen Wertung der Vorgeschichte und des klinischen Befundes ausgehen, Laborato­
riumsuntersuchungen (Blutbild) einschalten und die kontrastfreie Untersuchung der Milz 
ebenso wie die Rontgenuntersuchung des Thorax durchftihren. Aufgrund der hierdurch 
gewonnenen Ergebnisse ist der Einsatz weiterer Untersuchungen und Spezialmethoden zu 
planen und zu verwirklichen. Die Rontgenbilder mussen immer zusammen mit den klini­
schen Befunden und den Ergebnissen der ubrigen Untersuchungen ausgewertet werden. 

1. Angeborene Anomalien 

a) Angeborenes Fehlen der Milz - Asplenie 

Angeborenes Fehlen der Milz - Asplenie - ist sehr selten. Sie kommt bei Kindem in der Regel vergesell­
schaftet mit Anomalien anderer Oragne, meist des Herzens und der Gefal.lc vor. 

Oft ist sie mit einer visceralen Symmetrie verbunden, hauptsachlich mit symetrischer Lungen- und Leber­
lappunghie und da mit einem verschieden ausgepragtenSitus inversus. Eine allgemein unvollkommeneEntwick­
lung ist gewohnlich unvereinbar mit dem Leben und fiihrt bald zum Tode. Eine Asplenie kann vereinzelt 
auch bei Erwachsenen festgestellt werden. Sie zeigt typische Blutveranderungen (das Vorhandensein von Sidero­
cyten und der Howell-Jolly -Korperchen imperipheren Blut) und ist oft von einer Herabsetzung der vViderstands­
fiihigkeit gegen 1nfektionen begleitet. 

Die Rontgenuntersuchung ist von groBer Bedeutung in der Diagnostik der Asplenie. Die 
Leeraufnahme zeigt das Fehlen der Milz und eine symmetrische, zentrale Lage der Leber. 
Die anatomischen Verhaltnisse konnen durch die Dickdarminsufflation, das Pneumo­
peritoneum und evtl. auch das Pneumoretroperitoneum geklart werden. Die entscheidende 
Rolle bei der Feststellung der Asplenie kann die Arteriographie spielen. Nach den beschrie­
benen Obduktionspraparaten verlauft die Milzarterie als ein kleiner Zweig zum oberen 
Pankreasrand, wo sie endet und das Pankreas und die umgebenden Strukturen versorgt 
(MYERSON). Differentialdiagnostisch ist die dystope Milz auszusehlieBen. 

b) Nebenmilz - akzessorische Milz 

Die Nebenmilz ~ akzessorisehe Milz, die als Ausdruck von Atavismus angesehen wird, 
kommt haufiger vor (in lO~25 v. H. bei der Obduktion) (HALPERT, POSCHL). Man entdeckt 
sie haufiger bei der Splenektomie (PATEL). Sie ist eine lnsel von normalem Milzgewebe 
versehiedener GroBe ~ von StecknadelkopfgroBe bis zum Durchmesser von 4 em, meist von 
KirsehgroBe. Sie kann solitar oder multipel vorkommen. Am haufigsten sitzt sie am Milz­
hilus, an der Milzarterie, im Pankreasschwanz oder im Bandapparat der Milz, seltener in 
der Magenwand, im Omentum oder im Mesenterium. Eine Nebenmilz kann jedoch auch an 
entfernten Stellen, z. B. im kleinen Becken oder im Hodensack angetroffen werden. 

Die Nebenmilz ist gewohnlich ein Zufallsbefund bei der Operation oder bei der Obduktion und meist ohne 
klinische Bedeutung. 1m Faile einer atypischen Lokalisation und bei Bestehen einer grol.leren Nebenmilz kann 
sie fur einen Tumor gehalten werden. Von Bedeutung ist die Nebenmilz besonders nach Splenektomie, denn es 
kommt haufig zu einer kompensatorischen Vergrol.lerung derselben. Sie iibemimmt einigermal.len die Funktion 
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der entfernten Milz. Manchmal vertritt sie die Milz aber auch in ihren pathologischen AuBerungen. Es k6nnen 
Rezidive der Erkrankung, meist Hypersplenismus oder eine gesteigerte Hamolyse auftreten. Zu GroBenzunahme 
der Nebenmilz kommt es auch bei Systemerkrankungen mit Splenomegalie, insbesondere bei Blutkrankheiten. 

Die Rontgendiagnostik einer Nebenmilz ist recht schwierig, haufig entzieht sie sich bei 
der gelaufigen Untersuchung der Feststellung. Nachgewiesen wird sie meist nur bei groBe­
rem Umfang oder bei fur ihre Feststellung gunstiger Lage. Befindet sie sich in der Magen­
wand oder deren Umgebung, verursacht sie bei der Magenuntersuchung einen verschieden 
groBen, glatten Fullungsdefekt bei regelmaBigem Relief und guter Peristaltik. Der Befund 
entspricht dann dem eines benignen Tumors (JOURET, DAS GUPTA). Beim Pneumoperito­
neum oder Pneurnoretroperitoneum kann sie als ein verschieden groBer, scharf abgegrenzter 
Kugelschatten imponieren (POSCHL, COOCHI, SZEPES). In der Differentialdiagnostik leistet 
die Arteriographie wertvolle Hilfe. 1st die Nebenmilz in der Milzumgebung lokalisiert, ge­
lingt es manchmal ein enges GefaB, das aus der Milzarterie auBerhalb des Bereiches der 
Milz verlauft und sich typisch in der Nebenmilz aufzweigt, festzustellen (Abb. 26). 
In der Capillarphase ist die Kontrastanreicherung der Nebenmilz unterschiedlich (ODMAN). 
Das Gebiet ihrer typischen Lage ist jedoch haufig von den zugleich gefullten Magen- und 
Pankreasasten uberlagert, so daB eine richtige Auswertung erschwert wird. Die verlaB­
liche Methode zur Darstellung der Nebenmilz ware die Hepatolienographie mit Thoro­
trast (LOEB, FISCHER). Wegen der Nebenwirkungen darf man von dieser Methode jedoch 
erst dann Gebrauch machen, wenn das Nichtfeststellen einer hyperfunktionellen Neben­
milz eine unmittelbare Lebensbedrohung des Kranken zur Folge haben wurde. Auf der 
Aufnahme 24 Std nach der letzten Applikation von Thorotrast tritt die Nebenmilz kon­
trastreich, scharf abgegrenzt und in der Regel homogen in Erscheinung. 

c) Formabweichungen 

Formabweichungen der Milz bilden die haufigsten Entwicklungsanomalien. Die Milz 
ist bekanntlich von unterschiedlicher Form, ihre Oberfiache weist manchmal tiefe Eindel­
lungen auf und ist mitunter in mehrere, mehr oder weniger selbstandige Lappen geteilt 
(Lien lobatus). Yom klinischen Standpunkt aus sind diese Abweichungen ohne wesentliche 
Bedeutung. 

Auch in der Rontgendiagnostik stellen atypische Formen der Milz meist einen zufalligen 
Befund dar und spielen erst bei der Unterscheidung zwischen pathologischen Herd- oder 
Unfallveranderungen eine Rolle. Ungewohnliche Milzformen konnen schon auf der Leer­
aufnahme oder nach der Ooloninsufflation erkannt werden. Gut kommen sie, und zwar 
auch kleinere Veranderungen der Oberfiache, erst beim Pneumoperitoneum (Abb. 27) oder 
bei der Milzarteriographie zur Darstellung. Das Bild ist dabei von pathologischen Veran­
derungen gut abzugrenzen, denn die intrasplenische Aufzweigung bleibt dabei unversehrt 
und die Milz weist nur die betreffenden Veranderungen der Form auf. 

d) Die Lageveranderung 

Die Lageveranderungen der Milz sind unter verschiedenen Synonymen, wie Dystopie, 
Ektopie, Wander- oder Mobilmilz und Splenoptosis bekannt. Sie konnen durch angebore­
nes Fehlen oder einen angeborenen schlaffen Bandapparat verursacht werden, seltener 
haben sie ihren Ursprung in der Milzentwicklung an atypischer Stelle. Haufiger als ange­
borene Anomalien kommen jedoch erworbene Dystopien vor. Auch bei diesen spielt die 
Schadigung des Bandapparates eine groBe Rolle. Als wichtige Faktoren treten Verande­
rungen des intraabdominellen Druckes, Erschlaffung der Bauchwand, VergroBerung 
des Milzgewichtes oder eine adhaesive Perivisceritis der Milzumgebung hinzu, so bei mehr­
gebarenden Frauen, nach plOtzlicher Abmagerung und als Unfallfolge. Die Milz kann 
auch durch Tumoren in ihrer Umgebung oder Fhissigkeit in der Bauchhohle verlagert 
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werden. Die Befunde einer angeborenen und erworbenen Dystopie stimmen meist tiberein 
und sind nicht voneinander zu unterscheiden. 

Eine dystopische Milz kann an verschiedenen Stellen der Bauchhohle lokalisiert 
sein, zuweilen sogar in der Brusthohle. Am haufigsten sind leichte Grade von Dystopien, 
wo bei es zur Senkung der Milz in Richtung ihrer Langsachse oder bei Hochlagerung zur 
Querlage kommt. Fortgeschrittene Grade von Dystopien, wobei die Milz bis in das kleine 
Becken sinken kann oder sich tiber die Mittellinie nach rechts erstreckt, kommen nur selten 
vor. Recht selten ist auch ihre Verlagerung in den Thorax, wobei die Milz durch einen ange­
borenen oder erworbenen Defekt des Zwerchfells, in seinem hintoron oder lateralen Anteil, 
durchtritt. Eine dystope Milz weist in der Regel eine recht ausgiebige Beweglichkeit auf, 

Abb. 27 a und b. Atypische Formen der Milz bei Pneumoperitoneum. a Verschmalerung der oberen Halite 
der Milz; b Spindel£ormige Ausbreitung des mittleren Abschnittes der Milz. Bei gleichzeitiger Luftfiillung des 

Magens bildet sich die geschwulstartige Verdickung des medialen Teiles der Wand des Fundus ab (Pfeil) 

sie andert ihre Lage abhangig von der Korperlage und sinkt entsprechend ihrem Gewicht 
und dem Druck der umgebenden Organe nach unten. 

Die klinischen M erkmale einer Milzdystopie sind nicht charakteristisch. Eine dystope Milz kann vollig 
symptomlos sein und wird erst bei zufalliger Untersuchung durch Palpation endeckt. Meist wird sie zunachst 
fiir einen Tumor, mitunter sogar der Gebarmutter oder der Eierstocke, gehalten (BILLICH, NEIMEIER). In ande­
ren Fallen auBerst sie sich durch Druckerscheinungen auf die umgebenden Organe, besonders auf Kardia und 
Fundus. So kann sie Ursache von dysphagischen Beschwerden, von AufstoBen und Sodbrennen sein, von Druck­
empfindungen in der Oberbauchgegend. Es konnen auch sekundare Zirkulationsstorungen ausgelost werden, 
vor allem Milzinfarkte. Bei groBer Beweglichkeit der Milz kann es manchmal zur Torsion des MilzgefaBstammes 
kommen mit heftigen Stauungen bis zum akuten abdominalen Krankheitsbild. 

Die Rontgenuntersuchung ist hierbei von groBter Bedeutung. Auf Grund der groBen 
Variabilitat der Lage auch der normalen Milz, ist die prazise Grenze zwischen einem nor­
malen und pathologischen Befund nicht immer eindeutig festzulegen_ Das charakteristische 
Merkmal der Dystopie ist das Fehlen der Milz an tiblicher und das Vorhandensein an aty­
pischer Stelle mit ungewohnlicher Druckverformung der benachbarten Organe_ 
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Abb. 28. Quere Milzlage bei leichter Relaxation des auBeren Zwerchfellabschnittes (Pfeil). Pneumoperitoneum 

Der Verdacht auf Milzdystopie kann schon auf Grund der Leeraufnahme aufkommen, 
ausfiihrlichere Aufschliisse bietet jedoch erst die Magen- und Dickdarmuntersuchung, 
vor aHem die Insu.fflation. Das Pneumoperitoneum, Pneumoretroperitoneum und hauptsach­
lich die Arteriographie bestatigen die Diagnose und sind fiir die Differentialdiagnose von 
entscheidender Bedeutung. Das Rontgenbild hangt von der Lage der dystopischen Milz 
und den sekundaren Veranderungen der Umgebung und der Milz abo 

Bei cranialer Dystopie ist die Milz vollig zwischen Magen und Zwerchfell interponiert, 
verdrangt den Fundus und reicht mit dem obet'en Pol betrachtlich medianwarts, oft bis an 
die Speiserohre (Abb. 28, 29). Charakteristisch fiir diese Dystopie ist das Abdrangen des 

Abb.29. Querlagerung der Milz mit Verdrangung des Magenfundus von oben bei einem 16jahrigen Madchen 
mit Kardiospasmus 
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Magenfundus yom Zwerchfell sowie eine Deformierung seiner oberen Wand und die Sen­
kung der Magenblase (BALESTRA, TESCHENDORF). Manchmal treten Veranderungen auch 
an der Kardia und am unteren Abschnitt der Speiserohre auf. Mitunter kommt es nur zu 
zarter Irritation mit zeitweisen Spasmen oder Insuffizienz, zu leichter Verschiebung nach 
rechts. Ausgepragte Passagehindernisse, insbesondere bei sekundaren Adhasionen der 
Umgebung kommen vor. Die linke Dickdarmflexur ist oft hochgelagert und kann zuweilen 
bis zum Zwerchfell reichen. 

Bei caudaler Dystopie der Milz treten zuerst Magenveranderungen in Erscheinung. 
Der untere Milzpol verursacht eine groBere Impression der groBen Curvatur. Zu-

Abb.30. Caudale Dystopie der Milz (Pfeil). Pneumoretroperitoneum. (Beobachtung von TEICHMANN) 

weilen kann der Magen SO deutlich deformiert sein, daB eine Sanduhrform resultiert 
(BALESTRA). Die linke Flexur und manchmal auch der angrenzende Abschnitt des Trans­
versum sind oft verschieden tief herabgedrangt. Den freigegebenen Raum unterhalb des 
Zwerchfells nimmt an Stelle der Milz der Magenfundus ein. Er kann bei tieferer Dystopie 
gemeinsam mit dem Magenkorper bis an die Brustwand reichen (LUDIN). Zuweilen kann 
eine Interposition der Milz zwischen die laterale Bauchwand und den Descendensanteil 
des Dickdarms erfolgen, wobei dieser dann medialwarts verdrangt wird (KAHLER). Bei 
tie fer Lumbal- oder Beckendystopie der Milz gibt es keine Druckdeformierungen des 
Magens und der hoher gelegenen Anteile des Dickdarmes. Die Milz kann dann auf der Leer­
aufnahme als ein Gebilde unterschiedlicher Lokalisation im Abdomen sichtbar sein, bis­
wei len ist eine Verlagerung von Dunndarmschlingen nachzuweisen (Abb. 30). 
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Die mediale Dystopie ist manchmal durch Interposition der linken Flexur zwischen die 
Milz und das Zwerchfell verursacht. Diese Verlagerung wird oft auch bei Ascites 
gesehen (Abb. 31). Bei der Interposition liegt die linke Flexur verschieden hoch, drangt die 
Milz gegen den Magen und kann dem groBten Teil der Zwerchfellfli:iche anliegen (PAUL, 

MACARINI). 

Abb. 31. Mediale Dystopie der Milz bei Ascites. Arteriographie der A. coeliaca. Die Milz ist 8 em von der iiuLleren 
Brustwand verdriingt 

Die intrathorakale M ilzdystopie ist am leichtesten durch die Thoraxuntersuchung fest­
festzustellen. Besteht gleichzeitig eine Hernierung auch anderer Bauchorgane, am haufig­
sten des Magenfundus und der linken Flexur, ergibt die Untersuchung ein inhomogenes, 
unregelmiiBig scharf abgegrenztes Gebilde in der linken Lungenbasis (ROSSETTI). Nach der 
Insufflation des Dickdarmes und evtl. auch des Magens ist die Milz als ein kontrastreicher, 
scharf abgegrenzter Schatten zwischen den gasgeftillten Hohlorganen sichtbar. Sie erstreckt 

Abb. 32 a und b. Mediale und leichte caudale Dystopie der Milz bei Ascites und bei Adhiisionen durch ein 
Magencarcinom. Die Milz ist mit der groBen Magencurvatur verbacken, die tumor6s verdickt ist und 
neugebildete tumor6se GefiiBe enthiilt (Pfeil). Arteriographie der A. coeliaca. a Arterielle Phase; b Capilliire Phase 
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sich auch in die Bauchhohle hinein, denn die Hernierung der Milz bleibt fast stets un­
vollstandig. Besteht jedoch nur eine isolierte Verlagerung der Milz, findet sich iill 
Bereich der hinteren Teile des Zwerchfells eine halbkugelformiges bis ovoides, scharf ab­
gegrenztes Gebilde (ROLLAND!, ROSSETTI), so entspricht dies dem Bilde eines benignen 
Zwerchfelltumors. Zuweilen ist dieses Bild nicht konstant, bei Vorliegen einer Gleithernie, 
die nur intermittierend, bei Erhohung des intraabdominalen Druckes auftritt (BALESTRA). 
N ach der Insufflation des Dickdarmes und des Magens ist in dies en Fallen die isolierte 
Hernierung, die Verlagerung der Milz oberhalb des Zwerchfells gut sichtbar. Das Pneu-

Abb.33a 

Abb. 33 a-c. Intrathorakale postoperative Transposition der vergriiBerten Milz bei Lebercirrhose. a Thorax­
aufnahme; 

moperitoneum zeigt die Milzlage nur bei der fixierten Hernierung und macht auch den 
Bruchsack sichtbar. Handelt es sich jedoch um einen intermittierenden Bruch, erfolgt 
nach der Gasfiillung gewohnlich eine Reposition und das Pneumoperitoneumzeigtdanneine 
normale Lage der Milz. 

Diiferentialdiagnostisch ist es erforderlich, bei allen Dystopien, vorwiegend bei solchen, 
die Druckveranderungen an Magen und Dickdarm zur Folge haben, an primare Tumoren 
dieser Organe zu denken. Die Veranderungen konnen ahnlich sein. Die Interposition der 
Milz zwischen den Magen und das Zwerchfell ahmt das Bild eines Tumors des Magens, des 
Zwerchfells oder des unteren Oesophagusabschnittes nach oder kann mit der erweiterten 
und tief im Zwerchfell eingelagerten linken Herzkammer verwechselt werden. Die caudale 
Dystopie kann dann ein ahnliches Bild wie ein Tumor der groBen Magenkurvatur erzeugen. 
Die differentialdiagnostische Abgrenzung ist auf Grund einer aufmerksamen Auswertung 
des Reliefs, der Wandelastizitat und der Peristaltik moglich. Kommt es jedoch zu sekun-
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Abb. 33b. Arteriographie der A. coeliaca. Dilatation und Elongation der Milzarterie; 

Abb. 33 c. Splenoportographie. Dilatation der Milzvene und der Pfortader, retrograde Fiillung der Kollate· 
ralvenen vor allem der erweiterten Coronarvene des Magens (Pfeil) 
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daren Veranderungen, z.B. zu Verwachsungen und Irritation, andert sich dieses typische 
Bild und die Differentialdiagnose ist schwierig (BALESTRA, LUCCIONI). Eine wichtige 
Rolle spielt hierbei das Pneumoperitoneum und zwar in Kombination mit Magengas­
fiillung oder Dickdarminsufflation. Eine prazise Diagnose ermoglicht die Milzarteriographie. 
Sie hilft insbesondere in der Diagnostik der tiefen Dystopien, bei denen die Insufflations­
methoden ja nichts Naheres iiber die Natur des dargestellten Gebildes ergeben. Die Milz­
arteriographie laBt den typischen Abgang der Milzarterie aus der A. coeliaca und die 
charakteristische Aufzweigung der Aste in der dystopen Milz erkennen, so daB dadurch 
eine prazise Diagnose moglich wird. 

2. Splenomegalie 

Die Splenomegalie ist ein wesentliches, beinahe regelmaBig vorkommendes Sym­
ptom der Milzerkrankungen. Sie tritt sowohl bei primaren als auch bei sekundaren Erkran­
kungen auf. Die MilzvergroBerung kann durch passive oder aktive Hypertension, durch 
Vermehrung der Gewebs- und Zellelemente der Milz - z. B. Blutkorperchen, Bindege­
webe, Pulpa, lymphatisches und reticulares Gewebe -, oder durch eine Anhaufung eines 
wesensfremden Inhaltes - z. B. von Amyloid, Lipoiden oder Tumorgewebe -, entstehen. 
In der Regel sind jedoch an der MilzvergroBerung mehrere dieser Faktoren gleichzeitig 
beteiligt. 

In der Diagnostik der Splenomegalie steht der Rontgenologe vor zwei Grundfragen. Die 
erste und nicht allzuschwierige Aufgabe liegt in der Erkennung der MilzvergroBerung. Die 
zweite und oft recht anspruchsvolleAufgabe ist die Bestimmung der Natur und der Ursache 
der VergroJ3erung. Die Rontgenuntersuchung lcistct in der Diagnostik der Splenomegalie 
viel und kann zur Haupt-, manchmal sogar zur Entscheidungsuntersuchung werden. Bei 
der Feststellung der MilzvergroBerung ist sie ganz allgemein die verla13lichste Unter­
suchung. Bei Anwendung zweckmaBiger Methoden fiihrt sie zur Erkennung schon gerin­
ger MilzvergroBerungen, z. B. der sog. radiologischen Splenomegalie, bei der die Milz zwar 
vergroBert, jedoch noch nicht tastbar ist. Aus dem Vergleich des Rontgen- und Palpa­
tionsbefundes geht hervor, daB 30-40 v. H. der Splenomegalien durch Palpation nicht fest­
stellbar sind (GALLUS). Auch bei der Bestimmung von Ursache und Natur der Splenome­
galie kommt der Rontgenuntersuchung, vor allem der Splenoportographie und der Ar­
teriographie die groBte Bedeutung zu. Eine entscheidende Rolle in der Differentialdiagno­
stik spielt die Rontgenuntersuchung bei der Abgrenzung der vergroBerten Milz von 
Prozessen in der Umgebung. 

a) Feststellung der Splenomegalie 

Zur Feststellung einer Splenomegalie konnen mehrere Untersuchungsmethoden einge­
setzt werden. Am gceignetsten ist es, mit der kontrastmittelfreien Untersuchung der Milz 
anzufangen und sie mit der Insufflation des Dickdarms und der Thoraxuntersuchung fort­
zusetzen. Auskiinfte iiber den Umfang und die Richtung der Raumbeschrankung durcheine 
Splenomegalie ermoglichen ferner eine Magen-, Darm- und Nierenuntersuchung. Es ist 
jedoch nicht notwendig, diese Untersuchungen schablonenmaBig durchzufiihren. Bei ihrer 
Indikationsstellung muB man yom klinischen Befund ausgehen und sie entsprechend 
ihrer Notwendigkeit zur differentialdiagnostischen Klarung einsetzen. Ahnliches gilt 
fiir die speziellen Untersuchungsmethoden, wie Pneumoperitoneum, Pneumoretroperito­
neum und Milzarteriographie zur prazisen Feststellung der Splenomegalie. Da schon die 
Routineuntersuchungen eine MilzvergroBerung in der Mehrzahl der Falle nachzuweisen 
gestatten und sehr oft eine anschauliche Vorstellung von ihrem AusmaB und der Richtung 
ihrer Raumbeschrankung erbringen, miissen diese Spezialmethoden zur Bestimmung der 
MilzgroBe meist nicht eingesetzt werden. Ihre Bedeutung liegt in der Moglichkeit, Ursache 
und Natur der Splenomegalie festzustellen und damit in der Differentialdiagnostik. 
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Die MilzvergroBerung erkennt man einerseits auf Grund der Veranderungen der Milz 
selbst, andererseits durch Veranderungen an den umgebenden Organen, des Magens, des 
Dickdarms und der Niere. 

Bei kontra8tmittelfreier Unter8uchung tritt der Schatten der vergroBerten Milz oft sehr 
anschaulich in Erscheinung und wird durch die In8~tfflation de8 Dickdarm8 bzw. Magen8 
bestatigt. El' ist dichter als gewohnlich und von unterschiedlicher GroBe. Ftir vergroBert 
kann man eine Milz bei einer Lange von tiber 14 em und einer Breite von tiber 8 em halten. 
Die vergroBerte Milz nimmt einen verschieden groBen Raum im linken Hypochondrium 
ein, manchmal erstreckt sie sich bis in das Becken oder in die rechte Halfte des Abdomens. 

Abb.34. Geringe Splenomegalie (19 X 7 em) bei ehroniseher Hepatitis. Leeraufnahme. Form der Milz ohne 
wesentliehere Veranderungen 

Die Form der vergroBerten Milz kann unterschiedlich sein (Abb. 34, 35). Bei geringerer 
Splenomegalie bleibt ihre Form erhalten. Bei der ausgepragteren Splenomegalien vergl'o­
Bert sich in der Regel die Milz am ausgiebigsten in ihrem Langendurchmesser und im Be­
reich der unteren Halfte. Herdformige umschriebene Prozesse, insbesondere Cysten, verur­
saehen eine ungleichmaBige MilzvergroBerung und ihre Form wird dann vollig atypisch. 
Die kontrastfrele Untersuchung, die Leeraufnahme, gibt auch AufschluB tiber sekundare 
Veranderungen der umgebenden Organe, tiber Deformierung und Verdrangung des Magens 
und des Diekdarms und ermoglicht die Bestimmung der Lage der linken Niere, wobei die 
Konturen, auch des Psoasschattens, verwischt und undeutlich sein konnen. 

Am Thorax sind bei der Untersuchung nur dann Hinweise auf eine MilzvergroBerung 
festzustellen, wenn slch eine vergroBerte Milz erheblich raumfordernd auf das Zwerchfell 
auswirkt. Man findet Hochstand der linken Zwerchfellhalfte, Beweglichkeitseinschran-
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Abb. 35. Ausgepragte Splenomegalie (24 x 10 em) hei Polyeythaemie. Leeraufnahme. Der untere Milzpol ist 
mehr ausgeweitet als die uhrigen Teile 

Abb. 36. Geringe Splenomegalie (19 x 7 em) mit leiehten Druekveranderungen am Magenfundus 
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kung und Veranderung del' Konfiguration. Die linke Lungenbasis weist eine leichte Ver­
minderung des Luftgehaltes auf, manchmal mit plattenformigen Atelektasen. 

Der M agen ist bei del' Splenomegalie unterschiedlich verandert, je nach dem AusmaB 
del' VergroBerung und del' Lagebeziehung del' Milz zum Magen (Abb. 36-38). Deswegen 
kann auch bei del' Splenomegalie ein vollig normales Bild des Magens, nach GALLUS etwa 
in 30 v. H., angetroffen werden. In del' Regel sind jedoch charakteristische Hinweise meist 
an del' groBen Curvatur und am Magenfundus, nachweisbar. Die groBe Curvatur ist im 
Bereich des Korpers verschiedenartig bogenformig eingedellt und nach rechts verdrangt. 
Del' Fundus ist ebenfalls betroffen, besonders bei VergroBerung del' oberen Halfte del' Milz. 
Ei' wird dann medianwarts verdrangt, wobei seine AuBenkontur abgeflacht, bisweilen so-

Abb.37. Geringe Gplenomegalie (17X6 em) mit ausgepragten Druckveranderungen an Fundus und groDer 
Curvatur des Magenkorpers 

gar konkav eingedellt ist. Del' Fundus kann auch abwarts verdrangt, vom Zwerchfell 
gelost und, bei erheblicher Splenomegalie, oft bis VOl' die Wirbelsaule verlagert sein, so 
daB ein Kontakt mit dem Zwerchfell nicht mehr besteht. Bei solch umfangreichen Spleno­
megalien odeI' lokalisierter MilzvergroBerung im Bereich des oberen Pols finden sich sehr 
oft Veranderungen an del' Kardia und am unteren Abschnitt des Oesophagus. Del' Magen 
ist im Ganzen oft nach rechts verdrangt. Bei umfangreichen Splenomegalien kommt er 
sogar mit seiner unteren Halfte tiber die Mittellinie zu liegen. Oft ist er leicht nach vorn 
verdrangt. Die in jeder Lage nachweisbaren Veranderungen pflegen bei del' Untersuchung 
je nach Lagerung des Kranken zu wechseln. Die charakteristischen Magenveranderungen 
sind oft durch die Druckauswirkung del' gleichzeitig vergroBerten Leber kompliziert. Hier­
bei wird del' Magen von beiden Seiten imprimiert, sein oberer Teil ist oft betrachtlich ver­
engt, wogegen seine untere Halfte meist caudalwarts ausgedehnt und erweitert ist. Bei Blut­
krankheiten konnen noch Druckveranderungen durch die vergroBerten Lymphknoten 

15 Handbuch der med. Radiologie, Ed. XII/2 
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hinzutreten (SVOBODA). Die Konturen der deformierten Magenteile sind bei einfacher 
Splenomegalie scharfrandig und glatt, die Wand ist elastisch, das Relief unversehrt. Diese 
typischen Merkmale eines extragastrischen raumbeschrankenden Prozesses sind jedoch 
bei sekundaren Veranderungen des Magens und vergroBerter Milz nicht eindeutig und 
erschweren die differentialdiagnostische Abklarung sehr. 

Auch der Dickdarm unterliegt bei der Splenomegalie verschiedenartigen Veranderungen 
(Abb. 39, 40). Haufig wird die linke Flexur abwarts verdrangt, und es wird eine Impression 
durch den unteren Milzpol nachweisbar. Bisweilen schiebt sich die vergroBerte Milz zwi­
schen Dickdarm und auBere Bauchwand, so daB die linke Flexur und der umgebende An­
teil des Descendens verschieden weit medianwarts verdrangt sind . Bei extremer Spleno-

Abb.38 Abb.39 

Abb. 38. Riesensplenomegalie (28 x 12 em) bei Polyeythaemie und Thrombose der Milzvene mit betraeht­
lichem Druck auf den Magen. Wellige, stellenweise auch unterbrochene Konturen der groBen Magencurvatur 

bei der unebenen Oberfiache der Milz. Adhasionen und varicos ausgeweitete submucose Venen 

Abb. 39. Leichte Splenomegalie (17 x 7,5 cm) bei Anaemie. Irrigoskopie. Verdrangung des oberen Abschnittes des 
Colon descendens Leicht bogenformig nach medialwarts 

megalie pflegt die linke, den unteren Pol der vergroBerten Milz umgebende Flexur mit der 
linken Halfte des Transversum betrachtlich abwarts, manchmal bis tief in das Becken ver­
lagert zu sein. Manchmal wird jedoch die linke Flexur vor oder hinter die vergroBerte Milz, 
insbesondere bei der Insufflation oder beim Kontrasteinlauf verschoben. In diesen Failen 
ist wegen der Lage der Flexur eine genaue Bestimmung der MilzgroBe nicht moglich. Die 
Konturen der verdrangten Anteile sind in der Regel glatt, in gleicher Weise wie am Magen, 
soIange die Wand oder die Milz nicht sekundar verandert sind. 
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Abb.40. Erhebliche Splenomegalie (25 x 11 cm) bei Leukaemie mit umfangreicher Ausweitung des unteren 
Milzpols und Verdrangung des Magens medianwarts und des Dickdarmes nach unten 

Abb.41. Distale und dorsale Verdrangung der linken Niere durch die vergroJ3erte Milz mit Deformation und 
geringer Fiillung des Beckenkelchsystems. Ausscheidungsurographie 

15* 
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Die linke Niere ist ein weiteres Organ, das von einer vergroBerten Milz beeintrachtigt 
werden kann. Geringere Splenomegalien haben manchmal eine AbHachung und Verfor­
mung del' Niere zur Folge. Bei erheblicher Splenomegalie kann dagegen eine deutliche Ver­
lagerung del' Niere eintreten (GLOOR, RAPANT). FORDE fand eine Verlagerung del' linken 
Niere in nahezu del' Halfte del' erheblichen Splenomegalien. Das AusmaB und die Richtung 
del' Nierenverdrangung hangt von mehreren Faktoren ab, insbesondere von del' Richtung 
del' Raumbeschrankung und von del' Wachstumsschnelligkeit del' Splenomegalie, von den 
sekundaren Veranderungen del' Umgebung, hauptsachlich von Adhaesionen, und ferner 
von del' Niere selbst, besonders vom Grad ihrer Anheftung (ENGEL, GLOOR, WEISS). Zu 
einer Nierenverdrangung kommt es VOl' allem bei Splenomegalien, die sich dorsalwarts aus­
dehnen. 

Abb. 42. Mecliale und distale Verdrangung der link en Niere durch die vergroJ3erte Milz. Arteriographie 

Am haufigsten ist die Nierenverschiebung caudalwarts. Die Niere projiziert sich dann in 
die Umgebung des Darmbeinkammes, ist rotiert und ihre Langsachse verlauft manchmal 
horizontal. Auch del' Harnleiter mit dem Nierenbecken pHegen verdrangt und deformiert 
zu sein (BACHRACH) (Abb. 41). Die mediale Dislokation del' Niere kommt weniger oft VOl' 
(Abb. 42). Bei ihrer Entstehung spielen Verwachsungen eine wichtige Rolle , besonders 
wenn die Niere an die Milz fixiert ist. Das AusmaB del' Medianverschiebung del' Niere ist 
unterschiedlich. Die Niere kann bei riesiger Splenomegalie bis VOl' die Wirbelsaule odeI' 
in die rechte Halfte des Abdomen verdrangt werden, ist gleichzeitig betrachtlich rotiert 
und nach vorn verschoben. Am seltensten kommt die Nierenverschiebung cranialwarts 
VOl'. Sie erfolgt hauptsachlich bei VergroBerung del' Milz im Bereich des unteren Pols. In 
del' anteroposterioren Projektion ist del' Hochstand del' Niere, manchmal mit abgehobenem 
unteren Pol sichtbar, wobei ihre Drehung bis in die Horizontale erfolgen kann. Das Nieren­
becken und die Kelche liegen direkt in del' Achse des Harnleiters, del' gestreckt und ausge­
zogen ist. Auf del' Seitenaufnahme ist eine Nierenverschiebung dorsalwarts zu sehen und 
die Niere projiziert sich tief in die Wirbelsaule hinein. Zu den genannten Veranderungen 
konnen Funktionsstorungen als Folge del' Druckauswirkung del' vergroBerten Milz auf die 
GefiiBe odeI' auf Grund del' Einschnurung durch sekundare Verwachsungen hinzutreten. 
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b) Restimmung der Ursache der Splenomegalie 

Der Befund einer vergroBerten Milz ist von unterschiedlicher Bedeutung. Bei bekann­
ter Grundkrankheit, z. B. bei Infektionskrankheiten, bei einer Leber- oder Herzerkran­
kung und bei Blutkrankheiten, erganzt der Bcfund einer vergroBerten Milz die klinische 
Diagnose und tragt im gewissen Sinne dazu bei, den Grad und VerI auf einer Erkrankung, 
bzw. deren Komplikationen zu erkennen. Die Splenomegalie kann jedoch auch eines der 
ersten oder sogar das erste objektive Symptom einer bisher latent verlaufenden Erkran­
kung sein. In solchen Fallen ist die Rontgenuntersuchung fiir die Bestimmung der Ursache 

Abb.43 Abb.44 

Abb.43. Geringe Splenomegalie (19 x 8 em) bei ehroniseher Hepatitis. Pneumoperitoneum mit Luftfiillung des 
Diekdarmes 

Abb.44. Erhebliehe Splenomegalie (21 x 11 em) bei Thrombose der Milzvene nach akuter Pankreatitis. Pneumo· 
peritoneum, reehte Seitenlage. UnregelmaBige Verdickung des Peritoneum naeh Fettnekrosen (Pfeile) 

einer MilzvergroBerung eine der wertvollsten Untersuchungen. Man kann mehrere Unter­
suchungsmethoden anwenden. 

Die Leeraufnahme erbringt die allgemeine Orientierung. Entscheidend sind jedoch die 
Spezialmethoden vor allem die Splenoportographie und die Arteriographie. Hinsichtlich 
der Indikation muB man individuell vorgehen und sich auf das klinische Bild und die 
Ergebnisse der bisherigen Untersuchungn stiitzen. Bei erheblichen Splenomegalien, mit 
oft herdformigen Veranderungen in der Milz ist es notwendig, zuerst die Arteriographie 
und nach der Befunderhebung evtl. auch die Splenoportographie durchzufiihren. Bei 
Verdacht auf Veranderungen des portalen FluBbettes und zur Bestimmung von Leber­
veranderungen ist wiederum die Splenoportographie geeigneter. Zwecks genauer Bestim­
mung der Ursache einer MilzvergroBerung sind jedoch oft beide Methoden anzuwenden. 
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Die Leeraufnahme gibt nur sehr wenig AufschluB tiber die Ursache einer Splenomegalie. 
Wertvoll ist nul' die Feststellung einer ungleichmaBigen VergroBerung und von Kalk­
ablagerungen in del' Milz. Bei ungleichmiiBiger VergroBerung und bei vollig atypischer 
Form del' Splenomegalie erweckt sie den Verdacht auf einen HerdprozeB del' MHz ohne 
Hinweis auf die Natur desselben. Aus dem Charakter del' Kalkablagerungen kann manch­
mal auf die Ursache und damit auf die Aetiologie del' Erkrankung geschlossen werden. 
Charakteristische Befunde stellen Kalkablagerungen in del' Wand del' Milzarterie und 
ihrer Aneurysmen, ferner in del' Milzkapsel, im subcapsularen Haematom, in parasitaren 
und nichtparasitaren Cysten, in Infarkten und Phlebolithen dar. Typische Kalkablagerun­
gen in del' Milz bei gleichzeitiger Verkalkung del' Lymphknoten und del' Leber lassen an 
eine tuberkulOse Erkrankung denken. 

Genauere Aussagen tiber den Ursprung del' Milzverkalkungen erfordern eine komplexe 
Auswertung del' Ro-Aufnahmen, del' klinischen Befunde und del' tibrigen Untersuchungen. 
Vorwiegend das Blutbild und del' Blutcalciumspiegel geben bei weniger typischen Kalk­
ablagerungen in del' Milz wichtige Hinweise. Von Bedeutung ist auch das Auffinden von 
Kalkablagerungen in anderen Organen. Wichtig ist die Anamnese, um die durch Verab­
reichung von Thorotrast odeI' jahrelange Verabfolgung von Antimonderivaten erfolgten 
Veranderungen - kenntlich durch besondere Dichte des Milzschattens - auszuschlieBen 
(DE NUMO zit. nach OLSSON), ebenso Veranderungen als Folge zufallig in den Organismus 
eingedrungener MetaIle, wie z. B. Quecksilber. Kleine kontrastreiche Herde in verschiedenen 
Organen, darunter auch in del' Milz, konnen dabei vorkommen (EKERT). Differentialdia­
gnostisch ist es selbstverstandlich erforderlich, die Kalkablagerungen in del' Milz von Ver­
kalkungen in del' Lunge, im Rippenknorpel, im linken Leberlappen, in den Lymphknoten, 
in der Nebenniere odeI' von Konkremente del' Niere und des Pankreas abzugrenzen. 

Die Splenoportographie ergibt bei den Splenomegalien Befunde, die ftir gewisse Erkran­
kungen odeI' Krankheitsgruppen typisch sind, so daB man die Splenomegalien in drei 
Gruppen unterteilen kann. 

1. Splenomegalien als Begleitsymptom von Gesamt- odeI' Systemerkrankungen, 
2. Splenomegalien bei Lebererkrankungen und 
3. Splenomegalien als Folge eines Verschlusses des praehepatischen portalen FluBbettes. 

1. 1m FaIle einer Systemsplenomegalie ist die vergroBerte Milz del' Ausdruck einer 
Gesamt- odeI' einer Systemerkrankung. Unter anderen gehoren hierher die Splenomegalie 
bei Leukamie, Polycythamie, Lymphogranulom und haemolytischer Gelbsucht, bei del' 
Gaucher'schen und Niemann-Pick'schen Krankheit odeI' bei Infektionskrankheiten. 
In del' Mehrzahl diesel' Erkrankungen erfolgt zugleich mit del' MilzvergroBerung die Zu­
nahme del' Durchstromungsmenge des Blutes in del' Milz und damit eine Steigerung des 
portalen Druckes. Dadurch kommt "der aktive portale Uberdruck" (Forward pressure -
HUNT) zustande, mit dem typischen splenoportographischen Bild: Erweiterung del' Venen­
stamme, Verlangerung und VergroBerung del' Windungen del' Milzvene, normale odeI' 
leicht erhohte Geschwindigkeit des Blutstromes, Herabsetzung del' Kontrasttiefe del' 
Venenftillung und Fehlen del' Ftillung des Kollateraikreislaufs. (Abb. 45, 46) 

Das AusmaB del' Veranderungen im Splenoportogramm ist von dem Grad del' Spleno­
megalie abhangig. Bei geringer MilzvergroBerung ist das Splenoportogramm wenig ver­
andert; es besteht nul' eine leichte Erweiterung des splenoportalen Stammes und eine er­
hohte Windung del' Milzvene. Wedel' die Kontrastdichte del' Ftillung noch die Geschwin­
digkeit des Blutstromes werden veranderl. 

Bei erheblicher MilzvergroBerung sind die Veranderungen deutlich ausgepragt. 
Del' splenoportale Stamm ist betrachtlich ausgeweitet und kann sogar den Breitendurch­
messer von 3 cm erreichen. Die Milzvene liegt oft sehr weit unten, so daB ihr Anfangsteil 
bisweilen fast senkrecht verlauft. In ihrem weiteren Verlauf bildet sie hohe Schlingen mit 
dicht anliegenden Schenkeln. Ftir die Entstehung del' erhohten Schlangelung del' Milz­
vene ist auBer del' Verlangerung del' Vene auch ihre Median-Verdrangung durch die ver-
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Abb.45 

Abb.46 

Abb . 45. TBO Splenomegalie. Splenoportographie.-Das-Bild -eines aktiven portalen Uberdruckes. Ausweitung 
des splenoportalen Stammes und der Hauptzweige der Leber, Schlangelung der Milzvene, geringe FiiHung der 

Leberzweige 

Abb. 46_ TBO Splenomegalie, leichte Leberfibrose. Splenoportographie. Das Bild eines aktiven portalen Uber­
druckes. Ausweitung des splenoportalen Stammes und der Hauptzweige der Leber, Verlangerung und Schlan­
gelung der Milzvene, Streckung und Verjiingung der kleineren und mittelgroJ3en Leberzweige, vor aHem in 

der oberen Halfte des rechten Lappens 

groBerte Milz verantwortlich. Die Venenfullung pflegt weniger kontrastdicht zu sein 
wegen der Verdunnung durch den Zustrom des kontrastfreien Blutes aus der stark ver­
groBerten Milz. Die Geschwindigkeit des Blutstromes ist erhoht. Die Leberverzweigungen 
weisen keine wesentlichen Veranderungen auf, die Zweige der Peripherie sind jedoch 
wegen der Herabsetzung der Kontrastdichte schwerer nachweisbar. Bei langerer Dauer 
der Erkrankung kommt es oft zur Leberfibrose, was zur Streckung und Verengung der 
Leberzweige fuhrt. 
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Solange jedoch bei diesen Splenomegalien die Menge des durchflieBenden Blutes nicht 
zunimmt und die Splenomegalie einen fibrotischen Charakter besitzt, tritt das erwahnte 
Bild des aktiven portalen Uberdruckes nicht auf. Das Splenoportogramm pflegt dann nur 
wenig verandert zu sein. Der splenoportale Stamm ist normal breit oder nur geringftigig 
ausgeweitet, und zwar nicht proportional dem AusmaB der Splenomegalie. Die Geschwin­
digkeit des portalen Stromes ist angemessen. Nur die Milzvene ist durch die vergroBerte 
Milz medialwarts verdrangt und geschlangelt. 

2. Die Splenomegalie bei Leberkrankheiten ist haufig im Gefolge der Hepatitis und der 
Cirrhose zu beobachten. Hinsichtlich der Aetiologie der Splenomegalie und des portalen 
Hochdruckes bilden diese Krankheiten das Hauptkontingent der sog. intrahepatischen 
Blockbildung, die die Stauung im PortalfluBbett und den passiven portalen Ubcrdruck 
(back pressure) verursacht (HUNT). Das splenoportographische Bild der Splenomegalie bei 
Lebererkrankungen ist charakteristisch und das GefaBbild der Leber ist von entscheiden­
dem diagnostischem Wert. Die GefaBveranderungen gestatten bindende Aussagen tiber die 
Art und das Stadium des Prozesses. Zur prazisen Beurteilung jedoch ist eine einwandfreie 
Ftillung der Leberzweige erforderlich. Die Veranderungen des extrahepatischen FluBbettes 
sind hier sekundarer Art, in Folge der Stauung im FluBbett und einer erhohten Blutzu­
fuhr aus der vergroBerten Milz. 

3. Die Splenomegalie beim prahepatischen portalen VerschlufJ (Block) weist einen ty­
pischen Charakter der VergroHerung der Milz durch Stauung mit allen ihren Folgen auf. 

Man bezeichnet als portalen VerschluB die Verjtingung der Vene, die die Stauung und 
den passiven portalen Uberdruck (back pressure - HUNT) bedingt. Sie kann verschiedenen 
AusmaHes sein, von leichter Einengung des Venenlumens (der unvollkommene VerschluB, 
die Stenose) bis zum volligen Abbruch derVene (del' vollkommene VerschluB). Man unter­
scheidet den angeborenen VerschluB von einem VerschluB durch Thrombose und durch 
AuHenkompression. 

Der angeborene prahepatische portale VerschluB ist die haufigste Ursache des passiven 
portalen Uberdruckes bei Kindem und 3ugendlichen. Der Terminus "angeboren" erklart 
jedoch seinen Ursprung nicht ganz richtig, denn del' VerschluB entsteht gewohnlich kurz 
nach der Geburt durch Ubergang des Obliterationsprozesses der Nabelvene auf die Pfort­
ader. Selten liegt eine anomale Bildung del' Pfortader zugrunde. Die Thrombose ist fast 
immer sekundar, nur selten primar. Die Kompression von auHen ist die haufigste Ursache 
des prahepatischen portalen Verschlusses bei Erwachsenen. Die Venenstamme konnen 
durch entztindliche, tumorose und auch pseudotumorose Prozesse der Umgebung, vor allem 
des Pankreas, der Lymphknoten und des Retroperitoneum, komprimiert bzw. verdrangt 
werden. Auch Adhasionen der Nachbarschaft konnen die Portalvenen einengen. 

Beim prahepatischen portalen VerschluB kommt es oft zur Splenomegalie. 3 edoch kann 
sie auch fehlen. RegelmaBig und gewohnlich deutlich tritt die MilzvergroBerung bei den 
angeborenen oder perinatal entstandenen Pfortaderverschltissen auf. Sie kommt oft auch 
bei Thrombosen VOl', vor aHem bei Thrombosen der Milzvene. Dagegen bleibt die Milz 
beim VerschluH durch Kompression meist normal groB oder es imponiert nur die sog. 
"radiologische Splenomegalie". 

Das splenoportographische Bild des prahepatischen portalen Verschlusses ist recht bunt 
und durch folgende Veranderungen charakterisiert: 

Fehlen der Kontrastftillung im Bereich des Verschlusses. 
Ausweitung der Venenstamme vor dem VerschluB, 
Verlangsamung der Kreislaufgeschwindigkeit und 
Ftillung des Kollateralkreislaufes (Abb. 47-59). 

Das Fehlen der Fullung im Bereich des GefafJabbruches ist graduell unterschiedlich, 
je nach AusmaB und Ursache des Verschlusses. Bei thrombotischen Wandveranderungen, 
bei beginnendem Tumoreinbruch in die Vene oder bei leichtem Druck aus der Umgebung 
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ist ein kleiner, gewohnlich randstandiger Defekt mit Veneneinengung zu finden. Seltener 
ist ein zentraler Defekt vorhanden. Mit der Zunahme der AbfluBbehinderung verjtingt 
sich das Venenkaliber allmahlich bis zum volligen GefaBabbruch. Die Kontrastftillung kann 
dann plOtzlich enden und die Vene sieht wie amputiert aus. In anderen Fallen verjtingt 
sich ihre Ftillung allmahlich. 

Die Venenausweitung vor dem VerschlufJ ist unterschiedlich. Sie hangt von der Lokali­
sation der Ausdehnung der AbfluBbehinderung, sowie yom AusmaB des Umgehungskreis­
laufes und der GroBe der Milz, abo Sie ist am groBten bei vollkommenem VerschluB, 

Abb.47 

Abb. 48 

Abb.47. Angebol'enel' VerschlnB der Pfortader bei einem 3jahrigen Kind mit erheblicher Splenomegalie. 
Splenoportographie. Die ist Pfortader durch zwei breite Venen ersetzt, die GefaBnetze im Leberhilus und die 
mittelgl'oBen Leberzweige versorgen. Reicher hepatofugaler Kollateralkreislauf in Magen, Retroperitoneum, 

Dickdarm und Perisplenium. Kleine Varicen an Kardia und Oesophagus 

Abb.48. Angeborener VerschluB der Pfortader bei einem 3jahrigen Kind mit erheblicher Splenomegalie. 
Splenoportographie. Die Pfortader ist durch mehrere hepatopetale Kollateralen ersetzt, die reiche Netze an 
der unteren Leberflache bilden und mittelgroBe Leberzweige versorgen. Reicher hepatofugaler Kollateral-

kreislauf vor aHem zum Magen. Magen- und Oesophagusvaricen 

betrachtlicher Splenomegalie und kleinem Kollateralkreislauf. Gleichzeitig mit der Aus­
weitung kommt es zur Verlangerung der Venenstamme, vor allem der Milzvene, die manch­
mal hohe Windungen bildet. Die Verlangsamung des portalen Kreislaufes ist hauptsachlich 
vor der AbfluBbehinderung in der Phase der Entleerung ausgepragt, das Kontrastmittel 
staut sich hier. 
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Die Fullung des Kollateralkreislaufes ist das auffalligste Symptom des Verschlusses. 
Es kann zu einer Flillung aller ZufiuBvenen des portalen FluBbettes kommen, auch del' 
mannigfaltigsten neugebildeten Venen. Ort und AusmaB des AbfiuBhindernisses, del' Zu­
stand des portalen FluBbettes und, hauptsachlich del' Leber, sind ausschlaggebend flir den 

Abb. 49. Angeborener VerschluB der Pfortader bei einem 2jahrigen Kind mit erheblicher Splenomegalie. Die 
Pfortader ist durch mehrere Kollateralen ersetzt, die ein angiomatoses Netz im Leberhilus bilden und Leber­
aste versorgen. Reicher hepatofugaler Kollateralkreislauf vor allem in Magen und Oesophagus, wo umfang-

reiche Varicen gebildet sind 

hepatopetalen oder hepatofugalen Kollateralkreislauf. Die hepatopetalen Kollateralen 
umgehen den VenenverschluB und flillen den durchgangigen Teil des FluBbettes hinter 
dem VerschluB. Dadurch kann man das Ende des Verschlusses graphisch erfassen. Die 
hepatopetalen Kollateralen bilden sich im Bereich des Ligamentum hepatoduodenale und in 

Abb. 50 a und b. AngeborenerVerschluB der Pfortader mit spontanen-'splenocavalen Verbindungen bei einem 
14jahrigen Knaben. a Splenoportographie. Von der Milz aus fUllen sich stark erweiterte Kollateralen im 
Bereich des Magenfundus und im Retroperitoneum. Von hier gelangt das Kontrastmittel in die untere Hohlvene. 

b Selektive Phlebographie der splenocavalen Kollateralvene 
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der Gegend der Gallenblase aus. Diese hepatopetalen Kollateralen sind oft erweitert und 
bilden Varicengefiechte an der Leberunterfiache. Durch die hepatofugalen Kollaterlavenen 
fiieBt das Kontrastmittel zur unteren oder oberen Hohlvene abo Befindet sich der Ver­
schluB im Bereich des Milzhilus, kommt es zur Flillung der kurzen Magenvenen mit den 
Gefiechten im Magenfundus und der neugebildeten perisplenischen Venen. Liegt der Ver­
schluB in einem mehr medialen Abschnitt der Milzvene, flillen sich auBer den Kollateralen 
oft die gastroepiploischen, die Omental- und Pankreasvenen sowie Verbindungszweige 
zum Dickdarm, manchmal auch die caudale Mesenterialvene. Beim PfortaderverschluB 
kann es zur retrograden Flillung der unteren und manchmal auch del' oberen Mesenterial­
vene, del' Coronarvene des Magens und einiger der erwahnten Kollateralen kommen. 
Die hepatofugalen Kollateralen im Magen und Oesophagus bilden oft Varicen. 

Das splenoportographische Bild laBt manchmal auf die Ursache des Verschlusses 
schlieBen. 

Abb. 51 a und b. Angeborener VerschluB der Pfortader mit spontanen splenocavalen Verbindungen bei 
einem lOjahrigen Kind. Splenoportographie. a Wahrend der Injektion. Fiillung von breiten Kollateralen in 
der paravertebralen Gegend; b Nach der Injektion. Die Kollateralen iiberqueren die Wirbelsaule und ver-

sorgen die untere Hohlvene (Pfeil) 

Bei angeborenem oder perinatal entstandenem VerschlufJ kann man grobschematisch 
zwei Bildtypen unterscheiden. Beim ersten Typ, der am haufigsten vorkommt, endet die 
Flillung des splenoportalen Stammes in del' Regel VOl' dem rechten Rand der Wirbelsaule 
und die Pfortader wirdvon einer groBen Anzahl neugebildeter zur Leber flihrender Venen, 
odeI' nur von einer betrachtlich ausgeweiteten und gewundenen Vene ersetzt (Abb. 47--49). 
Im Bereich des Leberhilus gehen diese Venen in zahlreiche Venennetze libel', und es entsteht. 
das Bild eines Angioms odeI' Cavernoms, was zu Verwechslungen AniaB gibt. In der Regel 
erfolgt hierbei die Bildung eines reichen und polymorphen hepatofugalen Kollateralkreis­
laufes, der aus ZufiuBzweigen, aus atypischen neugebildeten Venen und manchmal auch 
aus direkten Anastomosen zur unteren Hohlvene besteht. Beim zweiten Typ liberwiegen 
die direkten Anastomosen (Abb. 50, 51). Von der Milz fiieBt das Kontrastmittel in breite 
Kollateralvenen im Retroperitoneum, wo sich machtige Netze von Varicen bilden konnen. 
Davon gehen eine odeI' mehrere Kollateralen nach unten zur linken Nierenvene odeI' tiber 
die Wirbelsaule direkt zur unteren Hohlvene. Die Milzvene wird bei del' Splenoportographie 
nicht geflillt. Die Veranderungen del' Pfortader werden gewohnlich in del' venosen Phase 
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der superiormesenterialen Arteriographie gut abgebildet. Manchmal kommt es dabei zur 
retrograden Fiillung der Milzvene (Abb. 52, 53). 

Fur den VerschlufJ infolge Kompression von auBen sind scharfe Konturen und allmah­
liche Entstehung typisch. Venenverdrangungen konnen vor dem VerschluB vorhanden 
sein und es gibt einen nur gering ausgepragten Kollateralkreislauf (Abb. 54). 

Fur eine Thrombose ist ein plOtzlicher Venenabbruch auf dem Rontgenbild typisch, 
zuweilen mit unreglmaBigen Konturen und Defekten (Abb. 55-58). Der Kollateralkreis­
lauf ist fast immer stark ausgepragt und die Splenomegalie ist hier gewohnlich von groBe­
rem AusmaB. Die genaue Bestimmung der Ursache des Verschlusses kann jedoch nur die 

Abb.52 Abb.53 

Abb. 52. Angeborener VerschluD der Pfortader mit spontanen splenocavalen Verbindungen bei einem 3jahri. 
gen Kind. Venose Phase der oberen mesenterialen Arteriographie. Erweiterte Kollateralvenen im Leberhilus 

ersetzen die Verzweigung der Pfortader und versorgen die Leberaste 

Abb . 53. Angeborener VerschluB der Pfortader mit spontanen splenocavalen Verbindungen bei einem 4jahrigen 
Kind. Venose Phase der oberen mesenterialen Arteriographie. Die Pfortader ist durch eine gewundene Kol· 
lateralvene ersetzt, die yom Leberhilus zum unteren Oesophagus geht und Varicen bildet. Retrograde Fiillung 

der unteren mesenterialen Vene, Milzvene und der Coronarvene des Magens 

komplexe Auswertung der Splenoportogramme in Verbindung mit den iibrigen Unter­
suchungen and mit dem Befund der Klinik erbringen. 

In der Differentialdiagnose des prahepatalen portalen Verschlusses darf nie der funk­
tionelle unechte VerschlufJ auBer Acht gelassen werden, der meistens bei fortgeschrittenen 
Cirrhosen durch Stromumkehr in die breiten Kollateralen, vorwiegend des Magens und 
der Speiserohre verursacht ist. Zu ihrer Unterscheidung tragt die Verdiinnung des Kon­
trastmittels am Orte des Uberganges der Milzvene in die Coronarvene des Magens bei, 
die sich durch diese Vene fiir eine Kurzstrecke verfolgen laBt. Sie ist durch den ZufluB des 
kontrastfreien Blutes aus der oberen Mesenterialvene bedingt (Abb. 59). 
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Abb.54 Abb.55 

Abb. 54. Viilliger VerschluB des mittleren Abschnittes der Milzvene infolge des Druckes eines Pankreastumors, 
leichte Splenomegalie. Splenoportographie. Die Milzvene ist nach ihrem Abgang nach links verdrangt, in 
ihrem weiteren Verlauf ist ihre Fiillung abgeschwacht und verliert sich am linken Rand der Wirbelsaule viillig. 
Von der Milzvene aus fiillen sich retrograd die Hilus- und intrasplenischen Zweige und Kollateralvenen des 

Magens, die im Bereich des Fundus kleine Netze bilden 

Abb.55. Posttraumatische Thrombose der Pfortader mit leichter Splenomegalie. Splenoportographie. Von 
der Milzvene aus fiillen sich die Kollateralen zum Magen, Dickdarm und zur Milzumgebung. Die Pfortader 
endet nach kurzem Verlauf und es kommt von ihr aus zur Fiillung der Coronarvene mit kleinen Varicen im 

Bereich der Kardia und von Kollateralen zum Retroperitoneum 

Abb. 56. Viilliger VerschluB der Pfortader und desre~hten Abschnitts der Milzvene bei einem Magencarcinom. 
das auf die groBen Venen iibergreift. Die Milz ist nicht wesentlich vergriiBert. Splenoportographie. Die Milz­
vene endet vor dem linken Rand der Wirbelsaule (Pfeil) und es fiillen sich von ihr aus die hepatopetalen 
und auch hepatofugalen Kollateralen zum Magen und Retroperitoneum. Im Bereich des Lig. hepatoduodenale 

gibt es reichhaltige Varicengefiechte, durch die sich auch die Leberverzweigung anfiillt 
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Die Milzarteriographie ergibt bei den Splenomegalien typische Befunde. Sie ermoglicht 
die Unterscheidung der Herdsplenomegalie von der durch diffuse Prozesse verursachten 
Splenomegalie und laBt Aussagen uber Natur und Morphologie zu. Man kann auch die 
gefaBreiche von der fibrotischen Milz unterscheiden. Ein spezifisches Bild scheint das 
Lymphogranulom zu haben. 

Die Herdsplenomegalien bei Cysten, Abscessen, primaren Tumoren, Metastasen, In­
farkten und Blutungen wei sen typische Veranderungen der GefaB- und CapillarfuHung 
der Milz auf. Vor aHem sind herdartige Deformierungen der Aste mit avascularen Zonen, 
zuweilen auch GefaBneubildungen zu sehen, wobei diese Vcranderungen dem Charakter 

Abb.57 

Abb.58 

Abb. 57. Thrombose der Verzweigung der Pfortader bei einem Lebertumor. Splenoportographie. Die Pfortader 
ist im Leberhilus amputiert, die Umrisse der Amputation sind uneben, wie angenagt. Retrograde Fiillung der 

Coronarvene des Magens und der unteren Mesenterialvene 

Abb. 58. Thrombose der Pfortader dUTCh Einwachsen eines Pankreascarcinoms. Splenoportographie. Die Um­
risse der Amputation im Bereiche des rechten Teiles der Milzvene und der oberen Mesenterialvene sind un­
eben, wie angenagt (Pfeilspitze). Fiillung von erweiterten hepatopetalen Kollateralen im Lig. hepatoduodenale 

der einzelnen Prozesse entsprechen. Eine ausfuhrlichere Analyse der entsprechenden Bil­
der ist in den dazu gehorigen Kapiteln zu finden. 

Die Splenomegalie bei diffuser Beteiligung der Milz, z. B. bei Anamie, Leukamie, Reti­
culose und bei Infektionskrankheiten, ist charakterisiert durch markante Veranderungen 
der Milzarterie und der groBeren intrasplenischen GefaBe (Abb. 60-62). Bei ausreichender 
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DurchbJutung und GefaBreichtum der Milz, wobei am portalen FluBbett das Bild des akti­
yen portalen Hochdruckes vorliegt, erfolgt die Ausweitung der Milzarterie und ihrer Hilus­
aste proportional der MilzvergroBerung. Die Milzarterie erreicht dabei fast denselben Brei­
tendurchmesser wie die A. coeliaca, manchmal 15 mm und noch mehr. Die anderen 
Zweige der A. coeliaea sind meist weniger geftillt, ebenso die Zweige der Milzarterie zum 
Magen und Pankreas. Falls die Zweige der A. coeliac a zu den Organen in der Umgebung 

Abb. 59. Unechter - funktioneller Verschlu13 der Pfortader bei fortgeschrittener Lebercirrhose. Leichte Sple­
nomegalie. Splenoportographie. Von der Milz aus kommt es zur Fiillung einer ausgeweiteten Coronarvene des 
Magens mit umfangreichen Varicen im Bereiche der Kardia und des unteren Abschnittes des Oesophagus. 
Angedeutete Verdiinnung des Kontrastmittels an der Abgangstelle der Coronarvene durch den Zufiu13 des 

kontrastmittelfreien Blutes (Pfeil) 

der Milz, z. B. die linke Magenarterie, geftillt sind, weisen sie deutliche Zeichen der Verdran­
gung gemaB der Verschiebung der Organe durch die vergroBerte Milz auf. Bei erheblicher 
Splenomegalie kann auch eine Rechtsverschiebung des Stammes der A. coeliaca vor­
kommen. 

Zugleich mit der Ausweitung der Milzarterie erfolgt ihre Verlangerung. Als Folge einer 
ausgepragten Verdrangung durch die vergroBerte Milz medialwarts kommt es auf engem 

Abb. 60 a und b. Leichte Splenomegalie bei chronischer Hepatitis. Milzarteriographie. a Arterielle Phase. 
Die Milzarterie ist breiter, verliingert, gewunden, die intrasplenische Verzweigung ist reichhaltig; b Capilliire 

Phase. Die "Anfiirbung" ist kontrastreich und homogen 
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Abb. 61 a und b. MiWige gefiWreiche Splenomegalie bei Tuberkulose der Milz. Milzateriographie. a Arterielle 
Phase. Die Milzarterie ist ausgeweitet, verlangert, markant gewunden. Die reiche intrasplenische Aufzweigung, 
die kleineren und mittelgroBen Zweige sind leicht gestreckt; b Spate capillare Phase. Die Milzopazitat ist gut 
ausgepragt, jedoch nicht mehr homogen. Angedeutete Fiillung der Hilus- und intrasplenischen Venen. Flache 

Kerbe der auBeren Milzflache (Pfeile) 

Abb. 62 a und b. Erhebliche Splenomegalie bei Lebercirrhose. Arteriographie. a Arterielle Phase. Die Milz­
arterie ist ausgeweitet, reiche intrasplenische Aufzweigung, die kleinen und mittelgroBen Zweige sind leicht 

gestreckt; b Capillare Phase. Die Milzopazitat ist gut ausgepragt und homogen 
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Raum zu hohen, manchmal iibereinander gelegenen Schlingen. Es konnen sich durch Ver­
Hingerung und Uberlagerung der Hilusaste GefaBkonvolute im Milzhilus ausbilden, so 
daB das Bild eines Angioms nachgeahmt wird. Die intrasplenischen Hauptzweige pflegen 
breiter, flacher gebogen, eher gestreckt zu sein. Die mittleren und kleineren Milz­
zweige sind ebenfalls gestreckt und rigide. 1m ganzen ist die intrasplenische Verzweigung 
ziemlich gefaBreich bis in die Peripherie. Die Geschwindigkeit des Blutstromes ist normal 
oder leicht erhoht. Die Milzparenchym pflegt in der capillaren Phase homogen zu sein. 
Infolge der Verdunnung des Kontrastmittels in der vergroBerten Milz ist die Venenfiillung 
weniger deutlich und bei erheblichen Splenomegalien ist das portale FluBbett in der 
Regel fast nicht differenzierbar. 

Bei Splenomegalien dieses Charakters kommt es oft zu sekundaren Herdveranderungen, 
insbesondere zu Infarkten. Das GefaB- und Capillarsplenogramm ist dann typisch verandert. 

Abb. 63 a und b. Markante fibrose Splenomegalie bei angeborenem VerschluD der Pfortader bei einem Madchen 
von 17 J ahren. Milzarteriographie. a Arterielle Phase. Die Milzarterie ist verlangert und gewunden. Die intra­
splenische Verzweigung ist geringer und die Zweige sind verjiingt und rigid; b Capillare Phase. Die Opazitat 

ist homogen 

GefaBfreie Herde mit unterschiedlicher Deformation der Nachbaraste sind nach­
weisbar. Erfolgt bei diesen Splenomegalien eine sekundare Milzfibrose, andert sich auch 
das arteriographische Bild: Das Splenogramm ist im Ganzen gefaBarmer, da die intra­
splenischen Aste, hauptsachlich die kleinen Zweige der Peripherie in der Regel weniger 
gefullt sind. 

Die Splenomegalie bei uberwiegender Fibrose und mit geringer Durchblutung der Milz 
bietet ein typisches Bild (Abb. 63). Die Milzarterie und auch die extrasplenischenAbschnitte 
der Hilusaste sind leicht gewunden als Folge der Medialwartsverdrangung durch die ver­
groBerte Milz. Ihre Breite entspricht jedoch nicht der MilzgroBe, und sie sind deutlich 
enger als bei den gefaBreichen Splenomegalien, manchmal sogar normal breit. Auch das 
intrasplenische Bild weicht deutlich abo Die Verzweigung ist im ganzen geringer besonders 
bei erheblichen Splenomegalien. Die groBeren und mittleren Zweige sind sparlich und ver­
engt, deutlich rigid und gestreckt. Die kleinen Zweige entziehen sich meist dem Nachweis. 
Die Blutfiille der Peripherie ist gering. Die Milzverschattung tritt in der Regel wenig in 

16 Handbuch der med. Radiologic, Bd. XII j2 
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Abb. 64 a-c. Leichte Splenomegalie bei malignem Lymphogranulom. Milzarteriographie. A Arterielle Phase. 
Die Milzarterie ist leicht ausgeweitet, verHi,ngert und bildet Schleifen im Bereiche des Hilus. Die intrasplenische 
Verzweigung ist geringer, die Zweige sind gestreckt, verjiingt und stellenweise ungleichmaBig breit und amputiert; 
b Capillare Phase. Das Parenchym ist nicht homogen, weist kleine Aufhellungen auf, die vor allem 
in den peripheren Milzabschnitten zum Ausdruck kommen; c Anatomisches Praparat der Milz im Schnitt 

Abb. 65. Magenuntersuchung nach Splenektomie. (Patientin wie in Abb . 38) 
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Erscheinung. Auch die venose Phase und die Fiillung der portalen Strombahn sind manch­
mal kaum sichtbar. 

Die Splenomegalie bei Lebererkrankungen weist verschiedene Bilder, je nach dem Grad 
der Erkrankung und dem Charakter der Milzveranderungen auf. Bei der Auswertung ist 
das Bild der Leberfiillung von Bedeutung, das Leberarteriogramm. 

Die Splenomegalie bei malignem Lymphogranulom scheint ein abweichendes, jedoch 
charakteristisches Bild aufzuweisen (Abb. 64). Die Milzarterie ist ungefahr proportional 
der MilzvergroBerung ausgeweitet, verlangert und gewunden. Die Verzweigungen in der 
Milz sind etwas geringer, die Zweige sind rigider, gestreckter und verjiingt. Sie konnen 
stellenweise auch verdrangt oder amputiert sein. Charakteristisch ist das Bild in der Ca­
pillarphase. Die Milz ist inhomogen und zeigt kleinere und groBere herdformige Aufhellun­
gen, entsprechend der Struktur der pathologischen Milzveranderungen. 

c) Untersuchung nach der Splenektomie 

Bei manchen Patienten mit Splenomegalie, vor allem mit herdformigen Veranderun­
gen ist die Splenektomie indiziert. Die Untersuchung nach der Splenektomie zeigt ein 
typisches Bild. Die vorher verdrangten Organe treten in ihre urspriingliche Lage zuriick. 
Den Raum der exstirpierten Milz nehmen gewohnlich der Magen, die Diinndarmschlin­
gen und die linke Colonflexur ein. Der Magen ist in seinem oberen Abschnitt erweitert 
(Abb. 64). Seine Umrisse konnen wegen der sekundaren Adhasionen unregelmaBig sein. 
Auch die Niere, falls sie nicht durch sekundare Verwachsungen fixiert ist, tritt an ihre Stelle 
zuriick, behalt jedoch eine groBere Beweglichkeit. Die Arteriographie der A. coelica zeigt 
einen verschieden langen Stumpf der Milzarterie, von dem aus sich die Pankreasarterien 
gut auffiillen. Auch die anderen Aste der A. coeliaca sind mcist gut geftillt. 

3. Gefa,Jlveranderungen 

Veranderungen des GefaBsystems der Milz kommen sowohl im arteriellen als auch im 
venosen System vor. Sie konnen Merkmale··einer universellen GefaBerkrankung (Arterio­
sklerose) sein, konnen jedoch auch isoliert vorkommen (Thrombose der Milzvene, Milz­
infarkt). Ihre klinische Bedeutung ist unterschiedlich. Zuweilen sind sie direkt oder indi­
rekt lebensbedrohend (Aneurysma der Milzarterie) meist nur ein zufalliger Nebenbefund 
(Phlebolithen). Die Rontgenuntersuchung spielt hierbei eine wichtige, entscheidende Rolle. 

a) Sklerose und Kalkablagerungen in der Milzarterie 

Die sklerotischen Veranderungen der Milzarterie treten im Rahmen der universellen 
Arteriosklerose auf, wobei die Milzarterie nach der Aorta das zweithaufigst betroffene 
GefaB der BauchhOhle ist (LEDoux-LEBARD). Das primare Zeichen ist die erhOhte Schlan­
gelung, die bei normaler MilzgroBe schon im mittleren Alter vorkommen kann und mit 
zunehmendem Alter sich ausgepragter darstellt. Bei fortgeschrittenen degenerativen Ver­
anderungen, meist nach dem 60. Lebensjahr, kann es zur Verkalkung der gesamten Milz­
arterie kommen. 

Die Arteriosklerose der Milzarterie ist nicht von der gleichenklinischen Bedeutung wie die der anderen Organe, 
z. B. der Nieren, des Herzens und des Gehirns. Die Milzarterienverkalkung erzeugt keine klinischen Symptome, 
auf ihrem Boden kCinncn Ancurysmen oder Infarkte entstehen, und sie ist sicher einer der Faktoren, die zur all­
mahlichen Milzatrophie im Alter fiihren. 

Von den Rontgenuntersuchungen kommt bei der Arteriosklerose die Leeraufnahme, die 
Untersuchung der umgebenden Organe und in der Differentialdiagnostik auch die Arterio­
graphie in Betracht. 

Auf der Leeraufnahme sind erst die fortgeschrittenen Grade der Arteriosklerose mit Kalk­
ablagerungen in der Wand nachweisbar. Ihr AusmaB kann verschieden sein. Typisch ist 

16* 
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das Bild der die ganze Arterie betreffenden Verkalkungen (DAHM, HEATLEY, KORINEK) 
(Abb. 66). Yom ersten Lendenwirbelkorper verlaufen nach links und leicht aufwarts bis 
zum Milzhilus parallel kalkdichte, markant gewundene und verschieden breite Streifen. 
Diese entsprechen den tangential dargestellten Wanden der verkalkten Milzarterie. Zwi­
schen den Streifen sind oft kleine wolkenformige und tupfelartige kontrastarmere Herde 

Abb. 66 a und b. Verkalkungen der Milzarterie eines Mannes von 63 J ahren. Leeraufnahmen. a Anteroposteriore 
Projektion. Bandfiirmige, markant gewundene Verkalkungen links von L\V 3; b Seitenprojektion. Die Ver­
kalkungen projizieren sich hauptsachlich in den Kiirper des LW 1-2, (Pfeil). Wandverkalkungen der 

Bauchaorta 

Abb. 67 a und b. Fortgeschrittene Arteriosklerose der Milzarterie mit Wandverkalkungen bei einer 68jahrigcn 
Frau. a Leeraufnahme. Bandfiirmige, stark gewundene Verkalkungen links von LW 1; b Arteriographie. Die 

Milzarterie ist stark geschlangelt, ungleichmaBig breit, mit unregelmaBigen Konturen 

sichtbar. Der Bogen der Arterie wird orthograd getroffen und bildet einen Ringschatten. 
Auf der seitlichen Aufnahme projiziert sich der Anfang des verkalkten Streifens vor den 
ersten Lendenwirbelkorper, im weiteren Verlauf auf den 11. und 12. Brustwirbelkorper. 
In dieser Projektion sind fast immer auch verschieden umfangreiche Verkalkungen der 
Aortenwand nachweisbar. 

Die Untersuchung der umgebenden Organe. Bei der Magenuntersuchung projiziert sich die 
verkalkte Milzarterie dorsal von der hinteren Magenwand. Bei groBerer Schlangelung der-



Aneurysma der Milzarterie 245 

selben konnen leichte Druckveranderungen an der kleinen Kurvatur des Magenkorpers 
erscheinen. In verschiedener Entfernung von der Kardia kommt es dann zur Darstellung 
eines kleineren jedoch scharf abgegrenzten Fullungsdefektes (ROSENBERG). Bei der Uro­
graphie projizierten sich die Verkalkungen der Milzarterie in die Hohe des oberen Pols der 
linken Niere. 

Die Milzarteriographie ist hier fur die Differentialdiagnose von entscheidender Bedeu­
tung. Durch sie werden schon beginnende Grade der Sklerose mit erhbhter Windung der 
Arterie nachgewiesen. Die Fullungskonturen sind dabei noch glattrandig. Bei Bildung von 
umfangreichen sklerotischen Wandeinlagerungen ist die GefaBfullung stellenweise unregel­
maBig, leicht verjungt. Die Umrisse sind uneben. Diese Veranderungen sind besonders 
deutlich bei fortgeschrittenen bandformigen Wandverkalkungen, wobei es durch das 
Kontrastmittel zur Darstellung des ganzen verkalkten Streifens kommt (Abb. 68, 69). 
Zuweilen ist auch die aneurysmatische Erweiterung der GefaBwand zu erkennen. 

Abb. 68. Fortgeschrittene Arteriosklerose der Milzarterie bei einer 60jahrigen Frau. Arteriographie der A. 
coeliaca. Die Milzarterie ist erweitert, verHingert und stark geschlangeit 

b) Aneurysma der Milzarterie 

Die Milzarterie ist nach der Aorta am haufigsten von allen abdominalen GefaBen von 
Aneurysmabildung betroffen (SPITTEL). Das Aneurysma entsteht meist auf Grund der 
Arteriosklerose, kann aber auch kongenital bei angeborenem GefaBwanddefekt, mykotisch 
bei der Endokarditis oder traumatisch bedingt sein. Sehr selten ist es luetischer Atiologie. 
Eine bestimmte Rolle bei der Entstehung eines Aneurysma spielen die arterielle Hyper­
tension und die Schwankungen des intraabdominalen Druckes. Aneurysmen der Milz­
arterie stellen keine Seltenheit dar und wurden bei gezielter Obduktion durchschnittlich 
in 0,8 v. H. gefunden (FELDMAN), bei Fallen nach dem 60. Lebensjahr sogar in 10 v. H. 
(FERRARI zit. nach MOORE). Es kommt haufiger bei Frauen vor, drei Mal so haufig im 
Alter bis zum 45. Lebensjahr, meist bei Frauen, welche geboren haben (VON RONNEN). 
Nach dem 45. Lebensjahr ist das Vorkommen von Aneurysmen bei Mannern und Frauen 
annahernd gleich. Kongenitale Aneurysmen konnen aber auch bei Kindern oderJugend­
lichen vorkommen (CULVER). 

Das Aneurysms kann in jedem Abschnitt der Arterie auftreten. Das arteriosklerotische 
Aneurysma ist meist im Hauptstamm oder konvexen Arterienbogen lokalisiert. Das 
kongenitale Aneurysma nimmt seinen Ausgang an der GefaBgabelung, das mykotische 
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Aneurysma ist in der Regel an den kleinen Asten zu finden. Das Aneurysma kann solitar 
oder auch multipel vorkommen. Es wurden bis zu 10 Aneurysmen im Bereich der Milz­
arterie beschrieben (FELDMAN). Die multiplen Aneurysmen sind vorwiegend an den Auf­
zweigungen oder intrasplenisch lokalisiert, manchmal sind sie kongenitalen Ursprungs. 
Das Aneurysma ist in der Regel sackformig, kugelformig bis oval und verschieden groB. 
Es kann kirsch- bis nuBgroB sein, kann jedoch auch einen Durchmesser bis 15 cm erreichen 
(FELDMAN). Die Aneurysmawand ist oft sekundar verandert und in etwa einem Drittel 
der FaIle ist sie verkalkt. Oft finden sich auch wandstandige Thrombosen oder Blut­
koagula im Lumen (SPITTEL). Etwa in der Halfte des Krankengutes geht das Aneurysma 
mit unterschiedlicher MilzvergroBerung einher. Die Entstehung der Splenomegalie laBt 
sich durch die Druckauswirkung des Aneurysmas auf die Milzvene mit nachfolgender 

Abb. 69 a und b. Aneurysma der Milzarterie mit Wandverkalkung bei einer 42jahrigen Frau. Leeraufnahme. 
a Anteroposteriore Projektion. Ringformige Verkalkung (Durchmesser von 1,5 em) links von LW 2; b Seiten­

projektion. Die Verkalkung hat Nierenform und befindet sich vor dem Kiirper des LW 1 (Pfeil) 

Stauung erklaren (SCIIROTTER, FUCHS). Die groBte Gefahr eines Aneurysma bildet die 
Ruptur. Sie kommt in der Halfte des Krankengutes, besonders bei jiingeren Frauen vor, 
sehr oft in der Schwangerschaft. Das Aneurysma kann ins Retroperitoneum, in die Bursa 
omentalis, die Bauchhohle, den Magcn, in den Darm und auch ins Pankreas rupturieren. 

Die klinischen M erkmale sind von der AneurysmagroBe abhangig. Oft wird es als ein Zufallsbefund bei der 
Untersuchung des Verdauungstraktes, der Nieren oder bei der Arteriographie gefunden. Bisweilen klagt der 
Kranke iiber Schmerzen im linken Oberbaueh. Manehmal ist dann das Aneurysma als Resistenz tastbar, zu­
weilen sogar mit entsprechender Pulsation und Gerauschen. Die Aneurysmaruptur zeigt sich als ein akutes Er­
eignis an, unter dem Bilde des Kreislaufkollapses, schnell zunehmender Anamie und heftiger Sehmerzen in der 
Milzgegend, mitunter in die linke Schulter ausstrahlend. 

Die Leeraufnahme (Abb. 69,70) zeigt ein typisches Bild im FaIle von Wandverkalkung 
des Aneurysma. Zwischen der Wirbelsaule und der Milz ist eine kugelformige bis 
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ovoide Ringverkalkung sichtbar, meist in Hohe von ThW 12-LW 1 (LINDBOE). Die 
ringformige Verkalkung ist oft an der Abgangsstelle von dem GefaB unterbrochen, was 
sehr charakteristisch fiir ein Aneurysma ist. Manchmal konnen jedoch die Verkalkungen 
unregelmaBig angeordnet sein. Der Ringschatten ist dann mehrfach unterbrochen. Das 
Innere des Ringschattens wird von wolkigen, weniger dichten und unregelmaBigen Herden 
gebildet. Bei der Atmung bewegt sich die Verkalkung mit, und zwar urn so deutlicher, je 
naher sie dem Milzhilus liegt. Das Aneurysma kann auch Pulsationsbewegungen zeigen 
(HEIDENBLUT). Manchmal kommt die Aneurysmaverkalkung allein, oder gemeinsam mit 
arteriosklerotischen Verkalkungen der Milzarterie vor. Auf der Scitenaufnahme projiziert 
sich das Aneurysma dicht vor die Wirbelsaule oder in den Korper des 12. ThW- l. LW 
hinein. Ein Aneurysma ohne Wandverkalkung entzieht sich selbstverstandlich der Dar­
stellung auf der Leeraufnahme. 

Abb. 70 a und b. Solitares Aneurysma der Milzarterie. a Leeraufnahme. Ringformige Verkalkung im Milz­
hilus (Pfeil); b Gezielte Arteriographie. Die [Milzarterie ist breiter, gewunden, an ihrem HilusgefaB sitzt ein 

Aneurysma im AusmaB von 12 x 18 mm (Pfeil) 

Die Untersuchung der umgebenden Organe laBt die Lagebeziehung des Aneurysma zum 
Magen, zum Dickdarm und zur Niere feststellen. Es liegt hinter dem Magen, oberhalb der 
linken Flexur und vor dem oberen Nierenpol. Die umgebenden Organe zeigen manchmal 
iibertragene Pulsationen, insbesondere die Hinterwand des Magens. Bei groBerem Aneu­
rysma sind auch Druckdeformationen nachweisbar. 

Die Arteriographie ist in der Diagnostik der Aneurysmen der Milzarterien entscheidend 
(Abb. 70-73). Man sieht in der Regel eine breitere und bewundenereMilzarterie. Von ihr 
oder von den Hilus- oder intrasplenischen Zweig en wird das Aneurysma gefiillt. Die Fiil­
lung ist meist dicht, homogen, glattrandig. Das Kontrastmittel fiillt das ganze Aneurysma 
aus. Manchmal ist jedoch die Fiillung infolge der Anwesenheit von Thromben und Coagula 
inhomogen und zeigt unscharfe Konturen (RIEMENSCHNEIDER). Bei vollkommener Throm­
bosierung laLlt sich das Aneurysma nicht darstellen, so daB es nur indirekt aus der. Bezie­
hung der Milzarterie zur ringformigen Verkalkung vermutet werden kann. t·· 

Differentialdiagnostisch kommen vor allem Cysten der Milz, des linken: Leberlappens 
und der Niere, das Aneurysma der Nierenarterie, perisplenische Verkalkungen und Kalk­
ablagerung in der Lungenbasis in Betracht. 
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Abb.71 Abb.72 

Abb.71. GroBes Aneurysma der Milzarterie bei einer 60jahrigen Frau mit erheblicher Splenomegalie. Milz­
arteriographie. Das Aneurysma (Durehmesser von 7 em) sitzt an der Milzarterie im oberen Absehnitt des 

Milzhilus 

Abb. 72. Multiple Aneurysmen der Milzarterie und ihrer Zweige bei einer 63jahrigen Frau mit leiehter Spleno­
megalie. Milzarteriographie. Die Milzarterie ist breiter, verlangert und gewunden. 1m Bereiehe des Hilus ist 
sie schleifenformig gewunden. An den Hilus- und intrasplenischen Zweigen sitzen insgesamt 5 Aneurysmen 
mit einem Durchmesser von 6-8 mm (Pfeil). Deren FiiHung ist infolge der Wandthrombose kontrastarmer, 

nicht vollig homogen und mit unebenen Konturen 

Abb. 73. Multiple angeborene Aneurysmen der Milzarterie und ihrer Zweige bei einer 18 jahrigen Frau mit mar­
kanter Splenomegalie. Milzarteriographie. Die Milzarterie ist verbreitert, gewunden und bildet im Bereiehe des 
Hilus ein Konvolut. Von der Milzarterie, und vor aHem von ihren Hilus- und intrasplenischen Zweigen aus, fiiHen 
sich kugelige bis sackformige Aneurysmen. Die intrasplenische Verzweigung ist gering. Kontrastarme FiiHung 

der linken Nierenarterie 
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c) Thrombose der Milzarterie 

In der Literatur finden sich bisher keine eingehenden Arbeiten iiber die rontgenolo­
gische Darstellung der Thrombose der Milzarterie. Die breitere Anwendung der Arterio­
graphie hat gezeigt, daB thrombotische Prozesse, wenn auch selten, auch die Milzarterie 
betreffen. Die Thrombose kommt in der Regel nur sekundar vor, als Komplikation der von 
den umgebenden Organen und Organabschnitten ausgehenden Geschwiilste, hauptsachlich 
des Carcinoms des Pankreaskorpers und Pankreasschwanzes, welches oft in die Milzarterie 
einwachst. Eine Thrombose kann jedoch auch bei entziindlichen Prozessen in der Um­
gebung -, bei den allgemein zur Thrombose disponierender Krankheiten oder nach Ver­
letzung vorkommen. Sie betrifft manchmal nur einen kleineren Abschnitt der Milzarterie, 
in anderen Fallen eine langere Strecke. Mit der Milzarterie wird oft auch die Milzvene 
thrombosiert, hauptsachlich bei den Geschwiilsten. 

Abb. 74. Thrombose der Milzarterie bei einem 52jahrigen Mann mit einem groBen ins Pankreas penetrierenden 
Geschwiir. Milzarteriographie. Der mittlere Abschnitt der Milzarterie ist verschlossen (Pfeil). Ihre peripheren 

Abschnitte sind durch zahlreiche Kollateralen in Pankreas, Magen und Omentum versorgt 

Die Thrombose der Milzarterie verursacht meist keine ausgedehnte Milzischaemie, denn 
sie bildet sich haufig nur langsam aus, und der Kreislauf besitzt in dieser Gegend eine aus­
gezeichnete Adaptationsfahigkeit. 1m Bereich der Aste der A. coeliaca finden sich zahlreiche 
Anastomosen, die sich erweitern und mit reichlich Blut die durchgangigen Abschnitte der 
Milzarterie hinter der Thrombose oder direkt die Milz versorgen. Die Thrombose der Milz­
arterie zeigt deswegen meist keine typischen klinischen Symptome. Gewohnlich sind nur 
Symptome der Grunderkrankung festzustellen, in anderen Fallen sind es Symptome der 
Venenthrombose der Milz. 

Die LeerauJnahme und die Untersuchung der umgebenden Organe geben gewohnlich 
nur Hinweise auf die Grunderkrankung oder eine MilzvergroBerung. 

Die Arteriographie erst ermoglicht die Diagnosestellung (Abb. 74-76). Auf den Ront­
genbildern erscheint die Milzarterie nach verschieden lang em Verlauf amputiert. Der 
gefiillte Abschnitt ist manchmalleicht erweitert. Von diesem Abschnitt, oder von anderen 
Arterien aus, kommt es zur Fiillung zahlreicher typischer oder auch atypischer zur Milz 
fiihrender GefaBe. Diese werden hauptsachlich im Gebiete des Pankreas, Magens, Omen-
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tum und des Retroperitoneum gebildet. Uber diese Kollateralen fiillen sich die durchgan­
gig en Abschnitte der Milzarterie hinter der Thrombose und ihre Hilus- und intraspleni­
schen Aste. In anderen Fallen bildet der Kollateralkreislauf ein reiches Netz auf der Milz 
oberfiache fiir kleinere intrasplenische Aste. Die capillare Phase pfiegt im ersten FaIle 
normal zu sein, im letzteren FaIle ist sie weniger regelmaBig. Die Fiillung des portalen Ab­
fiuBbettes ist im groBen MaBe von den Veranderungen der Milzvene beeinfiuBt und oft­
mals nicht gut auswertbar. 

Abb. 75. Posttraumatische Thrombose der Milzarterie. Arteriographie der Arteria coeliaca. Der mediale Ab­
schnitt der Milzarterie ist nicht abgebildet und ihr lateraler Abschnitt (Pfeil) fiiIlt sich durch KoIlateralgefiWe 

im Retroperitoneum, Magen und Omentum 

d) Milzinfarkt 

Der Milzinfarkt kommt manchmal als Folge einer Embolie beiverrucoser oder bakteriel­
ler Endokarditis vor oder bei Wandthromben des linken Herzens. Haufiger ist er jedoch 
durch lokale Arterienveranderungen verursacht. Er steIlt eine Komplikation der chro­
nischen Myelose, chronischen Lymphadenose, Polycythamie dar, ist aber auch eine Be­
gleiterscheinung bei abdominalem Typhus, kongestiver Splenomegalie, der Thrombose des 
portalen FluBbettes und der Arteriosklerose der Milzarterie. Der Infarkt ist von verschiede­
ner GroBe und hangt immer yom Durchmesser des betroffenen GefaBes abo Seine Form ist 
in der Regel keilartig, mit der Basis gegen die Kapsel gerichtet, an der die Perisplenitis 
ablauft. Der Infarkt kann isoliert oder multipel vorkommen. 1m Laufe der Zeit erfolgt im 
Infarkt eine fibrose Schrumpfung, selten Kalkablagerung (HARDMAN). Die Kapseldicke 
oberhalb des Infarkts verstarkt sich oft und es kommt auBerdem zu Adhasionen mit 
den umgebenden Organen. Infolge der Infarktbildung, besonders bei multiplem Vorkom­
men, kann es zu betrachtlicher Deformierung der ganzen Milz kommen. Die Gefahr des 
Infarktes besteht hauptsachlich in der sekundaren Infektion und der AbsceBbildung. 

Klini8ch auDert sich der Milzinfarkt verschiedenartig. Der kleine Infarkt macht keine oder nur geringe 
Beschwerden. Demgegeniiber imponiert der groDe mit heftigen und plotzlich auftretenden Schmerzen in der 
Milzgegend. 1m FaIle der Perisplenitis ist ein charakteristisches Reibegerausch festzusteIlen. 
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Die Diagnose erfolgt meist auf Grund des klinischen Bildes. Die Rontgenuntersuchung 
kann jedoch als wertvolle differentialdiagnostische Untersuchung eingesetzt werden. 

1m akuten Stadium werden durch Thoraxuntersuchung und Leeraufnahme der Milz­
gegend unspezifische Befunde erhoben. 

Abb. 76 a und b. Thrombose der Milzarterie bei der Polycythaemie. Arteriographie. a Beginnende arterielle 
Phase. Die Milzarterie ist in ihrem medialen Abschnitt amputiert (Pfeil) und es fiillen sich zahlreiche gewundene 
KoliateralgefaBe im Magen und Retroperitoneum; b Spate arterielle Phase. Es kommt zur Fiillung des lateralen 

Abschnittes der Milzarterie (Pfeil) und ihrer intrasplenischen Aste in cler vergroBerten Milz 
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Die Thoraxuntersuchung ergibt oft einen Hochstand des Zwerchfells links mit Herab­
setzung der Beweglichkeit und manchmal auch einen kleinen ErguB im phrenicocostalen 
Winkel (NIEDERLE). Eine herabgesetzte Beliiftung der Lungenbasis, zuweilen mit platten­
formigen Atelaktasen, wird beobachtet. 

Die Leeraufnahme des Abdomen laBt eine unterschiedliche MilzvergroBerung infolge 
der Grunderkrankung erkennen. Oft wird eine Aerogastrie und Meteorismus der linken 
Flexur beobachtet. 

Die gezielte Milzarteriographie spielt die entscheidende Rolle in der Rontgendia­
gnostik des Milzinfarktes. Das typische Bild des Infarktes ist der Abbruch des betrof­
fenen GefaBes und ein dreieckformiger gefaBfreier Bezirk, dessen Scheitelpunkt im 
abgebrochenen GefaB liegt. Die Arterie ist oft schon an der Abgangsstelle betroffen, so 
daB dann nur ein gefaBfreier Herd sichtbar wird. Bei Darstellung im schragen Durch­
messer andert sich die Form des Herdes. Bei orthograder Darstellung wird die gefaBfreie 

Abb. 77 a und b. Infarkt in der gering vergroBerten Milz. Arteriographie. a Arterielle Phase. Ein mittelgroBer 
A8t ist amputiert (Pfeil) und ihr Versorgungsgebiet gefiWlos; b Capillare Phase. Ein dreieckformiger Defekt 

ist in der Milzopazitat (Pfpil) sichtbar 

Zone rund bis oval. In der capillaren Phase stellt sich der Infarkt durch emen entspre­
chenden Fiillungsdefekt dar (Abb. 77- 79). 

Bei alteren Infarkten ergibt die Leeraufnahme auBer den durch die Grunderkrankung 
bedingten Veranderungen in der Regel keine besonderen Hinweise. Nur selten ist eine 
Verkalkung des Infarktes festzustellen in Form dreieckformiger bis ovaler, selten homo­
gener, in der Regel unregelmaBig schollenformiger Herde (KADRNKA, HARDMAN). Zu­
weilen erfolgt die Kalkablagerung nur in der sekundar veranderten Kapsel, so daB band­
bis mantelformige inhomogene Verkalkungen an umschriebenen Stellen der Milzoberflache 
auftreten konnen (TRECATE). Kleinere multiple Infarkte bieten ein ahnliches Bild wie die 
Phlebolithen (MACARINI). Die Veranderungen der Oberflache sind bei alteren kalkfreien 
Infarkten durch das Pneumoperitoneum nachzuweisen. Infolge der Infarktschrumpfung 
kommt es zu einer deutlichen Einziehung der Kapsel, so daB an der Stelle der Infarktbasis 
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bei tangentialer Aufnahmerichtung eine Eindellung der Milzkontur sichtbar wird. In Fal­
len von multiplen Infarkten ist die Milzoberflache, insbesondere im Bereich der Konvexi­
tat, deutlich uneben und unregelmaBig. Diese FaIle gehen auch mit verschieden ausge­
pragter Atrophie der ganzen Milz einher. Die Arteriographie zeigt bei alteren Infarkten ein 
ahnliches Bild wie bei den akuten. Der gefaBfreie Herd indessen ist infolge der sekundaren 
Veranderungen kleiner und unregelmaBiger. 

e) Sklcrose der Milzvene 

Die Sklerose der Milzvene tritt im Gefolge der passiven portalen Hypertension und bei 
Stauung der portalen Strombahn, insbesondere bei Cirrhosen, auf. Die Venenwand ist 
derber und verdickt und es kann zu Kalkablagerungen, wenn auch sehr selten, kommen. 

Abb. 78 a--c. Riesensplenomegalie bei Polycythaemie mit einem griiDeren Infarkt im mittleren Milzabschnitt. 
Milzarteriographie. a Arterielle Phase. Die Milzarterie ist schleifenartig gewunden. Die intrasplenische Ver­
zweigung ist gering mit engen und rigiden Zweigen. 1m mittleren Abschnitt ist eine Arterie amputiert (Pfeil) 
und ein unregelmiWiger dreieckfiirmiger Herd ist ohne groDe und mittelgroDe Z weige; b Ca pillare Phase. Die 
Opazitat ist gut ausgepragt, an Stelle des Infarktes findet sich ein unregelmaDiger dreieckfiirmiger Defekt (Pfeil); 

c Praparat der operierten Milz, Langsschnitt 

Die Verkalkung kann die Milzvene nur herdartig, mitunter auch in ihrer ganzen Lange 
betreffen, dann jedoch unter Einbeziehung der Pfortaderwand. 

Auf der Leeraufnahme sieht man bandformige Streifen oder, bei Verkalkung der ganzen 
Vene, ein inhomogenes Doppelband. Dieses laBt sich yom Milzhilus zur Wirbelsaule und, 
falls auch die Pfortader befallen ist, bis zum Leberhilus (MAGOVERN) verfolgen. Der gro­
Bere Durchmesser und die nur wenig ausgepragte Windung der Milzvene ermoglichen die 
Unterscheidung von Verkalkungen der Milzarterie. Eine genauere Abgrenzung ermoglichen 
die Splenoportographie oder die M ilzarteriographie. 
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Abb. 79 a und b. Zwei kleinere Infarkte in einer leicht vergroBerten Milz. Milzarteriographie. a Arterielle Phase. 
Zwei mittelgroBe intrasplenische Zweige im oberen und mittleren Abschnitt der Milz sind amputiert (Pfeil­
spitzen) und ihre Versorgungsgebiete geHWlos. b Capillare Phase. Zwei dreieckformige Defekte im Milzschatten 

f) Phlebolithen 

Milzphlebolithen sind, wie auch an anderen Stellen des Venensystems, z.B. im kleinen 
Becken, Verkalkungen von Venenthromben. Sie liegen in ausgeweiteten intrasplenischen 
Venen, in der Regel an ihrer Gabelung und sind an der Wand fixiert. Ihre Entstehung ist 
auf Veranderungen der Venenwand, insb. bei Phlebosklerose und Endophlebitis zuriick-

Abb.80 Abb.81 

Abb. 80. Multiple Phlebolithen in einer normal groBen Milz 

Abb.81. Multiple Phlebolithen und Kapselverkalkungen in einer normal groBen Milz 
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zuftihren. Eine gewisse Rolle spielen hier auch Stauungen in der Milz, die Sepsis, Thyphus 
abdominalis, Malaria und tropische Krankheiten (KOPPENSTEIN, MEYER, SOHINZ). 
Haufig werden sie femer beim Milzangiom gefunden (TREOATE). Sehr oft laBt sich jedoch 
ftir ihre Entstehung keine sichere Ursache finden. Auffallend haufig werden Phlebolithen 
bei Personen von tiber 50 Jahren festgestellt. Bei der Obduktion werden sie in 4 v. H. der 
FaIle festgestellt (BARSONY). In Sektionsbefunden vorwiegend alterer Menschen liegt dieser 
Prozentsatz noch hoher (HARPER). Klinisch ist die Feststellung von Phlebolithen ohne 
wesentliche Bedeutung. 

Die Leeraufnahme. Das Rontgenbild der Milzphlcbolithen cntspricht praktisch dem Bild 
der Phlebolithen im kleinen Becken (Abb. 80,81). Meistens sind es kugelformige, 2-5 mm 
groBe, gut abgegrenzte Gebilde mit charakteristischer konzentrisch -schalenartiger Struktur. 
Das Zentrum ist meist kalkdicht, kann jedoch auch eine kleine Aufhellung aufweisen 
(FABIAN, KOPPENSTEIN, POLGAR). Die schalenformige Struktur kommt in der Regel bei 
groBeren Phlebolithen gut zum Ausdruck. Bei kleineren pflegt sie weniger deutlich zu sein. 
Seltener sind die Phlebolithen groBer als 5 mm und von ovaler oder unregelmaBiger Form. 
Die Anzahl der Phlebolithen in der Milz ist unterschiedlich. Sie konnen nur vereinzelt 
vorkommen, oft jedoch gehauft. Zuweilen sind tiber 100 Phlebolithen beobachtet worden. 
Ein charakteristisches Merkmal ist weiterhin das gleichzeitige Vorkommen verschieden 
groBer Phlebolithen und ihre unregelmaBige Lokalisation (TESOHENDORF, TREOATE). 
1m FaIle einer groBeren Phlebolithenanhaufung an einem Ort kommt der Verdacht auf, daB 
ein Angiom vorliegt (POLGAR, STASER). 

Die M ilzarteriographie ist erforderlich bei Verdacht auf ein Angiom. 
Differentialdiagnostisch muB die Abgrenzung der Phlebolithen von Verkalkungen oder 

Konkrementen der Organe in der Nachbarschaft, von tuberkulOsen oder parasitaren Ver­
kalkungen der Milz, femer von multiplen Verkalkungen in Infarkten und von der Thoro­
trastmilz vorgenommen werden. MaBgebend sind hierbei die charakteristischen Verande­
rungen des Rontgenbildes, das gesamte klinische Bild, die Anamnese, das Alter und der 
Befund an den anderen Organen. 

g) Thrombose der Milzvene 

Das Ereignis der Thrombose der Milzvene wurde frtiher ftir selten gehalten. Die Ent­
wicklung der Untersuchungstechnik, und vor allem die Anwendung der Splenoportogra­
phie zeigt jedoch, daB sie haufiger vorkommt, als man annahm. Sie tritt selten primar 
auf, in der Regel ist sie sekundar, wobei die Ursachen, die sie hervorrufen, sehr verschieden 
sein konnen. Sie kann bei Erkrankungen auftreten, die eine Neigung zur Thrombosebil­
dung haben, z. B. die Polycythamie, die Wanderthrombophlebitis oder Stauung in der 
portalen Strombahn, femer bei sklerotischen Veranderungen der Milzvene, z. B. bei Leber­
cirrhose. Die haufigste Ursache bilden jedoch die Geschwtilste und Entztindungsprozesse 
in der Umgebung der Milzvene, hauptsachlich Pankreastumoren, Lymphknoten-, Magen­
tumoren und Pankreasentztindungen. Selten ist die Entstehung der Thrombose der Milz­
vene eine Folge von Lues, Tuberkulose oder anderen Infektionskrankheiten, ebenso 
von stumpfen Verletzungen des Abdomen oder abdominalen Operationen. 

Das klinische Bild der Thrombose der Milzvene hangt von ihrem AusmaB, der Schnelligkeit der Thrombo­
sierung, von der Ausbildung des U mgehungskreislaufes und naturlich von der Grundkrankheit und deren Verlauf 
abo Dementsprechend kann die Thrombose zuweilen v6llig unbemerkt bleiben oder sturmisch verlaufen. Bei 
akuter Entstehung sind die Symptome meist deutlich. Am haufigsten besteht ein heftiger Schmerz in der Milz­
gegend, eine rasch zunehmende Splenomegalie oder eine Blutung in den Verdauungstrakt. Dagegen auBert 
sich die chronische Form der Milzvenenthrombose durch eine unterschiedliche Gr6Benzunahme der Milz, die 
manchmal mit Blutveranderungen in Form des Hypersplenismus, zuweilen mit Blutungen in den Verdauungs­
trakt einhergeht. Manchmal jedoch fehlen aIle diese Merkmale und die Thrombose bleibt im Bilde der Grunder­
krankungen verborgen. Dies ist meist bei tumorbedingter Thrombose der Fall. 

Die Rontgenuntersuchung ist hier die entscheidende Untersuchung. 
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Abb. 82. Varicen im Bereiche des Magenfundus und des unteren Abschnittes des Oesophagus bei Thrombose 
der lVlilzvene. Magenuntersuchung 

Die Leeraufnahme zeigt in der Regel nur eine verschieden ausgepragte MilzvergroBe­
rung mit sekundaren Druckerscheinungen an den umgebenden Organen. Selten treten im 
Zuge einer langanhaltenden Thrombose schollige oder bandformige Verkalkungen auf, die 
bei Ubergreifen der Thrombose auf die Pfortader rechts von der Wirbelsaule zur Darstel­
lung kommen (MOBERG). 

Die Untersuchung der umgebenden Organe ergibt Druckveranderungen durch die ver­
groBerte Milz. In Fallen von sekundarer Thrombose bestimmen die Symptome der Grund-

Abb. 83 a und b. Thrombose der Milzvene und ihrer Hilus- und groJ3eren Milzaste bei einem Carcinom des 
Pankreasschwanzes. Splenoportographie. a Wahrend der Injektion. Fiillung der baumartig sich aufzweigenden 
intrasplenischen Aste der Milz; b Nach der Injektion. Fiillung der zahlreichen perisplenischen Kollateralen mit 

Verbindungsasten zu den paravertebralen Venen 
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erkrankung, z. B. eines Magen- oder Pankreastumors das Krankheitsbild. Zum ublichen 
Befund am Magen gehort bei der Thrombose der Milzvene eine ausgepragte bis polypose 
Schleimhautschwellung im Bereich des Fundus und der oberen Abschnitte, die durch die 
varicos ausgeweiteten submucosen Venennetze des Kollateralkreislaufes verursacht ist 
(Abb.82). 

Abb. 34 a- c. Thrombose der Hilusaste der Milzvene bei Polycythaemie mit markanter Splenomegalie. Spleno­
portographie. a Zu Beginn der Injektion. Vom Depot des Kontrastmittels in der Milz fUllen sich stromaufwarts 
einige intrasplenische Venen, fernel' kleinere perisplenischen Kollateralen, kurze Magenvenen und eine breite 
Kollateralvene, die dem Milzhilus entlang nach abwarts verlauft (Pfeil); b Weitere Phase. Beginnende Fiillung 
der Milzvene von den Kollateralen (Pfeil) aus; c Nach der Injektion. Gute Fullung der ausgeweiteten und gewunde­
nen Milzvene, der Pfortader und ihrer Lebel'aufzwcigung. Dal'stellung von Gefiechten del' submucosen Venen 

im Magen mit Fullung del' Col'onal'vene (Pfeil) 

Die Splenoportographie ist die entscheidende Methode zur Sicherung. der Diagnose der 
Milzvenenthrombose. Das Bild ist yom AusmaB und von der Lokalisation der Thrombose 
sowie yom Charakter des Kollateralkreislaufes gepragt (Abb. 83-88). In der Milz bildet 
das Kontrastmittel bei allen Thrombosen fast immer ein groBeres, unregelmaJ3iges Depot. 
Manchmal kommt es auJ3erdem zur retrograden Fullung der baumartig sich aufzweigenden, 
erweiterten intrasplenischen Venen. Wird die Milzvene in ihrem gesamten AusmaB durch 
die Thrombose befallen, fullt das Kontrastmittel die Kollateralvenen in lVlagen, Omentum 

17 Handbnch der med. Radiologie, Ed, XII/2 
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und Retroperitoneum, im Dickdarm und im Perisplenium. Die Venen bilden verschieden 
umfangreiche Geflechte, die stellenweise varicos erweitert sind, hauptsachlich im Magen­
fundus. Ein Teil dieser Kollateralen ist von hepatofugalem Charakter, vorwiegend die 
retroperitonealen, perisplenischen und esophagealen Venen. Durch diese Kollatera­
len im Retroperitoneum konnen zuweilen die linke Nierenvene und die untere Hohlvene 
gefiillt werden. Die Kollateralen im Magen, im Dickdarm und im Omentum sind meist 

Abb. 85. Rekanalisierte posttraumatische Thrombose des linken Abschnittes der Milzvene (Pfeil) mit Kolla­
teralen in der Milzumgebung, in Retroperitoneum und Magen. Splenoportographie 

hepatopetalen Charakters. Durch sie, durch die Coronarvene des Magens sowie durch die 
hepatocolischen Anastomosen erfolgt die Ftillung der Pfortader und ihrer Leberaste. 

Bei einer lokalisierten Thrombose ist die Milzvene bis zum Thrombusbereich gefiillt. 
Der amputierte Stamm zeigt oft unscharfe Konturen. Weiterhin kommt es zur Darstellung 
eines hepatopetalen Kollateralkreislaufes, der die Thrombose umgeht. Durch dies en erfolgt 

Abb. 86 a und b. Thrombose der Pfortader und des medialen Abschnittes der Milzvene bei einem 3 jahrigen Kind 
nach abgelaufener Omphalitis mit umfangreicher Splenomegalie. Splenoportographie. a Wahrend der Injektion. 
Die Fiillung der Milzvene endet am Rande der Wirbelsaule mit unregelmaBiger Konturierung (Pfeil). Es fliIlt 
sich ein KoIlateralkreislauf in der Milzumgebung, vor aIlem im Magen und Retroperitoneum; b Nach der Injek· 
tion. Durch Kollateralen des Retroperitoneum und des Magens kommt es zur Fiillung der linken Nieren­
vene und der unteren Hohlvene (Pfeilspitzen). Zugleich sind auch die Varicen im Bereich der Kardia und 

die paravertehralen Gefiechte gefiillt 
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die Frulung des durchgangigen Teiles der Milzvene und der Pfortader hinter derThrombose. 
Die Kollateralvenen gehen von der Milz und dem vor der Thrombose gefiillten Abschnitt 
der Milzvene aus und bilden Netze im Bereich des Milzhilus, Magens und des Retroperi­
toneum, manchmal direkt in der Umgebung des thrombosierten Abschnittes. Auf diese 
Weise kommt es zu einer Funktions-Rekanalisation der Thrombose. Die hepatofugalen 
Kollateralen bilden sich in diesen Fallen nur in geringem AusmaB aus (Abb. 85) . 

Abb. 87. Thrombose der ganzen Milzvene und der Pfortader bei Polycythaemie mit erheblicher Spleno­
megalie. Splenoportographie. Fullung von zahlreichen varicos ausgeweiteten Kollateralen im Retroperitoneum 

und in der subhepatischen Gegend 

Die Milzarteriographie kann bei der Milzvenenthrombose wichtige Aussagen er­
moglichen. Die Milzarterie ist in der Regel breiter, jedoch nicht proportional der Milz­
groBe und hat wegen ihrer Medialwartsverdrangung einen gewundeneren Verlauf. Die intra­
splenische Aufzweigung ist bei alteren Thrombosen manchmal infolge sekundarer Fibrose 

Abb. 88. Budd-Chiarische Krankheit mit Thrombose des ganzen Rplenoportalen Stammes. Markante 
Splenomegalie und Wandthrombose der unteren Hohlvene. Splenoportographie. Vom Depot in der Milz aus 
fiillen sich Geflechte der neugebildeten Venen perisplenisch und im Retroperitoneum, der linken Nierenvene 

und unteren Hohlvene, deren rechte Begrenzung uneben ist 

17' 
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gering, die Zweige sind verengt und gestreckt. Bei den sekundaren Infarkten treten noch 
typische Herdveranderungen, Amputation der betroffenen Zweige, avasculare Fiillungs­
defekteund verschiedenartige Umformung der GefaBe in der Umgebung hinzu. Die Schat­
tengebung pfiegt gut ausgepragt zu sein und ist bei Infarkten inhomogen. In der spateren 
Phase fiieBt das Kontrastmittel iiber die Kollateralvenen abo Ihre Fiillung ist aber meistens 
kontrastarm. 

4. Blutkrankheiten 

Bei Blutkrankheiten ist die Milz oft vergroBert. Die Mehrzahl dieser Splenomegalien 
auBert sich jedoch bei der Rontgenuntersuchung nicht durch spezifische Veranderungen, 
wodurch man auf die Art der Blutkrankheit schlieBen konnte. Durch die gelaufigen Unter­
suchungen lassen sich nur das AusmaB der VergroBerng und dieselben Veranderungen der 
umgebenden Organe nachweisen wie bei Splenomegalien anderer Atiologie. Die Spezial­
methoden, insbesondere die Splenoportographie und Arteriographie ergeben fiir jede Sy­
stemsplenomegalie typische Veranderungen. Sie ermoglichen eine Beurteilung des GefaB­
systems der Milz, wie auch die Erkennung etlicher Komplikationen von Blutkrankheiten, 
insbesondere der Milzvenenthrombose und des Milzinfarktes. Bestimmte charakteristische 
Veranderungen weisen nur einige Erkrankungen auf, bei denen es zur Anhaufung von 
Hamosiderin in der Milz kommt. 

a) lIaEnosiderose 

Die Anhaufung von Hamosiderin in der Milz ist eine Folge von iibermaBigem Zerfall des Blutfarbstoffes, 
z. B. bei der hamolytischen Anamie, oder bei der Hamochromatose, primar oder sekundar, hauptsachlich nach 
mehrmaliger Bluttransfusion. Die Ablagerung von Hamosiderin in der Milz geschieht diffus, manchmal auch 
herdartig. 

Die Leeraufnahme zeigt im ersten Falle eine leichte und homogene Gesamterhohung der Kontrastdichte der 
Milz (SHANBROM). Bei herdartiger Ablagerung von Hamosiderin sind in der kontrastreichen Milz multiple kleine 
knotchenartige Herde nachweisbar (MACARINI). Ein ahnliches Bild wurde auch bei einer von auBen bedingten 
Siderose nach langjahriger Arbeit im Eisenbergwerk beschrieben (CARTA). Die Befunde bei Hamosiderose in der 
Milz gehoren zu den spatauftretenden Merkmalen und haben keine wesentliche diagnostische Bedeutung. Man 
muB jedoch bei der Differentialdiagnose der Milzverkalkungen an sie denken. 

b) SichelzellenanaEnie 

Die Sichelzellenanamie (Drepanocytose, sickle cell anaemia) ist eine erbliche hamolytische Anamie. Sie 
kommt vorwiegend bei Negern und Mulatten und zwar in zwei Formen vor. Bei der heterocygoten Form ver­
lauft sie manchmal symptomlos. Es muB gar keine Anamie bestehen, die Milz kann jedoch zuweilen vergroBert 
sein. Die homocygote Form geht mit verschiedenen Graden von Anamie und Milzveranderungen einher. Zuerst 
vergroBert sich die Milz. In ihrem Parenchym kommt es zur Blutung aus kleinen GefaBen und zur Bildung von 
lnfarkten. Die betroffenen Herde werden spater organisiert durch Ablagenmg von Kalksalzen und Blutfarb­
stoff. Dadurch kommen kleine Knotchen zustande. 1m Laufe der Zeit kommt es zur Verkleinerung der Milz 
und im schweren Stadium der Erkrankung ist die Milz klein, hart und zuweilen vollig zusammengeschrumpft. 
lhre Pulpa ist durch Bindegewebe mit Ablagerung von Mineralien ersetzt (EHRENPREIS, JACOBSON). 

Die Leeraufnahme zeigt ein unterschiedliches Bild je nach Form und Stadium der Erkrankung. 1m Anfangs­
stadium ist die Milz vergroBert und wegen der Anwesenheit groBerer Mengen von Eisenpigment auch diffus 
kontrastdichter. Spater kann es zur Bildung zahlreicher abgegrenzter bis zu 3 mm groBer Knotchen kommen, 
die meistens regelmaBig iiber die ganze Milz verstreut sind (Siderotische Knotchen). Mit dem Fortgang der Er­
krankung und mit der Verkleinerung der Milz nimmt die GroBe der Knotchen ab, ihre Form wird unregel­
maBig und sie bilden in der Schrumpfmilz eine amorphe Masse (EHRENPREIS, JACOBSON, MACHT). 

5. Milzentziindungen 

In der Diagnostik der Milzentziindungen kommt die Rontgenuntersuchung nur bei 
Herdentziindungen, hauptsachlich beim AbsceB, bei der Tuberkulose und bei der Peris­
plenitis zum Einsatz. 
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a) Milzabscefl 

Del' MilzabsceB kann Folge des trbergreifens einer Infektion von den umgebenden odeI' entfernten Organcn 
auf dem Lymph- odeI' Blutwege odeI' Folge einer direkten Milzverletzung sein. Er ist manchmal eine Kompli­
kation einer Magen-, Darm- odeI' Nierenerkrankung, einer bakteriellen Endocarditis, Sepsis, des Typhus oder 
tropischer Krankheiten. Manchmal wird er durch Vereiterung eines Infarktes oder einer Cyste, z. B. Echino­
coccuscyste, verursacht. Klinisch verIauft derMilzabsceB sehr oft unter dem Bilde einer Sepsis mit meist ver­
groBerter und schmerzhafter Milz. 

Die Rontgenuntersuchung des Torax ergibt in der Regel Veranderungen del' linken Zwerchfellhalfte und fast 
immer Zeichcn ciner Entziindungsreaktion der Pleura mit ErguBbildung (GELFAND). 

Abb. 89 a und b. Subphrenischer AbsceB nach einer Magenoperation. Die Milz ist von dem Zwerchfell und del' 
Thoraxwand abgedrangt. Milzarteriographie. a Arterielle Phase. Die intrasplenischen .Aste sind nicht geschadigt; 

b Capillare Phase. Die ganze Milz ist "angefarbt" 

Die Leeraujnahme zeigt das Grundmerkmal des Abscesses: die MilzvergriiBerung mit atypischer Konfigu­
ration. Der Milzschatten erscheint entweder kreisformig oder spindelformig (SCHINZ). Von Bedeutung ist hierbei 
die Aufnahme im Stehen, die eine Gasblase und einen Fliissigkeitsspiegel im Absce13 erkennen lassen kann. 

Die Arteriographie ist fiir die prazise Diagnostik, hauptsachlich die Abgrenzung eines subphrenischen Ab­
scesses wertvoll. D ill' Milz'1bsceB auBert sich im GefaBplenogramm durch einen gefa13freien Herd, dessen Gren­
zen von den auseinandergedrangten deformierten Asten gebildet werden. In del' Parenchymphase kommt 
ein Defekt mit unscharfen und unebenen Konturen zur Darstellung. Beim perisplenischen odeI' subphrenischen 
AbsceB bleibt dagegen die Aufzweigung in del' Milz unverandert, die Milz jedoch kann verschiedentlich yom 
Zwerchfell und del' Brustwand abgedrangt sein (Abb. 89). 

N ach A usheilung des M ilzabscesses kiinnen an seiner Stelle unregelmaBige Verkalkungen festgestellt werden, 
die aus mehreren groBeren cder kleineren zusammenflieBenden Schollen bestehen (MAOARINI). 

b) Milztuberkulose 

Die Milz wird von der Tuberkulose verhiiltnismaBig oft befallen, insbesondere im 
Kindesalter (GRAY, SCHWARTZ). Ihre Erkrankung ist hierbei in der Regel im Rahmen der 
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gesamten hamatogenen Aussaat sekundar. Die Milztuberkulose kann in mehreren Formen 
vorkommen. Am haufigsten ist die miliare Aussaat, es kann jedoch auch eine grob-kasig­
cavernose Form vorliegen. Eine besondere Variante stellt die tuberkulose Splenomegalie 
dar, durch granulomatose Hyperplasie des Reticulum bedingt. 

Die Rontgenuntersuchung ermoglicht die Feststellung unterschiedlicher MilzvergroBe­
rung in der akuten und subakuten Phase der Milzerkrankung. Einen Beitrag konnte, ins­
besondere bei der grobknotigen Form, die Milzarteriographie liefern. 

Von iilteren tuberkulOsen Prozessen sind die Bilder mit verkalkten Herden bekannt. Sie 
sind meist Zufallsbefunde bei der Untersuchung anderer Organe. Meistens handelt es sich 

Abb.90. Miliare Milztuberkulose im Stadium der Verkalkung. Leeraufnahme. In der Milz mehrere kleine 
Verkalkungen von 2-3 mm im Durchmesser 

um Ausheilungsvorgange einer abgelaufenen hamatogenen tuberkulosen Aussaat. Die 
Befunde sind in der Regel typisch (Abb. 90, 91). Am haufigsten kommen miliare Verkal­
kungen vor. Die Milz zeigt winzige, kontrastreiche, gleichmaBige etwas stecknadelkopf­
chengroBe Herde, diffus verteilt. Sie sind homogen, strukturlos, nur zuweilen haben sie 
einen kalkdichten Kern (COURTIN, HRBEK, MORRISON). Oft zeigen sie unregelmaBige 
Konturen und konnen auch polyedrisch sein. Nach wiederholten schubweisen Aussaaten 
konnen Herde von ungleicher GroBe und Kontrastdichte zustandekommen, so daB dann 
der typische Charakter des Bildes verlorengeht. Bei der grobknotigen-kasig-cavernosen 
Form kommen die Verkalkungen in kleinerer Zahl, manchmal nur vereinzelt vor. Sie sind 
in der Regel ungleich groB, zuweilen von HaselnuBgroBe, unregelmaBig, inhomogen und 
von Schollen- bis Maulbeerstruktur (BLECHA, SCHINZ, TRECATE). rhr Aussehen ahnelt 
den Verkalkungen der Lungenlymphknoten. Die granulomatose tuberkulose Splenomegalie 
hat gewohnlich den Charakter einer Systemsplenomegalie. 
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Fur die differentialdiagnostischen Erwagungen ist bei tuberkulOsen Milzverkalkungen 
das gleichzeitige Vorkommen von Leberverkalkungen wichtig, die einen ahnlichen Cha­
rakter wie jene in der Milz aufweisen, und die Verkalkungen der Bauchlymphknoten. 
Sie ermoglichen die Abgrenzung der tuberkulOs bedingten Milzverkalkung von Verkal­
kungen anderer Natur (SCHRODER, HRBEK). Vor aHem mussen die tuberkulosen Verkal­
kungen von den Veranderungen nach Verabreichung von Thorotrast, die sehr ahnlich aus­
sehen konnen, unterschieden werden. Bei einem unklaren Rontgenbefund weisen auf den 
tuberkulosen Ursprung gleichzeitige Lungenveranderungen, sowie die Vorgeschichte und 
der gesamte klinische Befund hin. 

Abb. 91. Miliare Milztuberkulose im Stadium der Verkalkung. Leeraufnahme. Die ganze Milz ist mit zahlreichen 
Verkalkungen in GroDe von 3- 5 mm durchsetzt 

c) Perisplenitis 

Entzundliche Vorgange der Milzkapsel spielen sich bei verschiedenen Milzerkrankun­
gen ab, beim Infarkt, beim AbsceB, bei der Cyste, nach Blutung in die Milz und bei Er­
krankungen der umgebenden Organe. Oft ist die Ursache jedoch nicht ersichtlich. Meistens 
kommt es dabei zur Verdickung der Kapsel infolge bindegewebigen Umbaus und im weite­
ren Verlauf zu sekundaren degenerativen Veranderungen. Es kann auch zur Ablagerung 
von Kalksalzen kommen (Perisplenitis calcarea). 

1m akuten Stadi~~m bestimmen die Zeichen der Grunderkrankung das klinische und 
rontgenologische Bild. Die Arteriographie kann auBer der Grunderkrankung die Ver­
dickung der Kapsel mit GefaBneubildung zeigen (Abb. 92). 
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1m Stadium der Verkalkungen stellt die Perisplenitis calcarea oft einen zufalligen Be­
fund bei der Untersuchung der Oberbauchorgane dar. Lediglich bei sekundaren Adhasionen 
klagt der Kranke tiber Schmerz- und Druckgeflihle in der Milzgegend. 

Die Leeraufnahme bietet ein charakteristisches Bild (Abb. 92, 93). An der Milzober­
flache kommen dann fiache oder bandformige, oft konfiuierende Verkalkungen zur Dar-

Abb. 92 a-c. Milzinfarkt mit markanter Perisplenitis. Milzarteriographie. a Arterielle Phase. Eine mittelgroBe 
intrasplenische Arterie in der oberen Halfte der Milz ist verschlossen (Pfeil) und ihr Versorgungsgebiet gefaBlos; 
b Spate arterielle Phase. Fiillung von zahlreichen winzigen neugebildeten GefaBen auf der Milzoberflache (Pfeil­
spitzen); c Capillare Phase. Ein unregelmaBiger dreieckformiger Defekt in der oberen Milzhalfte (Pfeilspitzen). 

Starke Verdickung und gute Schattengebung der Milzkapsel 
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stellung. Sie pflegen inhomogen zu sein, ihre Struktur ist oft kornig und der Befund ent­
spricht dem Bild der Pleuritis calcarea. Die Kalkablagerungen sind gewohnlich nur loka­
lisiert, konnen jedoch auch die gesamte Milz mantelartig umgeben (TEscHENDoRF-Mantel­
milz). Die AusmaBe der Milz sind von der Grunderkrankung abhangig. Die Milz kann ver­
groBert mormal groB oder geschrumpft sein. 

Bei Insufflation des Dickdarmes und auch des Magens kann die Lage der Verkalkungen 
in der Milz bestatigt werden. 

Das Pneumoperitoneum kann in Zweifelsfallen die Entscheidung bringen, auBerdem 
werden dabei Adhasionen festgesteHt. 

Abb.93 Abb.94 

Abb. 93. Posttraumatische P erisplenitis calcarea. Leeraufnahme. Die viseerale FIaehe der normal groBen Milz 
weist eine inhomogene Verkalkung im AusmaB von 4 x 1 em, auf 

Abb. 94. Perisplenitis calcarea unbekannter Herkunft. Leeraufnahme. An der auBeren Flache der normal 
groBen und hoch gelagerten Milz ist eine mantelformige Verkalkung von inhomogener Struktur im Ausmal3 

von 7,5 x 3 em siehtbar 

6. Milzverletzung 

Fur die Rontgendiagnostik kommen vor allem Milzverletzungen bei geschlossener 
Bauchhohle in Betracht. Zur Verletzung inkliniert besonders die pathologisch veranderte, 
vor aHem die vergroBerte Milz bei manchen Blutkrankheiten, da sie meistens sprode ist. 
Eine Verletzung kann dabei auch Folge eines kleineren Unfalls sein oder sogar spontan 
erfolgen. Eine normale Milz kann bei stumpfen Traumen des linken Hypochondriums und 
der linken Thoraxhalfte auch bei geringerer Gewalteinwirkung verletzt werden. Bei Milz­
verletzungen unterscheidet man in grob schematischer Weise drei Grundtypen: 

1. eine ausgedehnte Ruptur mit groBer unmittelbarer Blutung,r 2. eine kleinere ober­
flachliche Milzschadigung mit nicht allzugroBer, aber andauernder ~der..intermittierender 
Blutung und 3. eine Parenchymschadigung mit Blutung innerhalb der Milz ohne Kapsel­
ruptur. Hierbei kann es zur sekundarenMilzkapselruptur und nachfolgender Blutung in die 
Bauchhohle kommen, ein Ereignis, das schon nach etlichen Tagen, oder erst nach Wochen 
eintreten kann. Eine Kapselruptur muB nicht unbedingt folgen. Das intrasplenische 
Hamatom wird dann abgekapselt und es bildet sich eine unechte Cyste aus. Die klinischen 
AuBerungen sind bei den einzelnen Typen verschieden. GleichermaBen verschiedenartig 
ist auch der Wert der Rontgenuntersuchung. 
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Bei einer plotzlich auftretenden umfangreichen Milzruptur mit groBer intraabdominaler 
Blutung tiberwiegt das Bild des Kollapses mit rasch fortschreitender Anaemie, Peritoneal­
reizung und heftigen Schmerzen in der Milzgegend, oft in das linke Schultergelenk aus­
strahlend. Hierbei gelingt es meistens, schon klinisch die Diagnose zu stellen, insbesondere 
wenn diese Symptome im Zusammenhang mit einem Dnfall stehen. Die Rontgenunter­
suchung ist hier daher nicht nur unnotig, sondern kontraindiziert, da die Manipulationen 
den Zustand des Patienten nur verschlechtern konnten (LARGHERO, LEDoux-LEBARD). 
Die Leeraufnahme des Abdomens wtirde hierbei nur die Zeichen von Fltissigkeit im Ab­
domen, eine diffuse Verdichtung der Kontrasttiefe, das "Verwischtsein" der Konturen 
einzelner Organe und eine Auseinanderdrangung der Diinndarmschlingen zeigen (FRI­
MANN-DAHL, """'TIT"T'" ...,.,..,....,.,=== 

Abb. 95. Ruptur der Milz mit kleiner Peritonealblutung. Fraktur der 11. Rippe. Leeraufnahme. Die Milz zeigt 
Normalgrol3e, ihre Konturen sind leicht verwischt. Dickdarmmeteorismus 

Von Bedeutung ist die Rontgenuntersuchung bei den tibrigen Typen der Milzverletzung, 
bei protrahierter, rezidivierender oder intrasplenischer Blutung. Die klinischen AuBerun­
gen dieser Verletzungsarten sind in der Regel weniger typisch und lassen den akuten drin­
genden Charakter vermissen. Die Kranken klagen oft nur tiber Druck oder geringe Schmer­
zen im linken Hypochondrium und tiber durch Zwerchfell- und Phrenicusreizung verur­
sachte Beschwerden. Die richtige und rechtzeitige Diagnose ist in diesen Fallen oft recht 
schwierig, wenn der Dnfall nur geringftigig war oder die Ruptur spontan eingetreten ist. 
Die Rontgenuntersuchung stellt dabei eine wichtige Hilfe dar. Bei vorsichtiger Anwendung 
und Auswertung der komplexen Dntersuchung ermoglicht sie, die Diagnose mitunter ver­
laBlich zu stellen. Von groBer Wichtigkeit ist hier die Arteriographie. 

Die Thoraxuntersuchung zeigt wichtige Veranderungen des Zwerchfells. Es ist oft hoher 
gelegen, weniger beweglich und abgeflacht. 1m costophrenischen Winkel pflegt manchmal 
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ein kleiner ErguB nachweisbar zu sein. Die linke Lungenbasis kann weniger beliiftet sein 
und laBt plattenformige Atelektasen erkennen. Frakturen der unteren Rippen gehen mit 
diesen Verletzungstypen nur selten einher, sie sind jedoch diagnostisch wertvoll (WANG). 

Die Leeraufnahme kann eine Reihe von Symptomen von unterschiedlichem diagnosti­
schen Wert zeigen. Es konnen Lokalsymptome, direkt von den Milzveranderungen oder 
einem perisplenischen Hamatom verursacht, oder Fernsymptome infolge der Anwesenheit 
von Blut in der Bauchhohle, vorkommen. Keines dieser Symptome hat allerdings absoluten 
Wert, da nicht nur fiir die Milzverletzung allein pathognomisch. Diagnostisch wertvoll 

Abb. 96. Ruptur der Milz mit markanter Peritonealblutung. Leeraufnahme. Die Milz ist leicht vergroJ3ert, der 
subphrenische Raum ist diffus schattendichter. Die Umrisse der Organe sind weitgehend verwischt 

ist vor allem die Haufung der einzelnen Symptome. Deutliche Veranderungen zeigt die 
Leeraufnahme in etwa einem Drittel des Krankengutes (DONHAUSER). 

Am haufigsten sind die Veranderungen der Milz selbst (Abb. 95, 96). Diese ist me is tens 
vergroBert, kontrastdichter, manchmal auch verdrangt und zeigt verwaschene, wenig 
deutliche Umrisse. Die MilzvergroBerung erfolgt bei Blutung unterhalb der Kapsel oder ins 
Parenchym und beim perisplenisch abgekapselten Hamatom. Das Symptom einer Milz­
vergroBerung ist jedoch nur dort verwertbar, wo man eine Splenomegalie vor der Ver­
letzung ausschlieBen kann. Ihr Nichtvorhandensein schlieBt jedoch eine Milzruptur 
aus. Bei direkter Blutung in die freie Bauchhohle kann die Mi]z von norma]er GroBe sein 
(WYMAN). 
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Haufig pflegt die Begrenzung der Milz sowie der linken Niere und des Psoasmuskels 
unscharf zu sein. Manchmal kommt es zu einer diffusen Vertiefung der Kontrastdichte des 
gesamten subphrenischen Raumes. 

Sehr oft und in der Regel auch recht friihzeitig zeigt der Magen eine Dilatation und es 
tritt eine sehr ausgedehnte Aerogastrie ein (WYMAN). Diese reinen Reflexsymptome kom­
men aber auch auf Grund vieler anderer Ursa chen zustande und sind fur die Diagnostik der 
Milzverletzung von untergeordneter Bedeutung. Druckveranderungen am Magen treten 
hauptsachlich im Bereich der groBen Kurvatur und des Fundus auf. Sehr oft kommt es zu 

Abb. 97 a und b. Milzruptur mit einer intraparenchymatiisen Blutung. Arteriographie der Milzarterie. a Ar­
terielle Phase. Eindringen des Kontrastmittels in das Milzparenchym; b Spatere arterielle Phase. Unregelmal.lige 

Fiillung der Milz, friihzeitige Fiillung der Milzvene 

einer ausdrucksvollen lokalisierten Schwellung der Falten des Magenkorpers an der Stelle 
des Ansatzes des Lig. gastrosplenicum. Die Kontur der groBen Kurvatur ist deutlich ge­
zahnt und unregelmaBig. Dieses Merkmal, von vielen Autoren (LEVINE, LEDoux-LEBARD, 
WANG [und andere) fiir beweiskraftig angesehen, ist wahrscheinlich auf eine Reizung 
der Magenwand durch das dem obengenannten Ligamentum entlang sich fortpflanzende 
Blut zuriickzufiihren. 

Die Zinke Flexur und der anliegende Anteil des Colon transversum pflegen verschieden­
gradig verdnlngt zu sein. AuBerdem wird ein Dick- und Diinndarmmeteorismus beob­
achtet. 

Weitere Symptome werden durch das Hiimoperitoneum hervorgerufen. Bei einer kleine­
ren Menge Blutes im Peritonealraum gibt es in der Regel keine Abweichungen, solche tre­
ten erst bei einer Blutmenge von 750 ml auf (WYMAN). Am stehenden Patienten wird dann 
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eine Erhohung der Kontrasttiefe des kleinen Beckens mit nach oben konkaver Abgrenzung 
sichtbar. Bei zunehmender VergroBernug des Haemoperitoneums tritt das Blut auch zwi­
schen die Dtinndarmschlingen tiber, bei Vorliegen von mehr als 11 Blut pflegt das Ab­
domen homogen kontrastdichter zu sein, wobei die Konturen der einzelnen Organe ver­
wischt sind. 

Die Befunde der Leeraufnahmen kann man manchmal durch Gasfullung des Dickdarmes 
zu prazisieren versuchen. Zur differentialdiagnostischen Unterscheidung von Nierenver­
letzungen muB eine A usscheidungsurographie oder noch besser eine linksseitige gezielte 

Abb. 98 a und b. Milzruptur mit subkapsularer Blutung. Arteriographie der A. coeliaca (Beobachtung von 
BOIJSEN). a Arterielle Phase. Kleinere intrasplenische Aste reichen nicht zur Oberflache und das Kontrastmittel 
bildet im unteren und auBeren Milzteil kleine Herde. Die A. phrenica sin. ist beim oberen Milzpol bogenfiirmig 
nach oben verdrangt (Pfeil); b Spate capillare Phase. Die auBere Kontur der Milz ist unregelmaBig, stellenweise 
wie angenagt, ein griiJ3erer Defekt in der "Anfarbung" des oberen Drittels der Milz (Pfeil). Fiillung des 

splenoportalen Stammes 

Nierenarteriographie durchgeftihrt werden. Auch das Pneumoperitoneum hilft die Diagnose 
sichern (BIRSNER, LEDoux-LEBARD) . Es bedeutet jedoch ein erhOhtes Risiko und die Ge· 
fahr der Verstarkung der Blutung oder der Nachblutung. 

Die Milzarteriographie ist hier von entscheidender Bedeutung. Sie sollte bei allen Kran­
ken eingesetzt werden, bei denen Verdacht auf eine Milzverletzung besteht und bei denen 
das klinische Bild und die Routineuntersuchungen keine Diagnosestellung ermoglichten. 
Durch die Arteriographie konnen die Ruptur und deren Typus, sowie das AusmaB und der 
Charakter der Blutung festgestellt oder die Milzverletzung ausgeschlossen werden. 
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Abb. 99 a- d. MiIzruptur mit intraparenehymat6ser Blutung und mit subkapsularem Hamatom. Arteriographie 
der A. eoeliaea. a Arterielle Phase. Leiehte VergroBerung der Milz. Die auBere und untere Halfte der Milz ist 
ohne Vaseularisation in einem AusmaB von 9 X 4 em. In der Umgebung dieses Defektes sind die Zweige verdrangt, 
und das Kontrastmittel flieBt aus den Arterien in diesen Defekt; b Capillare Phase. Der Defekt im MiIzsehatten 
sowie das ausgeflossene Kontrastmittel aus den Arterien sind gut siehtbar; e u. d Praparate der operierten Milz 

Ubersiehtsaufnahme, Sehnittaufnahme 

Das arteriographische Bild der Milzverletzung hangt von Form und Grad der Ver­
letzung ab (Abb. 91-100). Bei der Milzquetschung ist die Milz gewohnlich vergroBert, 
und die kleinen intrasplenischen Zweige sind umgeformt, gestreckt und bisweilen nicht 
gefiillt . Das Kontrastmittel dringt in das beschadigte Milzparenchym ein und bildet viele 
kleine unregelmaBige Herde. Von dies en aus kommt es zur friihzeitigen Fiillung der Ve­
nen. Man kann in der spateren arteriellen Phase die gleichzeitige Fiillung der Milzarterie 
und Milzvene beobachten. Die kleinen Herde von Kontrastmittel im Milzparenchym iiber­
dauern die capillare Phase und es kommt zu unregelmaBigen fleckigen Herden. Diese Ver­
anderungen konnen diff'us oder lokalisiert sein. Sie sind manchmal das einzige angiographi-
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sche Zeichen einer Milzverletzung. Oft kommen sie mit anderen Veranderungen zusam­
men vor. 

Beim intraparenchymatosen oder subkapsuliiren Hamatom ist die Milz vergroBert. 
Das Hamatom kommt als verschieden groBer avascularer Bezirk mit verdrangten und de­
formierten intrasplenischen Zweigen in seiner Umgebung zur Darstellung. Bei einem 
groBeren subkapsularen Hamatom konnen auch die Arterien in der Milzumgebung ver­
drangt werden. Beim Fortbestand der Blutung kann man ein sehr wichtiges Symptom 
sehen, namlich das direkte Austreten des Kontrastmittels in den avascularen Bezirk wo 
es einen unregelmaBigen Fleckschatten bildot. In dor capillaren Phase sieht man dann einen 
unregelmaBigen Defekt mit unscharfen Umrissen, die uberdauernde Extravasation des 
Kontrastmittels und die fruhzeitige Fullung der Milzvene. 

Abb. 100 a und b. Milzruptur mit pericapsularem Hamatom. Arteriographie. a Arterielle Phase. Multiple 
Defekte und Eindringen des Kontrastmittels in das Milzparenchym; b Capillare Phase. Abdrangung der Milz 

von der Thoraxwand, unregelmaBiger Milzschatten 

Bei der Milzruptur mit Kapselverletzung und intraperitonealer Blutung kann eine 
Splenomegalie fehlen. Die Milz jedoch pflegt ofter von derThoraxwand und yom Zwerch­
fell abgedrangt zu sein. Die Milzruptur auBert sich gewohnlich als ein dreieckiger, verschie­
den tief greifender Defekt mit Deformation der benachbarten Aste und unregelmaBigen 
Umrissen. Bei bestehender Blutung flieBt das Kontrastmittel in die Milzumgebung oder 
direkt in die Peritonealhohle. 

7. Milzcysten 

Milzcysten kommen verhaltnismaBig selten vor. 1m Schrifttum finden sich vorwiegend 
kasuistische Berichte oder Zusammenfassungen einzelner Arbeiten. Es kommen entweder 
angeborene oder erworbene Oysten VOl'. Die angeborene - echte - Oyste ist mit Epithel 
ausgekleidet (dermoide oder epidermoide Oyste) oder mit Endothel (Lymphangiom, 
Hamangion, polycystische Krankheit) oder sie ist eine Hamartomcyste. Die erworbenen 
Oysten entstehen als Folge einer Verletzung, Entzundung odeI' Degenerationsveranderun­
gen del' Milz oder sind parasitaren Ursprungs. Die Oyste kann solitar oder multipel vor­
kommen, ist klein odeI' groB, ein- oder mehrkammerig, mit abgetrennten oder kommuni­
zierenden Hohlraumen. Manchmal ist die ganze Milz von Oysten durchsetzt. Verschieden-
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artig ist auch der histologische Aufbau der Kapsel und evtl. auch der Cystenauskleidung. 
Daher wurden die Cysten bezuglich ihrer Histo- und Pathogenese verschieden eingeteilt. 
Von der Mehrzahl der Autoren wird die ausfiihrliche FowLER-Klassifikation anerkannt. 
Fur die klinische Praxis ist die Einteilung in parasitare und nichtparasitare Milzcysten 
ausreichend. 

a) Nichtparasitiire Cysten 

Die nichtparasitaren Cysten sind groBtenteils die unechten, nicht ausgekleideten Cy­
sten. Ihre Entstehung verdanken sie meist einer Blutung. Seltener kommt die nichtpara­
sitare echte Cyste vor. Aus der Literatur geht hervor, daB von mehr als 300 publizierten 
nichtparasitaren Cysten die unechte Cyste viermal so haufig wie die echte war. Klinisch 
ist die Unterscheidung dieser Cystentypen nicht moglich. Nach Verletzung der Milzgegend 
(Anamnese) neigt man zur Diagnose: unechte Cyste. Schwierigkeiten mit der Abgrenzung 

Ab b. 101 a-e. Subcapsulare Cyste im unterem MilzpoI bei einer 40 jahrigen Frau. a Leeraufnahme. Antero­
posteriore Projektion. Eine ringfiirmige Verkalkung von 5 em Durehmesser im unteren Milzpol; b Leerauf­
nahme. Seitliche Projektion. Die Verkalkung projiziert sich vorwiegend in die WirbeIsaule; c Magenuntersuchung 
d Arterielle Phase der Milzarteriographie. Die Arterien im unteren Milzpol sind Ieicht verdrangt; e Capillare 

Phase. Flacher FiiIlungsdefekt im unteren Milzpol 
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dieser Typen hat oft auch der Histologe. Bei groBen echten Cysten kommt es zu sekundaren 
Veranderungen und zum Schwund der Auskleidung, so daB auch er oft nicht in der Lage ist, 
den Ursprung der Cyste zu bestimmen. Die Unterscheidung dieser beiden Typen ist kaum 
notig, da ihre Behandlung dieselbe ist, namlich die Splenektomie. 

Die nichtparasitaren Cysten kommen in 60% bei Frauen vor und treten in 80 % 
solitar und unilokular und in 65% subkapsular, meist im Bereich des oberen Milzpoles, 
auf (FOWLER). Sie stellen in der Operationsstatistik 0,2-0,5% aller Indikationen zur 
Splenektomie dar (SANGUILY, PEMBERTON). Ihre GroBe ist verschieden, sie konnen Hasel­
nuBgroBe erreichen, aber auch mehrere Liter Flussigkeit enthalten. Das Milzparonchym 
in der Umgebung der Cyste ist sekundaren Degenerationsvorgangen ausgesetzt. Bei einer 
groBen Cyste kommt es zu seiner fast volligen Atrophie. 

Klinisch treten meist keine typischen und deutlich ausgepragten Symptome auf. Oft bleibt der Kranke 
geraume Zeit beschwerdefrei. Erst durch eine zufallig durchgefiihrte Untersuchung werden eine verschieden 
ausgepragte Splenomegalie oder Kalkablagerungen in der Milzgegend entdeckt. In anderen Fallen treten sekun· 
dare Beschwerden, Druckgefiihl biR Schmerzen im Oberbauch, Dyspnoe, Nausea, als eines Druckes Folge auf 
die umgebenden Organe oder als Folge der Adhasionen auf. Bei Komplikationen der Cyste, z.B. Ruptur oder 
Vereiterung, andert sich plotzlich der bisher harmlose klinische Verlauf im Sinne eines akuten abdominalen 
Geschehens oder eines subphrenischen Abscesses. 

Die Rontgenuntersuchung ist hier bei Einsatz geeigneter Methoden von entscheidender 
Bedeutung, sie ormoglicht die Diagnose der Cyste (Abb. 101-104). 

Die Thoraxuntersuchung kann bei groBer und in der oberen Halfte der Milz lokalisierter 
Cyste Veranderungen an Zwerchfell und Lungenbasis ergeben. Manchmal ist auch eine 
Auseinanderdrangung und starkere Wolbung der Rippen der unteren linken Thoraxhalfte 
nachweisbar (BSTER). 

Die Leeraufnahme zeigt bei V orliegen einer Cyste eine M ilzvergrofJerung, Veranderungen 
der umgebenden Organe und zuweilen Kalkablagerungen. Die MilzvergroBerung ist unter­
schiedlich, je nach GroBe der Cyste und der sekundaren Parenchymveranderungen. Kleine 
Cysten gehen nur mit leichter Deformierung der Milz einher. Die Riesencyste kann die ganze 
linke Halfte des Abdomen ausfUllen und sich bis tief ins Becken erstrecken. Die Spleno­
megalie hat gewohnlich eine atypische Form. Bei der haufig vorkommenden Lokalisation 
der Cyste in der oberen Halfte der Milz ist dieser Teil kugelig oder ovoid ausgeweitet und 
die untere Milzhiilfte verlauft als ein enges Band aus normalem ubrig gebliebenem Paren­
chym abwiirts zum Becken. Eine kugelrunde VergroBerung der ganzen Milz resultiert 
bei zentrallokalisierter Cyste. Selten trennt sich die Cyste bei Entwicklung unterhalb der 
Kapsel vom Parenchym ab und bleibt mit der Milz nur durch ein enges Band in Verbin­
dung. In dies en Fallen ist die Milz vor normaler GroBe (FONKALSRUD). 

Bei Komplikationen der Cyste erfolgen Veranderungen der Milz. 1m FaIle einer Ruptur 
wird die Kontrastdichte diffus und greift auf die ubrigen Teile der Bauchhohle uber (KUNO). 
Bei Vereiterung der Cyste kommt es oft innerhalb derselben zur Gasbildung mit deut­
licher Spiegeleinstellung im Stehen oder in Seitenlage. 

Cystenverkalkungen kommen in etwa 20% vor (ASBURY), wahrscheinlich auf Grund 
degenerativer Veranderungen oder Blutungen in die Wand. Die Calcifikationen konnen 
einen verschiedenartigen Charakter aufweisen. Bei kleinen, manchmal auch bei mittel­
groBen Cysten pflegt die gesamte Cystenwand verkalkt zu sein. Sie auBert sich dann in 
Form eines Ringes mit einem kontrastreichen, 2-3 em breiten Band in der Peripherie. 
Die Struktur des Ringes ist meist schollenartig, sein Zentrum manchmal von weniger kon­
trastdichten konfluierenden wolkenartigen Herden gebildet. Die Cysten groBen AusmaBes 
projizieren sich oft links vom Magen, bei Lokalisation im oberen Pol kann sie auch hinter 
dem Magen und manchmal auch mehr medial neben der Wirbelsaule sichtbar sein. Auf der 
Seitenaufnahme projiziert sich die Verkalkung entweder in die Wirbelsaule oder dicht vor 
dieselbe. Beim Atmen bewegt sich die Verkalkung synchron mit der Milz. Bei groBeren 

] 8 Handbnch deT med. Radiologic, lld. XII!2 
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Cyst en kommt es gewohnlich nur zur teilweisen Verkalkung ihrer Wand. Man findet dann 
auf der Aufnahme bandformige oder schollenartig verstreute, manchmal konfiuierende Ver­
kalkungen, bisweilen unregelmaBige halbringformige oder geradlinige Bander. 

Neben diesen direkten Merkmalen der Cyste kommen auch sekundare Veranderungen 
durch Verdrangung und Uberlagerung der umgebenden Organe vor. Die linke Niere 
und der Psoasmuskel pfiegen weniger deutlich zu sein. 

Abb. 102 a- d. Intraparenchymatose Milzcyste bei einem 42jahr. Mann. a Leeraufnahme. Eiformige Verkal­
kung von 5 X 6 em Durehmesser in der unteren Halfte der Milz; b Arterielle Phase der simultanen Arteriographie 
der A. coeliaca und der oberen Mesenterialarterie. GroBe intrasplenisehe Zweige in der unteren Halfte der Milz 
sind verdrangt und umklammern die Zyste; c Capillare Phase. Die Cyste ist als ein Defekt sichtbar; d Opera-

tionspraparat der MiIz. Langsschnitt 
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Die Untersuchungen der umgebenden Organe, insbesondere von Magen, Dickdarm und 
linker Niere mit Kontrastmitteln lassen die Druckeinwirkungen erkennen. 

Der Magen ist gewohnlich medialwarts verdningt. Eine Cyste, im oberen Anteil der 
Milz, verdrangt den Fundus abwarts und oft auch die Kardia und den unterenAbschnitt der 
Speiserohre nach rechts (BSTER, SANDER). Befindet sich die Cyste am unteren Pol, kann 
del' Magen aufwal'ts vel'drangt werden. Die Flexura duodenojejunalis pflegt in der Regel 
nach rechts verschoben zu sein. Die linke Flexur des Dickdarmes und del' anliegende An­
teil des Tl'ansversum sind verschiedengradig medial- und abwarts verlagert, gewohnlich 
auch nach vorn. 

Die Veranderungen del' linken N iere erfolgen hauptsachlich bei Ausdehnung der Cyste 
dorsalwarts. Bei der Druckauswil'kung auf die NierengefaBe kommt es zu Funktionsstorun-

Abb. 103 a, b 
Abb. 103 a-g. GroBe, hiichstwahrscheinlich angeborene Cyste des oberen Milzabschnittes mit teilweiser Wand­
verkalkung bei einer 23jahrigen Frau. a Leeraufnahme. Splenomegalie mit markanter eifiirmiger Ausweitung 
des oberen Milzabschnittes und mit nach abwarts vergriiBertem unteren Pol. Streifenfiirmige Verkalkungen 
paravertebral in der Hiihe von LW 1-2, ferner im Verlaufe der 8. Rippe vorne und in Hiihe ihres Endes 
(Pfeil); b Magenuntersuchung. Der Magen ist nach rechts verdrangt, die groBe Curvatur des Fundus und des 
Kiirpers ist verformt durch unregelmaBige Impressionen, der Bereich der Verkalkungen der Cyste wiilbt sich 

unregelmaBig in das Magenlumen vor 

gen und mangelhafter Darstellung im Ausscheidungsurogramm. Die Vel'drangung kann 
medianwarts und sogar tiber die Wirbelsaule hinaus nach l'echts el'folgen. Bei Cysten im 
unteren Pol kann die Niel'e aufwarts verdl'angt werden. Die Cyste des oberen Milzanteils 
dagegen drangt die Niere abwarts. Bei Ausdehnung der Cyste nach vorne mtissen keine 
Nierenveranderungen eintreten, auch wenn es sich urn eine umfangl'eiche Cyste handelt. 

Die auf der Leeraufnahme und bei der Untersuchung der umgebenden Ol'gane fest­
gestellten Veranderungen konnen dul'ch Anlegen eines Pneumoperitoneum und Pneumo-

IS* 
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retroperitoneum erganzt werden. In der Gasfiillung tritt die unregelmaBige Milzform sehr 
gut hervor. Dabei kommen auch die kleineren subkapsularen Cysten zur Darstellung, die 
als UnregelmaBigkeit oder lokalisierte Ausbuchtung der Oberfiache in Erscheinung treten. 

Die Milzarteriographie spielt die entscheidende Rolle in der Diagnostik der Milzcysten. 
Neben den Form- und GefaBveranderungen der Milz ermoglicht sie, die Cyste selbst darzu­
stellen, wie auch die sekundaren Parenchymveranderungen. 

Ein gefaBfreier Bezirk mit Druckdeformation der umgebenden Arterien bildet das 
charakteristische Merkmal eines cystischen Tumors in der GefaBphase. In der capillaren 
Phase dokumentiert sich die Cyste in Form eines glatt begrenzten und regelmaBigen De-

Abb. 103 c. Pneumoperitoneum. In der Gasfiillung tritt die Form der vergro13erten Milz deutlich hervor; 

fektes. Diese Veranderungen sind der Lokalisation und GroBe der Cysteentsprechend unter­
schiedlich. Bei einer subkapsularen Cyste werden gewohnlich nur kleinere und oberfiach­
lich gelegene Milzzweige verdrangt. In der Capillarphase ist nur eine Impression der Milz­
oberfiache sichtbar. Die intrasplenische Cyste verdrangt groBere Milzzweige, die bogen­
formig umgeformt und zusammengedrangt werden konnen. Die Capillarphase zeigt dann 
einen ovoiden oder kugelformigen Defekt. Bei einer Riesen-Cyste, die die Milzarterie und 
ihre extrasplenischen Zweige verdrangt, ist das Bild durch sekundare Atrophie des Milz­
parenchyms gepragt. In der Umgebung der Cyste ist die Zahl der GefaBe vermindert. 
Manchmal verlaufen nur einige enge und gestreckte GefaBe mit sparlicher Aufzweigung zu 
den Parenchymresten am Cystenrand. Dieses Bild steht in deutlichem Gegensatz zu der 
reichen Vascularisation des nichtbetrofl'enen Parenchyms. In der capillaren Phase werden 
die Parenchymreste wiederum gut dargestellt und die Cyste tritt deutlich in Erscheinung. 
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Abb. 103 d, e. d Arterielle Phase der Milzarteriographie. Die Milzarterie ist ausgeweitet und nach medial­
warts und abwarts verdrangt. Die intrasplenische Aufzweigung im oberen Milzabschnitt ist typisch ver­
formt, die Aufzweigung in dem bandformig verlangerten unteren Milzabschnitt ist reiehhaltig und ohne Ab­
weichungen. Reiche arterielle Versorgung sieht man auch im Bereiche des linken Pankreasabschnittes, der nach 
abwarts verdrangt ist; e Capillare Phase der Milzarteriographie. Die Cyste kommt in Form eines groBen ovoiden 
Defektes im AusmaBe von 16 x 13 em zur Darstellung. Ihre Abgrenzung bilden Reste des Milzparenchyms. 

Diffuse "Anfarbung" des linken Pankreasabschnittes; 

Abb. 103 f, g. f Splenoportographie. Das Kontrastmittel ist in das unversehrte Milzparenehym eingespritzt. 
Die Milzvene ist nach abwarts verdrangt und umgeformt; g Praparat der operierten Milz. Langssehnitt 
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Multiple Cysten verursachen vielherdige Deformationen der intrasplenischen Aste und 
verraten sich hauptsachlich durch viele Defekte in der capillaren Phase (Abb. 104). 

Es ware auch moglich, eine Cyste mit Kontrastmittel durch percutane Punktion direkt 
darzustellen (EBAN, ELLIS, MARFISI). Die Anwendung dieser Methode halten jedoch einige 
Autoren fiir kontraindiziert (HOLUB). Das Risiko dieser Untersuchung ist zu groB wegen 

Abb. 104 a-c. Multiple Milzcysten. Arteriographie. a Arterielle Phase. Die Milz ist vergroBert, die intraspleni­
schen Aste sind umgeformt, verdrangt und umgreifen multiple avasculare Herde; b Capillare Phase. Der Milz­

schatten ist nicht homogen und enthalt multiple Defekte; c Operationspraparat der Milz. Langsschnitt 

der Moglichkeit des Durchsickerns von Cysteninhalt in die Peritonealhohle und der Ent­
stehung sekundarer Entziindung und Adhasionen, die dann die Durchfiihrung der Sple­
nektomie erschweren. 

Dies gilt auch fiir die Splenopor-tographie. Diese Methode darf nur bei gezielter 
Punktion angewandt werden, wenn durch die Arteriographie vorher die Verhaltnisse 
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in der Milz geklart wurden, und normales Parenchym vorhanden ist, das eine gute Punktion 
ermoglicht. Die Indikationen zur Splenoportographie sind hier sehr begrenzt. Sie kommt 
nur zur Beurteilung des Leberzustandes und zum AusschluB evtl. gleichzeitig vorkommen­
der Lebercysten oder der portalen Thrombose, in Betracht. Die Splenoportographie zeigt 
bei groBeren Milzcysten Druckveranderungen im extrahepatalen FluBbett verschiedenen 
AusmaBes mit Deformierung der Milzvene. Die Durchgangigkeit des FluBbettes ist wegen 
der langsamen Entwicklung der Cyste und der Moglichkeit der Verlagerung der Milzvene 
gewohnlich gut. 

Differentialdiagnostisch ist es notwendig Splenomegalien anderen Ursprungs, ferner 
Nieren- und Retroperitonealtumoren, Pankreas-, Omentum- oder Mesenterialcysten und 
bei schalenformigen Verkalkungen, auch Aneurysmen der Milzarterie zu unterscheiden 
bzw. abzugrenzen. Diese konnen manchmal den Bildern der Milzcysten ahnlichsein, jedoch 
bei komplexer Untersuchung unter Anwendung mehrerer Methoden und sorgfaltiger 
Auswertung der Befunde und Erhebungen wird es immer moglich sein, diese Prozesse 
voneinander zu unterscheiden. 

b) Parasitare Cyst en 

Parasitare Cysten in der Milz sind durch Echinococcus, Cysticercus, Pentastoma denticulatum und Histo· 
plasma denticulatum verursacht. 

Echinococcuscysten kommen in unseren Breiten nur selten vor, im Gegensatz zu subtropischen und tropischen 
Landern. Sie sind durch die Keimzellen der im Hundedarm lebenden Taenia echinococcus verursacht. In den 
menschlichen Korper gelangen sie liber den Verdauungstrakt. Deswegen sind die Leber und die Lungen am hau­
figsten befallen. Die Lokalisation in der Milz ist sehr selten (3,7 % VEGAS nach MIRIZZI, 8 % BOURGEON). 
In der Regel handelt es sich urn sekundare Cysten, selten um primare. Die Echinococcuscyste in der Milz ist 
meistens solitar, selten multipel (BOURGEON, PATEL) und ist von unterschiedlicher GroBe. Manchmal ist sie sehr 
groB und kann 2-3 Liter Fllissigkeit mit zahlreichen Keimzellen beinhalten. Die Cyste verursacht im Milz­
parenchym sekundare Veranderungen, insbesondere Atrophie. Sie beteiligt sich an der Entstehung von Infark­
ten und Nekrosen, so daB oft eine sekundare Perisplenitis zustandekommt. 

Die Rontgenbilder del' Echinococcuscyste der Milz sind sehr ahnlich oder gar identisch mit den Bildern del' 
nicht parasitaren Cysten. Es ist dann nicht moglich, sie rontgenologisch voneinander zu unterscheiden. Bei der 
Echinococcuscyste kommt es oft zu Verkalkungen ihrer \Vand. In kleineren Cysten sind die Verkalkungen homo­
gener und kalkdichter, manchmal von mosaikartiger Struktur (BOURGEON). Diese Verkalkungen sind meist 
kugelformig, bei sekundaren Cystenveranderungen konnen sie auch verschieden deformiert sein (LEDOUX 
LEBARD). Zur Unterscheidung der parasitaren von den nichtparasitaren Milzcysten kann der Nachweis von 
Zysten in der Leber oder den Lungen beitragen. Wichtige Untersuchungen sind ferner die Blutuntersuchungen­
Zahl der eosinophilen Zellen, Komplementbindungsreaktion, \Veinberg'sche Flockungsreaktion und die intra­
dermale Reaktion nach Casoni-Boteri. 

Der Cysticercus stellt das embryonale Stadium der Taenia solium dar. Heute ist er selten und in Landern 
mit gutem hygienischen Standard kommt er fast nicht mehr vor. Seine typische Lokalisation sind die Muskeln, 
in denen die Keimzellen verkalken. Die Milz wird nur sehr selten befallen. Die Cysticercen treten dann in Form 
disseminierter Verkalkungen in Erscheinung, etwa unter dem Bilde del' Miliartuberculose oder von Phlebolithen. 
Die Verkalkungen sind 3-5 mm groB, nicht vollig homogen und als typisch fUr sie gilt die ovale Form. Sie 
konnen in groBer Zahl vorkommen (TRECATE, MACARINI). Differentialdiagnostisch wichtig und fUr den Cysti­
cercus pathognomonisch ist die Feststellung ahnlicher Herde in den Muskeln odeI' anderen Organen, auBerdem 
entsprechende Blutbefunde und die Komplementbindungsreaktion. 

Das Pentastoma denticulatum ist das Larvenstadium del' Linguatulae rhinarhiae, welche in der Nasenhohle 
des Hundes oder anderer Haustiere lebt. Die Eier kommen in den menschlichen Verdauungstrakt. Ihre Larven 
gelangen liber den lymphatischen Kreislauf in die mesenterialen Lymphknoten, in die Leber und die Milz. Hier 
kapseln sie sich ab, vergroBern sich, sterben ab und verkalken. In der Milz bilden sie multiple rundliche oder 
ovale, homogene und sehr kalkdichte Herde von einigen Millimetern Durchmesser (SAUPE). Sie sehen 
den Tuberkeln oder den Phlebolithen sehr ahnlich und lassen sich rontgenologisch von ihnen nicht unterscheiden. 
Da sie auch in der Leber und den Mesenteriallymphknoten vorkommen, konnen sie mit der Tuberkulose ver­
wechselt werden. Die Unterscheidung erfolgt unter Zuhilfenahme der Biopsie. 

Das H istopZasma denticulatum kommt nur selten VOl', ist endemisch auf bestimmte Lander begrenzt. Uber den 
Blutkreislaufwird die Milz befallen, wo es zur Granulombildung mit Nekrose und Verkalkung kommt. Auf der 
Aufnahme sind dann mitunter zahlreiche kleine, scharf abgegrenzte, meist kugelformige Herde zu sehen mit aus­
gepragter konzentrischer Struktur (SCHWARTZ). 
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8. Benigne Tumoren 

Von den benignen Tumoren kommen in der Milz vereinzelt Hiimangiome, selten Fi­
brome, Myome und Hamartome vor. Die letzteren haben manchmal die Struktur eines 
Splenoadenoms. Die benignen Tumoren sind oft klein und stellen in der Regel einen Zu-

Abb. 105 a-d. Hamartom (Splenoadenom) der Milz. a Pneumoperitoneum und Mageninsufflation. Die Milz 
ist leicht vergroI3ert, ihre mediale Flache ist vorgewiilbt. Zum Milzhilus verlauft der infolge Pankreatitis 
leicht vergriiI3erten Pankreasschwanz. b Arterielle Phase der Coeliacographie. Die Milzarterie ist verlangert 
und verdrangt, am Hilus schleifenformig gewunden. Ihre Aste im mittlerem und oberen Abschnit t der 
Milz sind verdrangt, und es fiillen sich kleine neugebildete GefaBe; c Spate capillare Phase der Milzarteriographie. 
Gute "Anfarbung" der ganzen Milz, vor aHem im Bereiche des Tumors. Die Milzform mit Verwolbung ihres 
mittleren Abschnittes ist gut sichtbar. Fiillung der Milzvene; d Praparat der operierten Milz. Langsschnitt 
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fallsbefund bei der Obduktion dar. Nur ausnahmsweise erreichen sie einen groBeren Um­
fang. Dann auBern sie sich auch klinisch, gewohnlich durch Druckwirkung im Epiga­
strium. 

Die Rontgenuntersuchung ist in der Diagnostik der benignen Tumoren der Milz von 
groBer Bedeutung, hauptsachlich die Arteriographie (Abb. 105). 

Die Leeraufnahme und die Untersuchungen der umgebenden Organe lassen Veranderun­
gen nur bei einem groBeren Tumor erkennen, meist eine Splenomegalie von atypischer 
Form und Druckveranderungen am Magen, an der linken Flexur und manchmal an der 
linken Niere. Kalkablagerungen kommen selten vor, eher kann man eine Anhaufung von 
Phlebolithen beim Hamangiom finden. 

Abb. 106 a und b. Multiple Metastasen eines Melanosarkoms in der Milz. Milzarteriographie. a Arterielle Phase. 
Die intrasplenische Verzweigung ist rarefiziert, einzelne Aste sind gestreckt und rigid; b capillare Phase. Der 

Milzschatten ist inhomogen mit Defekten und stellenweise auch mit Herden durch "Tumoranfarbung" 

Das Pneumoperitoneum zeigt bei kleineren oberflachlich gelegenen Tumoren Defor­
mation der Milzoberflache, bei groBen Tumoren kommt die atypische spindelartige oder 
kugelformige Form der Milz manchmal zur Darstellung. 

Die Arteriographie ermoglicht schon einen kleineren Tumor festzustellen, z. B. ein Ha­
mangiom. Dabei kommen verschiedenartige, neugebildete GefaBnetze zur Darstellung. 
Das Bild der anderen benignen Tumoren hangt von ihrer Vascularisation abo In der GefaB­
phase werden die Milzzweige in der Tumorumgebung bogenformig verdrangt oder zusam­
mengedrangt. Von diesen Zweigen aus gehen manchmal in den Tumor nur einige enge Aste, 
in anderen Fallen zahlreiche neugebildete GefaBe ab, die reiche Netze bilden. In der ca­
pillaren Phase ist ein stark vascularisierter Tumor gewohnlich gut "angefarbt", manchmal 
genau so wie das umgebende Milzparenchym. Ein Tumor mit nur geringer Vascularisation 
kommt als ein Defekt zur Darstellung, und seine Unterscheidung von einer Oyste ist mit­
unter recht schwer. 
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9. Maligne Tumoren 

Primare maligne Tumoren kommen in der Milz nur selten vor, in der Literatur wurden 
etwa 200 FaIle beschrieben. Der Tumor kann seinen Ausgang von allen Teilen der Milz 
(Trabekeln, Kapsel, Lymphatischer Teil, Endothel der Sinus, Reticuloendothel oder glatte 
Muskulatur) nehmen. Meist handelt es sich um Sarkome. Am haufigsten sind es Fibrosar­
kome, Lymphosarkome oder reticulozellulare Sarkome. 

Sekundare Tumoren kommen in der Milz relativ haufig vor. Diese greifen entweder 
aus der Umgebung tiber, vor allem yom Magen, Pankreas, Retroperitoneum, Dickdarm, 

Abb. 107 a und b. Multiple nekrotische Metastasen eines Melanoms in der Milz. Arteriographie. a Arterielle 
Phase. Die Milz ist vergroBert, die Milzarterie ist erweitert, die intrasplenischen Aste sind deformiert, verdrangt, 
stellenweise amputiert und winzige neugebildete TumorgefaBe sind sichtbar; b Capillare Phase. Der Milzschatten 
ist nicht homogen und enthalt multiple Defekte mit "angefarbten" Randern, die Metastasen mit Zentralne-

krose entsprechen 

von den Lymphknoten, oder sind Metastasen entfernter Tumore. Metastasen in der Milz 
werden gewohnlich im Rahmen einer fortgeschrittenen Tumorgeneralisation beobachtet. 
MILTON fand sie in 3,9% der Sektionen bei malignen Tumoren. Sie treten haufiger beim 
Sarkom und beim primaren Carcinom auf, welches aus dem extraportalen Bereich, meist 
aus den Lungen stammt. In der Regel sind sie multipel. Sie konnen mikroskopisch klein 
sein, jedoch auch einen Durchmesser von bis zu 4 cm erreichen. Von MILTON wurde ihre 
durchschnittliche GroBe mit 1 cm angegeben. Die Milz kann dabei verschieden vergroBert 
sein, meist jedoch nur geringftigig. 
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Klinisch kommen die malignen Tumoren erst in den spateren Stadien der Erkrankung zum Vorschein. Die 
haufigsten Symptome sind Schmerzen in der Milzgegend, die bis unter das Schulterblatt ausstrahlen kiinnen und 
sich rasch verstarken. Die Milz ist druckschmerzhaft, bei primaren Tumoren treten Temperaturen und eine 
rasch fortschreitende Kachexie (PATEL) auf. 

Die Rontgenuntersuchung ermoglicht meistens verliiBlich, die Diagnose zu steIlen. 

Die Thoraxuntersuchung ergibt oft Veranderungen der linken Zwerchfellhalfte: Zwerch­
fellhochstand und herabgesetzte Beweglichkeit. Ein ErguB im linken phrenicocostalen 
Raum und Veranderungen der linken Lungenbasis sind haufig. 

Die Abdomenleeraufnahme ergibt als Hauptmerkmal in der Regel eine umfangreiche, 
unregelmaBige MilzvergroBerung (SCHINZ). Bei selten vorkommenden Metastasen eines 

Abb.108a 
Abb. 108 a-d. Multiple grobknotige Metastasen eines Retothelosarkoms des Magens in der Milz. a Pneumo­
peritoneum. Betrachtliche MilzvergriiBerung mit unregelmaBiger OberfHiche und verschieden groBen kugelfiir­

migen und ovoiden Vorwiilbungen 

pseudomucinosen Ovarialcarcinoms konnen in der Milz manchmal schalenartige Verkal­
kungen sichtbar sein (PAPAVASILIOU). Die Beweglichkeit der Milz ist anfangs normal, 
verringert sich jedoch bei starker ausgepragten Splenomegalien, eine Folge haufig vor­
kommender Adhasionen, besonders aber beim Ubergreifen des Tumors auf die Um­
gebung. An den umgebenden Organen sind Druckveranderungen nachweisbar. Manch­
mal kann auch ein direktes Einwachsen eines Tumors der Nachbarschaft in die Milz 
erfolgen. 

Das Pneumoperitoneum zeigt sehr anschaulich die VergroBerung und unregelmaBige 
Form der Milz, wie auch die Deformierung ihrer Oberfiache, durch verschieden groBe 
Hocker der Metastasen. 1m FaIle von Adhasionen und beim Ubergreifen des Tumors 
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Abb. 108 b- d. b Arterielle Phase der Milzarteriographie. Die Milzarterie ist medianwarts verdrangt. Die 
intrasplenische Aufzweigung ist vermindert, einige Aste sind gestreckt, andere verdrangt und sie umgeben 
gefaBfreie Herde. Einige mittelgroBe Zweige sind amputiert. Von einigen kleinen Zweigen aus kommt 
es zur Fiillung kleiner neugebildeter GefaBe. c Capillare Phase der Milzarteriographie. Der Milzschatten ist 

inhomogen, mit unregelmaBigen verschieden groBen Aufhellungen; d Praparat der Milz, Langsschnitt 
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auf die Umgebung, ist die Milz an die umgebenden Organe und Gewebe fixiert und ihre 
Abgrenzung durch das insufflierte Gas ist nur unvollkommen moglich. 

Die Arteriographie ist hier die entscheidende Untersuchungsmethode. Die Milzarterie 
pflegt gewohnlich leicht erweitert und gewunden zu sein. Die Veranderungen der intra­
splenischen Aste sind, dem Charakter und den sekundaren Veranderungen des Tumors ent­
sprechend, verschieden stark ausgepragt. Ftir einen primaren Tumor sind vor allem der Ein­
bruch in die Arterien, deren Amputation und die GefaBneubildung typisch. Manchmal 
ftillen sich nur einige enge GefaBe oder schollenartige Gebilde, in anderen Fallen sind 
zahlreiche Netze von verschieden groBen GefaBen mit direkten arteriovenosen 
Anastomosen nachzuweisen. In der Tumorumgebung werden einzelne Aste verdrangt. In 

Abb. 109 a und b. Milzmetastasen eines Hamangiosarkoms der Leber. Arteriographie. a Arterielle Phase. 1m 
Bereiche des oberen Poles und unteren Drittels der vergroBerten Milz fiillen sich kleine unregelmaBige kontrast· 
reichere Geschwulstherde. b Capillare Phase. Die Geschwulstherde kommen deutlicher zum Ausdruck (Pfeil). 

Kleine Geschwulstherde auch in dem vergroBerten linken Leberlappen 

der Capillarphase ist der Milzschatten inhomogen mit langdauernder Ftillung der neuge­
bildeten GefaBe (EDSMAN) oder mit Defekten, die hauptsachlich bei der Tumorkolliquation 
vorkommen. 

Bei den meisten metastatischen Geschwtilsten tiberwiegen die Druckdeformationen der 
intrasplenischen Aste. Die deformierten und verdrangten Aste umkreisen avasculare Herde 
und man sieht neugebildete GefaBe in diesen Herden. Die Milz ist in der capillaren Phase 
inhomogen und enthalt verschieden groBe, manchmal konfluierende Defekte. Ein abwei­
chendes Bild zeigen Metastasen eines Haemangiosarkoms. In der GefaBphase kommen sie 
als unregelmaBige, schollenartige Anhaufungen des Kontrastmittels zur Darstellung, und 
ihre Ftillung tiberdauert auch die spateren Phasen der Arteriographie. 

Die von der Umgebung in die Milz durchwachsenden Tumore zeigen ein abweichendes 
Bild. Sie haben keine Blutversorgung aus der Milzarterie. Der betroffene Milzbezirk ist 
daher avascular und die Milzaste in der Umgebung werden teilweise verdrangt, teilweise 
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usuriert und amputiert. In der CapilHirphase ist dann ein Defekt mit unscharfen, Wle 
angenagten Umrissen sichtbar (Abb. 110). 

Die SpZenoportographie wird hier nicht als eine Methode der Diagnostik der Natur einer 
vergroBerten Milz erwahnt. Soweit sie vorgenommen wurde, ergab sie unterschiedliche 
Befunde. Bei der Injektion direkt in den Tumor bildete das Kontrastmittel in der Milz ein 
unregelmaBiges Depot (DELANOY) . Die Injektion in das normale, vom Tumor nicht be­
troffene Parenchym zeigte entweder ein normales Bild des PortalfluBbettes (PALACIO) 
oder man stellte cine sekundare Thrombose der Milzvene fest (DELANNOY). 

Abb. 110 a und b. Retroperitoneales in den unteren Pol der vergroBerten Milz durehwaehsendes Sarkom. Milz­
arteriographie. a Arterielle Phase. Ein gefa13loser Bezirk von der GroBe von 8 x 7 em im unteren Drittel der 
vergroBerten Milz. Die umgebenden intrasplenisehen Arterien sind verdrangt und stellenweise usuriert. 
b Capillare Phase. Der unregelmaBige Defekt im unteren Drittel der Milz ist im Milzsehatten deutlieh erkennbar 
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splenomegaly 232, 233 

Angeborenes Aneurysma, Milzarterie, congenital 
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-, Pankreascyste, angiography, pancreatic cyst 124, 

125 
Angiosarkom, Pankreas, angiosarcoma, pancreas 174, 
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Benigne Tumoren, Milz, benign tumours, of spleen 280 
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139 
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changes 17 

-, Irritation, chronische Pankreatitis, duodenal bulb, 
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-, Pankreascarcinom, duodenal bulb, carcinoma of 
pancreas 145 

C, groBes, Duodenum, Pankreascarcinom, C, capital, 
duodenal, carcinoma of pancreas 145 

Calcifizierende Pankreatitis, Konkremente, pancrea­
titis, calcificans, concrements 8, 75, 81 

Carcinom, Gallenwege, carcinoma, bile-ducts 30 
-, Pankreas, Klinik, carcinoma, pancreas, clinical 

picture 139-174 
-, -, Pneumostratipankreatographie, carcinoma, 

pancreas, pneumostratipancreatography 38 
-, Pankreaskopf, carcinoma, pancreatic head 16, 

22, 23, 30, 54 
-, Vatersche Papille, carcinoma, duodenal papilla 

31,176-186 
Caroli, Typ I, II, Ductus choledochus, chronische Pan­

kreatitis, Caroli's types I, II, ductus choledochus, 
chronic pancreatitis 91 

Caudale Dystopie, der Milz, caudal dystopia of spleen 
218 

Cavographie, chronische Pankreatitis, cavography, 
chronic pancreatitis 101 

-, Pankreascarcinom, cavography, carcinoma of 
pancreas 168-170 

-, Pancreascyste, cavography, pancreatic cyst 131 
-, Untersuchung des Pankreas, cavography, investi-

gation of pancreas 2, 55-57 
Cholangiographie, Carcinom der Papilla Vateri, 

cholangiography, carcinoma of duodenal papilla 
182 
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Cholangiographie, chronische Pankreatitis, cholan­
giography, chronic pancreatitis 90-92 

-, intraoperative, cholangiography, intraoperative 
91, 92, 107, 153 

-, Pankreascarcinom, cholangiography, carcinoma of 
pancreas 152 

-, Pankreascysten, cholangiography, pancreatic cysts 
113 

-, Pankreassteine, cholangiography, pancreatolithiasis 
113 

-, perkutane, Pankreas, cholangiography, percuta­
neous, pancreas 29, 30 

-, Reflux, Wirsungographie, cholangiography, 
reflux, W irsungography 60 

-, Untersuchung des Pankreas, cholangiography, 
investigation of pancreas 1, 28, 31 

Cholgangitis, Kontraindikation: Cholangiographie, 
cholangitis, contraindication: Oholangiography 31 

Cholecystektomie, Ductus choledochus nach-, 
cholecystectomy, ductus choledochus after- 28 

Cholecystographie, chronische Pankreatitis, chole­
cystography, chronic pancreatitis 90 

-, Pancreascarcinom, cholecystography, carcinoma of 
pancreas 152 

-, Pankreaserkrankungen, cholecystography, pan­
creatic diseases 26 

-, Pankreascyste, cholecystography, pancreatic cyst 
123 

-, Pankreassteine, cholecystography, pancreato­
lithiasis 113 

Choledochoduodenostomie, Carcinom des Pankreas­
kopfes, choledochoduodenostomy, carcinoma of hezd 
of pancreas 173 

Choleperitonitis, percutane Cholangiographie, 
choleperitonitis, percutaneous cholangiography 
30 

Chronische Pankreatitis, chronic pancreatitis 79-105 
Colon siehe Dickdarm, colon see large intestine 
-, Untersuchung, chronische Pankreatitis, colon, 

investigation, chronic pancreatitis 89 
-, Untersuchung, Pankreascarcinom, colon, exa­

mination, carcinoma of pancreas 151 
"Colon-cut off" -Merkmal, akute Pankreatitis, "colon­

cut-off sign", acute pancreatitis 75 
Cor pulmonale, Mucoviscidose, Oor pulmonale 70 
Courvoisiersches Symptom, Pankreaserkrankungen, 

Oourvoisier's sign, pancreatic diseases 27 
Craniale Dystopie der Milz, cranial dystopia of spleen 

217 
Cystadenom, Pankreas, cystadenoma, pancreas 113, 

Ilfi, 133, 140, 160 
-, Pankreas, Arteriographie, cystadenoma, pancreas, 

arteriography 127, 128 
Cyste, Pankreas, Klinik, cyst, pancreatic, clinical 

picture 113-133 
-, postnekrotische, Pankreas, cyst, postnecrotic, 

pancreas 79 
Cysten, Milz, cysts, spleen 272, 279 
Cysticercus, Milz, cysticercus, of spleen 279 
Cystische Pankreasfibrose, cystic fibrosis of pancreas 

67-71 
Cystogastrostomie, Untersuchung vor und nach -, 

cystogastrostomy, examination before and after -
133 

Darminfantilismus, Mucoviscidose, intestinal infan­
tilism, mucoviscidosis 71 

Dermoidcysten, Pankreas, dermoid cysts, pancreas 
113 

Dickdarm, Untersuchung, Milz, large intestine, 
examination, spleen 190-192, 194, 200 

-, -, Milzvergr6Berung, large intestine, examination, 
splenomegaly 226 

-, -, Pankreas, large, intestine, examination, pan­
creas 25, 26, 122, 123, 151 

Differentialdiagnose, aberrierendes Pankreas, 
differential diagnosis, aberrant pancreas 65 

-, akute Pankreatitis, differential diagnosis, acute 
pancreatitis 72 

-, anulares Pankreas, differential diagnosis, anular 
pancreas 67 

-, Arteriographie, Pankreascarcinom, differential 
diagnosis, arteriography, carcinoma of pancreas 161 

-, Magen-, Duodenalveranderungen, differential 
diagnosis, gastric, duodenal changes 85, 86 

-, Milzdystopie, differential diagnosis, dystopia of 
spleen 220 

-, Milzvenenveranderungen, differential diagnosis, 
changes of splenic vein 100 

-, Nesidiom des Pankreas, differential diagnosis, 
nesidiomz of pancreas 138 

-, PankreasabszeB, differential diagnosis, pancreatic 
abscess 79 

-, Pankreasarteriographie, differential di'Lgnosis, 
arteriography of pancre'LS 41 

-, Pankreascarcinom, differential diagnosis, carci­
nom'L of pancreas 143, 144, 153 

-, Pankreascyste, differential diagnosis, pancreatic 
cyst 122, 123 

-, Pankreaskonkremente, differential diagnosis, 
pxncreatic concrements 81, 112 

-, Pankreasnekrose, Blutung, differential diagnosis, 
pancreatic necrosis, hemorrhagic foci 112 

-, Pankreassarkom, differentialdiagnosis, sarcoma 
of pancre'LS 174, 175 

-, Pankreatitis: Carcinom, Arteriographie, diffe­
rential diagnosis, pxncreatitis, carcinoma, arterio­
graphy 97 

-, Pankreatitis: Carcinom, Ductus choledochus, 
differential diagnosis, pancreatitis, c'Lrcinoma, 
ductus choledochus 31 

-, Pankreatitis: Carcinom, Duodenographie, 
differentialdiagnosis, pancreatitis, carcinoma, 
duodenography 88, 93 

-, Pankreatitis: Carcinom: Wirsungographie, 
differential diagnosis, pancre'Ltitis, carcinoma: 
Wirsungography 103, 104 

-, Wirsungographie, differential diagnosis, Wirsungo­
graphy 58 

-, Tuberkulose, Mucoviscidose, differential diagnosis 
tuberculosis, mucoviscidosis 70 

Divertikel, Duodenum, Pankreatitis, diverticula, 
duodenal, pancreatitis 16, 84, 85 

-, Duodenum, Pankreascarcinom, diverticulum, 
duodenal, carcinoma of pancreas 146 

-, Meckelsches, aberrierendes Pankreas, diverti­
culum, of M ecleel, aberrant pancreas 64 

Doppelkontur, Duodenalschlinge, double contour, 
duodenal loop 15, 20, 23 
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Druckveranderungen, Magen, Pankreascarcinom, 
pressure changes, stomach, carcinoma of pancreas 
143 

Druckempfindung, Pankreatitis, sensitivity to pressure, 
pancreatitis 17 

Ductus choledochus, Anatomie, common bile duct, 
anatomy 5 

-, Erweiterung, Pankreas, dilated common bile duct, 
pancreas 15 

-, Erweiterung, Pankerascarcinom, common bile duct, 
enlarged, carcinoma of pancreas 147, 150, 1.52 

-, Erweiterung, Papillencarcinom, common bile duct, 
enlarged, carcinoma of duodenal papilla 180, 183 

-, nach Cholecystektomie, common bile duct, after 
cholecystectomy 28 

-, Pankreascyste, common bile duct, pancreatic cyst 
123 

-, Pharmakoradiographie, common bile duct, phar­
macoradiography 28, 29 

-, Stenose, Pankreascarcinom, common bile duct, 
stenosis, carcinoma of pancreas 154 

Veranderungen, Typus Caroli I, II, common bile duct, 
changes, Oaroli's types I, II 90, 91 

-, Verschlu B, Carcinom der Papilla Vateri, common 
bile duct, obstruction, carcinoma of duodenal 
papilla 185 

Ductus hepaticus, Carcinom, hepatic duct, carcinoma 
30,31 

Ductus Santorini, Kontrastmittelfiillung, ductus San­
torini, injection of contrast medium 61 

-, Topographie, ductus Santorini, topography 4 
Ductus Wirsungianus, Carcinom der Papilla Vateri 

Ductus wirsungianus, carcinoma of duodenal papilla 
186 

-, chronische Pankreatitis, ductus wirsungianus, 
chronic pancreatitis 93, 102-105 

-, Drainage, Pankreasfistel, ductus wirsungianus, 
drainage, pancreatic fistula 61 

-, Konkremente, ductus wirsungianus, concrements 
112 

-, Kontrastmittelinjektion, ductus wirsungianus, in­
jection of contrast medium 57-62 

-, Kontrastmittelreflux, ductus wirsungianus, reflux 
of contrast medium 31, 32 

-, Pankreascarcinom, ductus wirsungianus, carcinoma 
of pancreas 170, 172 

-, N ormalbild, ductus wirsungianus, normal picture 
59 

-, Topographie, ductus wirsungianus, topography 4 
Diinndarm, funktionelle Stiirungen, Pankreatitis, 

small intestine, functional disturbances, pancrea­
titis 78 

-, normales Relief, small intestine, normal mucosal 
pattern 25 

-, Mucoviscidose, small intestine, mucoviscidosis 70, 
71 

-, Untersuchung, Pankreas, small intestine, 
examination, pancreas 24, 25 

-, -, Pankreascarcinom, small intestine, examina­
tion, carcinoma of pancre~IS 150 

-, -, Pankreascyste, small intestine, examination, 
pancreatic cyst 122 

-, -, rezidivierende Pankreatitis, small intestine, 
examination, recurrent pancreatitis 89 

Duodenaldivertikel, hypotone Duodenographie, 
duodenal diverticula, hypotonic duodenography 
16, 19 

-, Pankreascarcinom, duodenal diverticulum, carci­
noma of pancreas 145 

"Duodenalknie", oberes, Pankreatitis, "duodenal 
knee", upper, pancreatitis 85 

Duodenalschlinge, normales Pankreas, duodenal loop, 
normal pancreas 13 

-, Pankreascyste, duodenal loop, pancreatic cyst 119 
Duodenalstenose, Pankreascarcinom, duodenal 

stenosis, carcinoma of pancreas 149 
Duodenographie, in Hypotonie, duodenography, hypo­

tonic 2, 19-24, 148 
-, Chronische Pankreatitis, duodenography, chronic 

pancreatitis 86-88 
-, Pankreascarcinom, duodenography, carcinoma of 

pancreas 148-150 
-, Papillencarcinom, duodenography, carcinoma of 

duodenal papilla 180-182 
-, Untersuchung des Pankreas, duodenography, inve­

stigation of pancreas 2, 148 
Duodenojejunale Flexur, Veranderungen, Pankreati­

tis, duodeno-jejunal flexure, changes, pancreatitis 
85 

Duodenopankreatektomic, Riintgenuntersuchung 
nach -, duodenopancreatectomy, roentgenological 
examination after 173, 174 

Duodenum, anulares Pankreas, duodenum, anular 
pancreas 67 

-, Druckveranderungen, duodenum, pressure changes 
17,83 

-, Frostbergsches Symptom, duodenum, Frostberg's 
sign 17, 84 

-, funktionelle Veranderungen, Pankreatektomie, 
duodenum, functional changes, pancreatectomy 174 

-, funktionelle Veranderungen, Pankreatitis, duode­
num, functional changes, pancreatitis 76, 77, 83 

-, Gutman~Symptom, duodenum, Gutman's symptome 
15 

-, Untersuchung, Pankreascarcinom, duodenum, exa­
mination, carcinoma of pancreas 141, 144-146 

-, -, Pankreatitis, duodenum, examination, pancrea­
titis 76, 77, 81 

-, -, Papillencarcinom, duodenum, examination, car­
cinoma of duodenal papilla 178 

-, Veranderungen, Pankreaserkrankungen, duodenum 
changes, pancreatic diseases 12, 14, 15, 76, 81, 84 

Dystopie, Milz, dystopia, spleen 215 

Echinococcus, Milz, echinococcus, of spleen 279 
Echinococcuscyste, Pankreas, echinococcal cyst, pan-

creas 114 
Echte Pankreascysten, true cysts of pancreas 113 
Ektopie der Milz, ectopia, spleen 215 
Emphysem, Mucoviscidose, emphysema, mucoviscido­

sis 70 
Endoskopische Wirsungographie, Pankreas, endosco­

pic wirsungography, pancreas 2 
ErguB, Phrenicocostalwinkel, effusion, phrenico~costal 

angle 74, 140, 190, 252 
Exulceration, Duodenum, Pankreascarcinom, exulce­

ration, duodenum, carcinoma of pancreas 145 
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Fettnekrose, akute Pankreatitis, fat necrosis, acute 
pancreatitis 76 

Fibrosarkom, Pankreas, fibrosarcoma, pancreas 174 
Flexura duodenojejunalis, Veranderungen, chronische 

Pankreatitis, Flexura duodenojejunalis, changes, 
chronic pancreatitis 85 

-, -, Pankreascarcinom, Flexura duodenojejunalis, 
changes, carcinoma of pancreas 145, 150 

Flexura duodeno-jejunalis, Pankreascyste, Flexura 
duodeno-jejunalis, pancreatic cyst 119 

Frostbergsches Sympton, chronische Pankreatitis, 
Frostberg's sign, chronic pancreatitis 84, 85 

-, Pankreascarcinom, 
Frostberg's sign, pancreatic carcinoma 17, 146 

-, Symptom, Papillencarcinom, Frostberg's sign, car­
cinoma of duodenal papilla 180 

Funktionelle Untersuchung, Milz, functional examina­
tion, spleen 210 

Funktionelle Veranderungen, Dickdarm, functional 
changes, large intestine 26 

-, Veranderungen, Duodenum, functional changes, 
duodenum 15,24 

-, -, Pankreascarcinom, functional changes, duode­
num, carcinoma of pancreas 144 

-, -, Pankreatektomie, functional changes, duode­
num, pancreatectomy 174 

-, Veranderungen, Magen, Pankreascarcinom, func­
tional changes, stomach, carcinoma of pancreas 141 

Gallenblase, erweiterte, Duodenum, gall bladder, enlar­
ged, duodenum 16, 27 

-, VergroBerung, Carcinom der Papilla Vateri, gall 
bbdder, enlarged, carcinoma of duodenal papilla 
180 

-, -, Pankreascarcinom, gall bladder, enlarged, car­
cinoma of pancreas 140, 150, 160 

Gallenwege, akute Pankreatitis, bile ducts, acute pan­
creatitis 78, 79 

-, Pankreascarcinom, bile ducts, carcinoma of pan­
creas 160 

-, Papillencarcinom, bile ducts, carcinoma of duodenal 
papilla 178 

-, totale Pankreatektomie, bile ducts, total pancreat­
ectomy 174 

Gastrocolische Pankreascyste, gastro-colic cyst of pan­
creas 114, 117 

Gauchersche Krankheit, MilzvergroBerung, Gaucher's 
disease, splenomeyaly 230 

GefaBabbruch, Pankreascarcinom, cut off of vessel, 
carcinoma of pancreas 158 

GefaBneubildung, Pankreascarcinom, neo-formation of 
vessels, pancreatic carcinoma 50, 160 

GefaBsplenogramm, vascular splenogram 208 
GefaBveranderungen, Milz, vascular changes, spleen 

243-260 
Gelbsucht, hamolytische, Splenomegalie, jaundice, 

hemolytic, splenomegaly 230 
-, Obstruktions-, Pankreascarcinom, jaundice, ob­

structive, carcinoma of pancreas 140, 147, 152, 
160, 167 

-, ObstruktiollS-, Papillencarcinom, jaundice, obstruc­
tive, carcinoma of duodenal papilla 178 

-, Pankreatitis, Cholangiographie, jaundice, pancrea­
titis, cholangiography 28 

Gesamtgastrospasmus, akute Pankreatitis, genera­
lized gastric spasm, acute pancreatitis 76 

Gesamtosteoporose, Pankreascarcinom, generalized 
osteoporosis, carcinoma of pancreas 141 

Geschichtliches, Pankreas, Untersuchung, history, pan­
creas, investigation 1, 2 

Geschwiirerkrankung, Duodenum, Pankreascarcinom, 
ulcerative disease, duodenum, carcinoma of pan­
creas 146 

"GieBkannen-Phanomen", Duodenum, Pankreatitis, 
"watering can phenomenon", duodenum, pancrea­
titis 77 

Gutman-Symptom, groBes C, Duodenum, Gutman's 
symptome, capital C, duodenum 15 

Hamangiom, Pankreas, hemangioma, pancreas 133 
Hamatom, Milz, hematoma, spleen 271 
Hamosiderose, Milzveranderungen, hemosiderosis, 

changes of the spleen 260 
Haufigkeit, chronische Pankreatitis, incidence, chronic 

pancreatitis 79 
-, Pankreascarcinom, incidence, carcinoma of pan­

creas 139 
-, Pankreascyste, incidence, pancreatic cyst 113 
-, Pankreassarkom, incidence, sarcoma of pancreas 

174 
Hepatitis, chronische, MilzvergroBerung, Arteriogra­

phie, hepatitis, chronic, splenomegaly, arteriogra­
phy 239 

-, Splenomegalic, hepatitis, splenomegaly 223, 
229 

Hepatofugaler Kollateralkreislauf, MilzvergroBerung, 
hepatofugal collateral circulation, splenomegaly 
235 

Hepatogastrische Pankreascyste, hepatogastric cyst of 
pancreas 114, 118, 124 

Hepatolienographie, Thorotrastose, hepatolienography, 
thorotrastosis 210-213 

Hepatopetaler Kollateralkreislauf, hepatopetal colla­
teral circulation 55 

-, angeborener VerschluB der Pfortader, hepatopetal 
collateral circulation, congenital portal block 233, 
234 

Herdsplenomegalien, Ursachen, focal splenomegalies, 
causes 238 

Herzschadigung, Mucoviscidose, heart failure, muco­
viscidosis 70 

Hinterer arterieller Pankreasbogen, posterior pan­
creatic arterial arcade 6 

Histologie, chronische Pankreatitis, histology, chronic 
pancreatitis 80 

-, Pankreassarkom, histology, sarcoma of pancreas 
174 

Histoplasma denticulatum, Milz, histoplasma denticu­
latum, of spleen 279 

Hohlvene, untere, Pankreaserkrankungen, vena cava, 
inferior, pancreatic diseases 56, 57 

Hydronephrose, Differentialdiagnose, hydronephrosis, 
differential diagnosis 123 

Hyperinsulinismus, Arteriographie, hyperinsulinism, 
arteriography 41, 65 

-, Nesidiom des Pankreas, hyperinsulinism, nesidioma 
of pancreas 136 
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Hypotone Duodenographie, Pankreascarcinom, hypo­
tonic duodenography, carcinoma of pancreas 
148-150 

-, Duodenographie, Pankreascyste, hypotonic duode­
nography, pancreatic cyst 121, 122 

-, Duodenographie, Pankreaserkrankungen, hypoto­
nic duodenography, pancreatic diseases 9, 19-24, 
86-88,148 

-, Duodenographie, Papillencarcinom, hypotonic duo­
denography, carcinoma of duodenal papilla 180-182 

Hypotonie, Duodenum, akute Pankreatitis,hypotonia, 
duodenal, acute pancreatitis 77 

Icterus, siehe Gelbsucht 
Ileus, Mekonium, Mucoviscidose, ileus, meconium, 

mucoviscidosis 68, 69 
Indikationstellung, Wirsungographic, indication, W ir-

sungography 57-62 
Infarkt, Milz, infarction, spleen 241, 250 
-, Pankreas, infarction, of pancreas 106 
Infektionskrankheiten, Milzvergro/3erung, infection 

diseases, splenomegaly 238, 239 
Infiltration, Duodenum, Pankreascarcinom, infiltra­

tion, duodenum, carcinom of pancreas 145, 149 
-, Magenwand, Pankreascarcinom, infiltration, ga­

stric wall, carcinoma of pancreas 143 
-, Milzarterie, Pankreassarkom, infiltration, splenic 

artery, sarcoma of pancreas 176 
-, Pfortader, Pankreascarcinom, infiltration, portal 

vein, carcinoma of pancreas 168 
Insulinom (Nesidiom) Pankreas, insulinoma (nesidio­

mal, of pancreas 133, 135-138 
IntracanalicuHires Carcinom, Pankreas, intracanalicu­

lar carcinoma, of pancreas 171 
Intraoperative Cholangiographie, Ductus choledochus, 

Caroli I, II, intraoperative cholangiography, ductus 
choledochus, Caroli's types I, II 91, 92 

-, Cholangiographie, Pankreaserkrankungen, intra­
operative cholangiography, pancreatic diseases 31, 
32, 184 

Intraoperative Wirsungographie, intraoperative wir­
sungography 58, 59 

-, Wirsungographie, Carcinom der Papilla Vateri, 
intraoperative wirsungography, carcinoma of duo­
denal papilla 185 

-, -, chronische Pankreatitis, intraoperative wirsun­
gography, chronic pancreatitis 102, 106 

Intra parenchyma tose Cyste, Pankreas, Arteriogra phie, 
intraparenchymatous cyst, pancreas, arteriography 
126 

Intrathorakale Transposition der Milz, intrathoracal 
transposition of spleen 220 

Intravenose Cholangiographie, Carcinom der Papilla 
Vateri, intravenous cholangiography, carcinoma of 
duodenal papilla 182 

-, -, chronische Pankreatitis, intravenous cholan­
giography, chronic pancreatitis 90 

-, -, Pankreas, intravenous cholangiography, pan­
creas 28 

-, -, Pankreascarcinom, intravenous cholangiography 
carcinoma of pancreas 152 

-, -, Pankresacyste, intravenous cholangiography, 
pancreatic cyst 123 

Irrigoskopie, chronische Pankreatitis, barium enema, 
chronic pancreatitis 89 

-, Pankreascarcinom, barium enema, carcinoma of 
pancrexs 152 

Irritation, Diinndarm, rezidivierende Pankreatitis, 
irritation, small intestire, recurrent pancreatitis 89 

-, Jejunum, Pankreatitis, irritation, jejunal, pancrea­
titis 78 

Jejunum, "sentinelloop" -Merkmal, Pankreatitis, jeju­
num, "sentinel loop sign, pancreatitis 74, 75 

Kardia, Magen, Pankreatitis, cardia, ventriculi, pan­
creatitis 81 

Kaskadenmagen, Pankreascarcinom, cascade deformi­
ty, carcinoma of pancreas 142 

Katheterisations-, ascendente Wirsungographie 
catheterization (ascending) Wirsungography 59 

Katheterisierung, Vatersche Papille, Wirsungographie 
catheterization, Vater's papilla, W irsungography 
58 

Kerkringsche Falten, Duodenum, Pankreascarcinom, 
Kerkring's folds, duodenum, carcinoma of pancreas 
144 

Kinder, anulares Pankreas, children, anular pancreas 
66 

-, cyctische Pankreasfibrose, children, cystic fibrosis 
oj pancreas 67-71 

-, Pankreascarcinom, children, carcinoma of pancreas 
139 

Klinik, cystische Pankreasfibrose, clinical picture, 
cystic fibrosis of pancreas 67, 68, 70 

Klinische Merkmale, Pankreascyste, clinical manife­
station, pancreatic cyst 115 

Klinisches Bild, akute Pankreatitis, clinical picture 
acute pancreatitis 72 

-, chronische Pankreatitis, clinical picture, chronic 
pancreatitis 80, 81 

-, Pankreascyste, clinical picture, pancreatic cyst 
113-133, 115 

Kollateralkreislauf, angeborener Verschlu/3 der Pfort­
ader, collateral circulation, congenital portal block 
233 

-, Magen, Pankreascyste, collateral circulation, sto­
mach, pancreatic cyst 127 

-, Pankreascarcinom, collateral circulation, pancrea­
tic carcinoma 54, 55, 166, 170 

-, Pankreascysten, collateral circulation, pancreatic 
cysts 115 

-, Pankreassarkom, collateral circulation, sarcoma of 
pancreas 176 

-, Splenoportographie, collateral circulation, spleno­
portography 207 

-, vor und nach Cystogastrostomie, collateral circu­
lation, before and after cystogastrostomy 133, 134 

Komplikationen, perkutane Cholangiographie, com­
plications, percutaneous cholangiography 30 

-, Wirsungographie, complications, wirsungography 
58 

Konkrement, eingekeiltes, Papilla Vateri, concrement, 
incarcerated, duodenal papilla 182 

-, kleine, multiple, Pankreas, concrements, small, 
multiple, pancreas 108 

-, Pankreas, concrements, pancreas 8, 75, 81, 103, 
104, 105-113 
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Kontraindikationen, Wirsungographie, contraindica­
tions, wirsungography 58 

Kontrasteinlauf, Pankreascarcinom, barium enema, 
carcinoma of pancreas 151, 152 

Kontrastmittel, Reflux, Ductus Wirsungianus, con­
trast medium, reflux, ductus Wirsungianus 31, 32 

Lageveranderungen, Milz, changes in position, spleen 
215 

Langerhanssche Inseln, Hyperinsulinismus, Langer­
hans' islets, hyperinsulinism 41, 64 

-, Nesidiom, Langerhans' islets, nesidioma 133, 135 
-, Pankreascarcinom, Langerhans' islets, carcinoma of 

pancreas 160 
Leber, "durchlocherte", Metastasen, liver, swiss cheese 

appearance, metastases 167 
-, Metastasen, Pankreascarcinom, liver, metastases, 

carcinoma of pancreas 140, 147, 161, 164, 167 
-, Punktion, Cholangiographie, liver, punction, cho­

langiography 30 
Leberfibrose, Milzvergro13erung, liver fibrosis, spleno­

megaly 231 
Lebertumor, Pfortaderthrombose, liver tumour, throm­

bosis of portal vein 238 
Lebervergro13erung, chronische Pankreatitis, hepato­

megaly, chronic pancreatitis 81 
-, Pankreascarcinom, hepatomegaly, carcinoma of pan­

creas 160 
-, Splenomegalie, hepatomegaly, splenomegaly 225 
Leberzirrkose, Splenomegalie, liver cirrhosis, spleno­

megaly 240 
Leeraufnahme, Abdomen, chronische Pankreatitis, 

plain film, abdomen, chronic pancreatitis 84 
-, -, Milz, plain film, abdomen, spleen 190 
-, -, Milzvergro13erung, plain film, abdomen, spleno-

megaly 223 
-, -, Pankreas, plain film, abdomen, pancreas 7, 8 
-, -, Pankreasabsze13, plain film, abdomen, pancrea-

tic abscess 79 
-, -, Pankreascarcinom, plain film, abdomen, car­

cinoma of pancreas 140 
-, -, Pankreascyste, plain film, abdomen, pancreatic 

cyst ll5, 116 
-, -, Pankreassteine, plain film, abdomen, pancrea­

tolithiasis 108, 109 
-, Milzruptur, plain film, rupture of spleen 266 
-, Pankreassarkom, plain film, sarcoma of pancreas 

175 
-, Papillencarcinom, plain film, carcinoma of duode­

nal papilla 178 
-, Verkalkungen der Milzarterie, plain film, calcifi­

cations of splenic artery 243 
Lcukamie, Splenomegalie, leukaemia, splenomegaly 

230 
Lokalisation, Pankreascarcinom, localization, carci­

noma of pancreas 139 
Luftfiillung, Dickdarm, air insufflation, large inte­

stine 25 
Luftinsufflation, Doppelkontrast, Duodenum, gas in­

sufflation, double contrast, duodenum 20 
-, Magen, Pankreascarcinom, gas insufflation, sto­

mach, carcinoma of pancreas 147 
Lunge, Mucoviscidose, lung, mucoviscidosis 70 

Lungensymptome, Mucoviscidose, lung, symptoms, 
mucoviscidosis 70 

Lymphgefa13e, Milz, lymphatics, spleen 189 
Lymphknoten, peripankreatische, lymph nodes, peri­

pancreatic 38 
-, Metastasen, Pankreascarcinom, lymph nodes, me­

tastases, carcinoma of pancreas 147, 156 
Lymphogranulom, Splenomegalic, lymphogranuloma­

tosis, splenomegaly 230, 243 
Lymphosarkom, Pankreas, lymphosarcoma, of pan­

creas 174 

Magen, aberrierendes Pankreas, stomach, aberrant pan­
creas 64 

-, funktionelle Veranderungen, Pankreatitis, stomach 
functional changes, pancreatitis 76, 82 

-, Insufflation, Nesidiom des Pankreas, stomach, in­
sufflation, nesidioma of pancreas 137 

-, -, Pankreascarcinom, stomach, insufflation, car­
cinoma of pancreas 147 

-, -, Splenomegalie, stomach, insufflation, spleno­
megaly 223, 225 

-, -, Untersuchung des Pankreas, stomach, insuffla­
tion, investigation of pancreas I, 18, 19, 109 

-, Luftfiillung, Milz, stomach, insufflation, spleen 
196, 200 

-, Luftinsufflation, Pankreasangiographie, stomach, 
air insufflation, angiography of pancreas 44 

-, Reliefveranderungen, Pankreascarcinom, stomach, 
changes of the mucosal pattern, pancreatic carcino­
ma 141 

-, retrogastrischer Raum, chronische Pankreatitis, 
stomach, retrogastric space, chronic gastritis 82 

-, Untersuchung, Milzerkrankungen, stomach, exa­
mination, diseases of spleen 195 

-, Varicen, Pankreascarcinom, stomach, varices, car­
cinoma of pancreas 54, 141, 169 

Magencarcinom, Pfortaderverschlu13, gastric carcinoma 
occlusion of portal vein 237 

Magen-Darmtrakt, akute Pankreatitis, digestive tract, 
acute pancreatitis 76 

-, Blutung, Pankreascarcinom, digestive tract, 
bleeding, carcinoma of pancreas 139 

-, chronische Pankreatitis, digestive tract, chronic 
pancreatitis 81 

-, Pankreassteine, digestive tract, pancreatolithiasis 
109-ll2 

Magen-Duodenum, Untersuchung, Pankreas, barium, 
examination, stomach and duodenum 9 

-, Untersuchung, Pankreascyste, gastric-duodenal 
examination, pancreatic cyst ll6, ll7 

Magenform, Veranderungen, Milz, gastric form, chan­
ges, spleen 197 

Magenkorper, Verlagerung, Pankreascyste, corpus ven­
triculi, dislocation, pseudocyst of pancreas 83 

Magenresektion, totale Duodenopankreatektomic, 
gastric resection, total duodenopancreatectomy 
174 

Magenuntersuchung, Pankreaserkrankungen, exami­
nation of stomach, pancreatic diseases 76, 77, 
109, ll2 

Magenvaricen, Pankreascyste, gastric varices, pan­
creatic cyst ll8 
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Magenwand, Infiltration, Pankreascarcinom, gastric 
wall, infiltration, pancreatic carcinoma 13 

-, Verlagerung, chronische Pankreatitis, gastric wall, 
dislocation, chronic pancreatitis 83 

Maligne Tumoren, Milz, malignant tumours, of spleen 
282 

Meckelsches Divertikel, aberrierendes Pankreas, 
Meckel's diverticulum, aberrant pancreas 64 

Mediale Dystopie, Milz, medial dystopia, spleen 
219 

Mekoniumileus, Mucoviscidose, meconic ileus, muco­
viscidosis 68, 69 

Mesenterialcyste, Differentialdiagnose, mesenterial cyst 
differential diagnosis 122 

Metastasen, Milz, metastases, of spleen 282 
-, Pankreas, metastases, of pancreas 139, 156 
-, Pankreascarcinom, Leber, Lymphknoten, meta-

stases, carcinoma of pancreas, liver, lymph nodes 
147, 156, 161, 164, 167 

Meteorismus, akute Pankreatitis, meteorism, acute 
pancreatitis 74, 77 

Milz, Adrenalintest, spleen, adrenalin test 187 
-, anatomische Anmerkungen, spleen, anatomical 

considerations 188 
-, Anomalien, spleen, anomalies 214-222 
-, Cysten, spleen, cysts 272, 279 
-, GefaBveranderungen, spleen, vascular changes 

243 
-, Hamatom, spleen, hematom'J, 271 
-, Infarkt, spleen, infarction 241 
-, intrathorakale Transposition, spleen, intrathoracal 

transposition 220 
-, Pneumoretroperitoneum, spleen, pneumoretroperi­

toneum 187 
-, riintgenologische Untersuchung, spleen, roentgeno­

logical examination 187-286 
-, Splenographie, spleen, splenography 203 
-, Splenoportographie, spleen, splenoportography 

188, 204---207 
-, Tuberkulose, spleen, tuberculosis 240, 261 
-, VergriiBerung siehe Splenomegalie 
-, -, chronische Pankreatitis, splenomegaly, chronic 

pancreatitis 84 
-, -, Pankreascarcinom, splenomegaly, carcinoma of 

pancreas 140 
-, Verletzung, spleen, trauma 265 
MiIzabszeB, splenic abscess 261 
Milzarterie, Anatomie, splenic artery, anatomy 3, 188, 

198, 207 
-, Aneurysma, splenic artery, aneurysma 245 
-, Pankreascarcinom, splenic artery, carcinoma of 

pancreas 163, 164 
-, Pankreassakrom, splenic artery, sarcoma of pan­

creas 176 
-, Sklerose, Kalkablagerungen, splenic artery, scle­

rosis, calcifications 243 
-, Thrombose, splenic artery, thrombosis 249 
Milzarteriographie, splenic arteriography 207-209, 

240 
Milzarteriographie, MilzvergriiBerung, splenic arterio­

graphy, splenomegaly 238 
MiIzbeweglichkeit, Untersuchung, movements of the 

spleen, examination 190 
Milzentziindungen, inflammation of spleen 260-265 

Milzform, pathologische, shape of spleen, pathological 
215 

MilzgriiBe, Milzlage, size, location of spleen 192, 193, 
20l 

Milzinfarkt, splenic infarction 241, 250 
Milzkontraktion, nach Adrenalin, contraction of spleen, 

adrenalin test 210 
Milzopazitat, capillary splenogram 208, 209, 240 
Milztumoren, splenic tumours 280-286 
Milzvene, Anatomie, splenic vein, anatomy 189 
-, chronische Pancreatitis, splenic vein, chronic pan­

creatitis 3, 98-100, 104 
-, Pankreassarkom, splenic vein, sarcoma of pancreas 

176 
-, Phlebolithen, splenic vein, phleboliths 254 
-, Sklerose, splenic vein, sclerosis 253 
-, Thrombose, splenic vein, thrombosis 255 
-, -, Pankreascyste, splenic vein, thrombosis, pan-

creatic cyst 1I8, 127 
-, VerschluB durch Pankreascyste, splenic vein, ob­

struction by pancreatic cyst 53 
-, VerschluB, Pankreastumor, splenic vein, occlusion, 

tumour of pancreas 54, 160, 168, 237 
MilzvergriiBerung siehe Splenomegalie 
-, fibrotische, splenomegaly, fibrotic 232 
Mucoviscidose, cystische Pankreasfibrose, mucov~sc~-

dosis, cystic fibrosis of pancreas 67-71 

Nativuntersuchung, Milzerkrankungen, plain radio­
graphy, diseases of the spleen 190-194 

Nebenmilz, accessory spleen 214 
Nekroseherde, Pankreas, necrotic foci, pancreas 

106, 1I2 
Nesidiom (Insulinom), Pankreas, n6sidioma (insuli­

noma), pancreas 133, 135-138, 163 
Neugeborenes, anulares Pankreas, newborn, anular 

pancreas 66 
Niemann-Piscksche Krankheit, MilzvergriiBerung, 

Niemann-Pick's disease, splenomegaly 230 
Niere, Untersuchung, Milz, kidney, examination, spleen 

198 
-, -, Pankreas, kidney, examination, pancreas 26 
-, -, Pankreascarcinom, kidney, examination, carci-

noma of pancreas 153 
-, -, Untersuchung, Pankreascyste, kidney, exami­

nation, pancreatic cyst 123 
-, Verdrangung, MilzvergriiBerung, kidney, disloca­

tion, splenomegaly 227, 228 
Nierencyste, Differentialdiagnose, renal cyst, differen­

tial diagnosis 123 

Obstruktionsikterus, Cholangiographie, obstructive 
jaundice, cholangiography 31, 152 

Obstruktionsgelbsucht, Pankreascarcinom, obstruct·ive 
jaundice, carcinoma of pancreas 140, 160 

Ochsnerscher Sphincter, Ochsner's sphincter 21 
Oddischer Sphinkter, chronische Pankreatitis, Oddi's 

sphincter, chronic pancreatitis 92 
-, Sphinkter, Papillencarcinom, Oddi's sphincter, 

carcinoma of duodenal papilla 178 
Operabilitat, Pankreascarcinom, Arteriographie, ope­

rability, carcinoma of pancreas, arteriography 
156, 157 
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-, Pankreascarcinom, Cavographie, operability, car­
cinoma of pancreas, cavography 168 

Operation, Pankreaseareinom, surgery, carcinoma of 
pancreas 165 

Osteoporose, Pankreaseareinom, osteoporosis, carci­
noma of pancreas 141 

Ovarialcyste, Differentialdiagnose, ovarial cyst, diffe­
rential diagnosis 122 

l'ankreas, aberrantes, Haufigkeit, Lokalisation, pan-
creas, aberrant, frequency, localization 64 

-, AbszeB, pancreas, abscess 79 
-, Anatomie, pancreas, anatomy 2-6 
-, Anomalien, angeborene Erkrankungen, pancreas, 

anomalies, hereditary diseases 63-71 
-, anulares, pancreas, anular 65-67 
-, arterielle Versorgung, pancreas, arterial supply 5 
-, Arteriographie, pancreas, arteriography 39-50 
-, Atrophie, pancreas, atrophy 93 
-, atrophisches, Magen-Darmtrakt, pancreas, 

atrophic, digestive tract 81 
-, Durchschnittsgewicht, Lange, Lage, pancreas, 

average weight, length, position 2, 3 
-, Entziindung, pancreas, inflammation 71 
-, gutartige Tumoren, pancreas, benign tumours 

133-138 
-, minus, pancreas, min'us 3 
-, normales, Duodenalsehlinge, pancreas, normal, 

duodenal loop 13 
-, Riintgenologie, pancreas, roentgenological symp­

tomatology 1-96 
-, Untersuchung, Geschichtliches, pancreas, in­

vestigation, history 1, 2 
-, Untersuchungsmethoden, pancreas, investigation 

methods 7-63 
-, VergriiBerung, Pneumostratipankreatographie, 

pancreas, enlargement, pneumostratipancreato­
graphy 93, 94 

Pankreasatrophie, Duodenalveranderungen, atrophy 
of pancrexs, duodenal changes 84, 96 

-, Wirsungographie, atrophy of pancreas, wirsungo­
graphy 105 

Pankreascareinom, Arteriographie, pancreatic 
carcinoma, arteriography 41, 50, 156-164 

-, Cholangiographie, pancreatic carcinoma, cholan­
giography 152-153 

-, Differentialdiagnose, pancreatic carcinoma, 
differential diagnosis 17, 161 

-, hypotone Duodenographie, pancreatic carcinoma, 
hypotonic duodenography, 22, 23, 148 

-, Klinik, clinical picture 139-174 
-, Kollateralkreislauf, pancreatic carcinoma, colla-

teral circulation 54, 55, 160, 166 
--, Magenwand, Infiltration, pancreatic carcinoma, 

gastric wall, infiltration 13, 142, 147 
-, Operabilitat, Arteriographie, pancreatic carci­

noma, operability, arteriography 156 
-, Papille, Infiltration, pancreatic carcinoma, 

Vater's papilla, infiltration 17, 146, 148 
-, Pneumostratipancreatographie, pancreatic car­

cinoma, pneumostratipancreatography 38, 155 
--, postoperative Untersuchung, pxncreatic carci­

noma, postoperative exxminxtion 171 
-, Rezidiv, pancreatic carcinoma, recurrence 173 

Pankreaseareinom, Splenoportographie, pancreatic 
carcinoma, splenoportography 51-54, 165 

-, Thrombose, untere Hohlvene, pancreatic carci­
nom, thrombosis of inferior vena cava 57, 169 

Pankreascyste, Arteriographie, pancreatic cyst, 
arteriography 49 

-, hypotone Duodenographie, pancreatic cyst, hypo­
tonic duodenographie 22 

-, MilzvenenverschluB, pancreatic cyst, obstruction 
of splenic vein 53 

-, Pelottensymptom, Antrum, pancreatic cyst, 
pelotte effect, antrum 14, 15 

-, Perforation, pancreatic cyst, perforation 118 
-, Pneumopankreatographie, pancreatic cyst, 

pneumopancreatography 39 
-, Pneumoperitoneum, pancreatic cyst, pneumo­

peritoneum 34 
-, postnekrotische, pancreatic cyst, postnecrotic 79 
-, retrogastrischer Raum, pancreatic cyst, retro-

gastric space 12, 15 
-, Verlagerung des Magens, pancreatic cyst, dislo­

cation of stomach, 83 
Pankreaseysten, Klinik, pancreatic cysts, clinical 

picture 113-133 
Pankreasfibrose, eystische, pancreatic fibrosis, cystic 

67-71 
Pankreasfistel, Wirsungographie, pancreatic fistula, 

wirsungography 61 
Pankreashals, neck of pancreas 3 
Pankreashypertrophie, chronische Pankreatitis, 

hypertrophy of pancreas, chronic pancreatitis 
103 

Pankreaskiirper, Anatomie, body of pancreas, anaotmy 
3 

-, Carcinom, Reliefveranderungcn des Magens, 
body of pancreas, carcinoma, changes of mucosal 
pattern, stomach 141, 142 

-, Pseudocyste, body of pancreas, pseudocyst 119 
Pankreaskonkremente, Leeraufnahme, pancreatic 

concrements, plain radiography 8, 75, 81 
-, Pankreatolithiasis, pancreatic concrements, pan­

creatolithiasis 105-113 
-, vVirsungographie, pancreatic concrements, wir­

sungography 104 
Pankreaskopf, Arteriographie, head of pancreas, 

arteriugraphy 48 
-, Carcinom, Arteriographie, head of pancreas, car­

cinoma, arteriography 161 
-, -, Choledochoduodenostomie, head of pancreas, 

carcinoma, choledochoduodenostomy 173 
-, -, hypotone Duodenographie, head of pancreas, 

carcinoma, hypotonic duodenography 22, 23 
-, -, Infiltration, Duodenum, head of pancreas, 

carcinoma, duodenal infiltration 16, 145, 149 
-, -, Infiltration der unteren Hohlvene, head of 

pancreas, carcinoma, infiltration of vena cava in­
inferior 57 

-, -, Pfortaderstenose, head of pancreas, carcinoma, 
stenosis of portal vein 54 

-, -, Verdrangung der unteren Hohlvene, head of 
pancreas, carcinoma, dislocation of v. cava inferior 
169 

-, Cyste, Lokalisation, head of pancreas, cyst, loca­
lization 114, 118 
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Pankreaskopf, Duodenographie, head of pancreas, 
duodenography 86--88 

--, Konkremente, head of pancreas, concrements 
107--113 

--, Nesidiom, head of pancreas, nesidioma 136 
--, Pneumostratipancreatographie, head of pancreas, 

pneumostratipancreatography 35, 39 
--, Pseudocyste, head of pancrexs, pseudocyst 22, 34, 

117 
--, Pseudocyste, Cavographie, head of pancreas, 

pseudocyst, cavography 131 
--, Vergr6Derung, chronische Pankreatitis, head of 

pancreas, enlargement, chronic pancreatitis 84,105 
--, --, Splenoportographie, head of pancreas, enlarge­

ment, splenoportography 101 
Pankreasnekrose, pancreatic necrosis 106, 112 
--, Komplikation der Wirsungographie, pancreatic 

necrosis, as complication of wirsungography 58 
Pankreas6dem, Carcinom, edema of pancreas, carci­

noma 139 
--, Schichtaufnahme, edema of pancreas, tomography 

38 
Pankreasopazitat, capillare Phase, Arteriographie, 

pancreatic opacity, capillary phase, arteriography 
48, 164 

Pankreassarkom, Klinik, pancreatic sarcoma, clinical 
picture 174--176 

Pankreasschwanz, Arteriographie, pancreatic tail, 
arteriography 45 

--, Carcinom, Arteriographie, pancreatic tail, carci­
noma, arteriography 159 

--, --, VerschluD der Milzvene, pancreatic tail, 
carcinoma, occlusion of splenic vein 169 

--, Pneumostratipankreatographie, pancreatic tail, 
pneumostratipancreatoqraphy 35 

--, Pseudocyste, pancreatic tail, pseudocyst 119 
--, Verlagerung des Magens, pancreatic tail, dislo-

cation of stomach 83 
Pankreassteatorrhoe, pancreatic steatorrhea 24, 26 
Pankreatektomie, R6ntgenuntersuchung und --, 

pancreatectomy, roentgenological examination after 
172, 173 

Pankreatitis, akute, Atelektase, pancreatitis, acute, 
atelectasis 8, 73 

--, akute, "Colon cut-off"-Merkmal, pancrextitis, 
acute, "colon cut-off sign" 7 5 

--, --, Klinik, pancreatitis, acute, clinical picture 
72--79 

--, chronische, pancreatitis, chronic 79--105 
--, --, Adhasionen des Duodenum, pancreatitis, 

chronic, duodenal adhesions 16 
--, --, Arteriographie, pancreatis, chronic, arterio­

graphy 94--97 
--, --, Caroli, Typ I, II, V cranderungen des Chole­

dochus, pancreatis, chronic, Caroli's types I, II, 
changes of ductus choledochus 91 

--, --, Cavographie, pancreatis, chronic, cavography 
101 

--, --, Duodenalveranderungen, pancreatitis, chronic, 
duodenal changes 84 

--, --, Duodenographie, pancreatitis, chronic, 
duodenography 2, 86--88 

-, --, intraoperative Wirsungographie, pancreaticis, 
chronic, intraoperative wirsungography 102, 106 

Pankreatitis, chronische, Konkremente, pancreatitis, 
chronic, concrements 105--113 

--, --, Pankreatographie, pancreatitis, chronic, 
pancreatography 132 

--, --, Pneumostratigraphie, pancreatitis, chronic, 
pneumostratigraphy 92--94 

--, --, Splenoportographie, pancreatitis, chronic, 
splenoportography 97, 98 

--, --, Thoraxuntersuchung, pancreatitis, chronic, 
investigation of thoracic organs 84 

--, --, verkalkende, pancreatitis, chronic, calcificans 
8, 75, 81, 105 

--, --, Wirsungographie, pancreatitis, chronic, 
wirsungography 60, 62 

--, Differentialdiagnose, pancreatitis, differential 
diagnosis 17, 31, 88, 93, 97, 103, 104 

--, Druckempfindung, pancreatitis, sensitivity to 
pressure 17 

--, Gelbsucht, Cholengiographie, pancreatitis, icterus, 
cholangiography 28 

--, Komplikation der Wirsungographie, pancreatitis, 
as complication of wirsungography 58 

--, retrogastrischer Raum, pancreatitis, retrogastric 
space 10, 11, 82 

--, rezidivierende, Irrilation des Diinndarms, pan­
creatitis, recurrent, irritation of small intestine 89 

--, --, Magen-Duodenaluntersuchung, pancreatitis, 
recurrent, investigation of stomach and duodenum 81 

--, "Sentinel loop"-Merkmal, Jejunum, pancreatitis, 
"sentinalloop" sign, jejunum 74, 75 

--, sekundare, Carcinom, pancreatitis, secondary, 
carcinoma 139 

--, --, Papillencarcinom, pancreatitis, secondary, 
carcinoma of duodenal papilla 178, 180 

--, Splenoportographie, pancreatitis, splenoporto­
graphy 51--54 

--, Wirsungographie, pancreatitis, wirsungography 
57,60 

Pankreatographie, Ausscheidungs-, pancreatography, 
excretive 62, 63 

--, Konkremente, pancreatography, concrements 104 
Pankreatolithiasis, Pankreatolithiasis 105--113 
--, Cyste, pancreatolithiasis, cyst 116 
Papilla Vateri, Carcinom, Cholangiographie, duodenal 

papilla, carcinoma, cholangiography 31 
--, chronische Pankreatitis, duodenal papilla, 

chronic pancreatitis 85, 88 
--, --, Cholangiographie, duodenal papilla, chronic 

pancreatitis, cholangiography 91, 92 
--, hypotone Duodenographie, duodenal papilla, 

hypotonic duodenography 19, 22, 24 
--, Infiltration, Pankreascarcinom, duodenal papilla, 

infiltration, pancreatic carcinoma 17 
--, Katheterisierung, duodenal papilla, catheterization 

58 
--, Topographie, duodenal papilla, topography 5, 13 
--, Tumoren, duodenal papilla, tumours 176--186 
--, Wirsungographie, duodenal papilla, wirsungo-

graphy 57, 185 
Papillitis, stenosierende, Carcinom der Papilla Vateri, 

papilitis, stenosans, carcinoma of duodenal papilla 
185 

--, --, chronische Pankreatitis, papillitis, stenosans, 
chronic, pancreatitis 93, 113 
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Papillitis scleroticans, hypotone Duodenographie, 
Papillitis scleroticans, hypotonic duodenography 
24,182 

Paralytischer Duodenalileus, Pankreatitis, paralytic 
duodenal ileus, pancreatitis 76, 77 

Parasitare Cysten, Milz, parasitic cysts, spleen 279 
Parasitare Pankreascysten, parasitic cysts of pancreas 

114 
ParenchymatOs wachsendes Carcinom, Pankreas, 

parenchymatous carcinoma, of pancreas 171 
Pathologie, chronische Pankreatitis, pathology, 

chronic pancreatitis 80 
-, Pankreascyste, pathology, pancreatic cyst 114 
Pelottensymptom, Duodenum, pad effect, duodenum 

15, 145 
Pelotteneffekt, Magen, Pankreascarcinom, pad effect, 

stomach, carcinoma of pancreas 142, 143 
Pelottensymptom, Magen, Cystadenom des Pankreas, 

pad effect, stomach, cystademona ot pancreas 116 
Pentastoma denticulatum, Milz, pentastoma denticu­

latium, of spleen 279 
Percutane Cholangiographie, Pankreaserkrankungen, 

percutaneous cholangiography, pancreatic diseases 
29 

Perforation, Pankreascyste, perforation, pancreatic 
cyst 118 

Perinataler PfortaderverschluB, MilzvergroBerung, 
perinatal portal block, splenomegaly 232, 235 

Perisplenitis, Milzinfarkt, Perisplenitis, splenic infarc­
tion 251, 263 

Peristaltik, Magen, Diinndarm. Pankreatitis, peri­
stalsis, stomach, small intestine, pancreatitis 82, 
83 

Peritonealblutung, Milzruptur, peritoneal bleeding, 
rupture of the spleen 267 

Peritonitis, Mekonium-, Mucoviscidose, peritonitis, 
meconic-, mucoviscodosis 68, 69 

Peroperative Cholangiographie, Pankreascarcinom, 
peroperative cholangiography, carcinoma of pancrea8 
153 

-, Pankreaserkrankungen, peroperative cholangio­
graphy, pancreatic diseases 31 

-, Wirsungographie, peroperative cholangiography, 
wirsungography 60 

Peroperative Wirsungographie, Nesidiom des Pan­
kreas, peroperative wirsungography, nesidioma of 
pancreas 138 

-, Pankreascarcinom, peroperative wirsungography, 
carcinoma of pancreas 170, 171 

-, Pankreascyste, peroperative wirsungography, pan­
creatic cyst 131, 132 

Perorale Cholecystographie, Pankreaserkrankungen, 
peroral cholecystography, pancreatic diseases 27 

Pfortader, angeborener VerschluB, portal congenital 
block 233 

-, Kollateralkreislauf, Pankreascarcinom, portal 
vein, collateral circulation, pancreatic carcinoma 
54,55 

-, Stenose, Pankreaskopfcarcinom, portal vein, 
stenosis, pancreatic head, carcinoma 54, 160, 168 

-, VerschluB, Magenkarzinom, portal vein, occlusion, 
gastric, carcinoma 237 

Pfortaderthrombose, Lebertumor, portal thrombosis, 
liver tumour 238 

Pharmacoangiographie, Pankreas, pharmacoangio­
graphy, pancreas 44 

Pharmacoradiographie, Ductus choledochus, pharma­
coradiography, ductus choledochus 28, 29 

Phlebolithen, Milzvene, phleboliths, splenic vein 254 
Phrenicocostalwinkel, Milzinfarkt, phrenicocostal 

angle, splenic infarction 252 
-, Pankreas, phrenicocostal angle, pancreas 7 
-, Pankreascarcinom, phrenicocostal angle, carci-

noma of pancreas 140 
Plattenformige Atelektase, platelike atelectasis 7, 8, 

73, 115 
-, Milzerkrankungen, platelike atelectasis, diseases of 

spleen 190 
-, Pankreascarcinom, platelike atelectasis, carci­

noma of pancreas 140 
-, Pankreatitis, platelike atelectasis, pancreatitis 74, 

75 
Pneumoperitineum, atypische Milzform, pneumoperi­

toneum, atypical shape of spleen 216 
-, Differentialdiagnose, Pankreascyste, pneumoperi­

toneum, differential diagnosis, pancreatic cyst 125 
-, Milzerkrankungen, pneumoperitoneum, diseases of 

the spleen 190, 199 
-, Milztumoren, pneumoperitoneum, tumours of spleen 

281 
-, Pankreaserkrankungen, pneumoperitoneum, 

pancreatic diseases 1, 32-34, 155 
Pneumoretroperitoneum, Milz, pneumoretroperitoneum 

spleen 187, 200 
-, Pankreaserkrankungen, pneumotetroperitoneum, 

pancreatic disease 33, 34 
Pneumostratigraphie, Pankreas, pneumostratigraphy, 

pancreas 1, 2 
-, Pankreascarcinom, pneumostratigraphy, carcinoma 

of pancreas 155 
Pneumostratipankreatographie, chronische Pan­

kreatitis, pneumostratipancreatography, chronic 
pancreatitis 92, 93, 94 

-, Pankreaseysten, pneumostratipancreatography 
pancreatic cysts 113, 123, 124 

-, Pankreassarkom, pneumostratipancreatography, 
sarcoma of pancreas 175 

Polyeythamie, MilzvergroBerung, polycythemia, 
splenomegaly 230 

Polycythamie, Thrombose der Milzarterie, poly­
cythemia, thrombosis of splenic artery 251 

Portaler Hochdruck, MilzvergroBerung, portal 
hypertension, splenomegaly 230, 231 

Portales Strombett, Splenoportographie, portal 
venous bed, splenoportography 52 

Postoperative Transposition der Milz, postoperative 
transposition of spleen 220 

Postoperative Untersuchung, Pankreascyste, post­
operative examination, pancreatic cyst 132 

-, Pankreascareinom, postoperative, examination, 
carcinoma of pancreas 171-174 

Pracoccygeale Punktion, Pneumostratipankreato­
graphie, precoccygeal punction, pneumostrati­
pancreatography 35 

Prahepatischer portaler VersehluB, MilzvergroBerung, 
prehepato-portal blocle, splenomegaly 232, 233 

Processus uneinatus, Pancreas minor, Processus unci­
natus 63 
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Pseudocyste, Pankreas, Arteriographie, pseudocyst, 
pancreas, arteriography 49, 96, 127 

-, -, Haufigkeit, pseudocyst, pancreas, incidence 
114 

-, -, MilzvenenverschluB, pseudocyst, pancreas, 
obstruction of splenic vein 53 

-, -, Pneumoperitoneum, pseudocyst, pancreas, 
pneumoperitoneum 34 

-, -, Rontgenbild, pseudocyst, pancreas, radio­
graphy 117 

-, -, retrogastrischen Raum, pseudocyst, pancreas, 
retrogastric, space 12 

-, -, Wirsungographie, pseudocyst, pancreas, wir­
sungography 132 

-, Pankreaskopf, pseudocyst, pancreatic head 22 
-, -, hypotone Duodenographie, pseudocyst, head 

of pancreas, hypotonic duodenography 122 
Pseudodivertikal, Adhasionen, Duodenum, pseudo­

diverticula, adhesions, duodenum 17 
-, Carcinom der Papilla Vateri, pseudodiverticulum, 

carcinoma of duodenal papilla 180 
-, Tumor-, Pankreascarcinom, pseudodiverticulum, 

tumorous, carcinoma of pancreas 146 
Punktionswirsungographie, puncture wirsungo­

graphy 58 
Pyelographie, instrumentelle, Milzerkrankungen, 

urography, retrograde, diseases of spleen 198 

Radioisotopen-Diagnstik, Milz, radioisotope diagnosis, 
spleen 213 

"Radiologische" Splenomegalie, "radiological" 
splenomegaly 232 

Radiologisches Courvoisiersches Symptom, radiologic 
Couvoisier's sign 27 

Reflux, Kontrastmittel, Ductus Wirsungianus, reflux, 
contrast medium, into the Wirsung duct 31 

Reliefveranderungen, Magen, Pankreascarcinom, 
changes of mucosal pattern, stomach, carcinoma of 
pancreas 141 

Retentionscyste, Pankreas, retention cyst, pancreas 
80, 103, 106, 114, 116, 131 

Retikulose, MilzvergroBerung, reticulosis, spleno­
megaly 238 

Retrogastrischer Raum, Pankreascarcinom, retro­
gastric space, carcinoma of pancreas 142, 148 

-, Pankreascyste, retrogastric space, pancreatic cyst 
116 

-, Pankreatitis, retrogastric space, pancreatitis 10, 
11, 15, 82, 83 

-, vor und nach Cystogastrostomie, retrogastral 
space, before and after cystogastrostomy 133 

Rezidiv, Pankreascarcinom, recurrence, carcinoma of 
pancreas 173 

Ruptur, Milz, rupture, spleen 266 

Sanduhr-Magen, Pankreascarcinom, sand hour glass 
deformity, of stomach, carcinoma of pancreas 142 

Sarkom, Milz, sarcoma, of spleen 282 
-, Pankreas, sarcoma, of pancreas 174-176 
Schichtaufnahme, Milz, tomogram, spleen 190, 201 
-, Pankreas, tomography, pancreas 35-39 
Schleimhautrelief, chronische Pankreatitis, muscosal 

pattern, chronic pancreatitis 89 

Schleimhautrelief, Duodenographie, mucosal pattern, 
duodenography 22, 23, 84, 86, 88 

-, Pankreascarcinom, mucosal pattern, carcinoma of 
pancreas 141-151 

-, Papillencarcinom, mucosal pattern, carcinoma of 
duodenal papilla 179 

Sekretionsdruck, Pankreas, secretory pressure, pan­
creas 102 

SELDINGER, Technik, Pankreasarteriographie, 
SELDINGER's technique, arteriography of pan­
creas 42,43 

Selective Arteriographie, Milz, selective arteriography, 
spleen 207 

Semipermeabilitat, Pankreasodem, semipermeability, 
edema of pancreas 102 

"Sentinel-Ioop"-Merkmal, Jejunum, Pankreatitis, 
"sentinel loop" sign, jejunum, pancreatitis 74, 
75 

Sichelzellenanamie, Milzveranderungen, sickle cell 
anemia, changes of the spleen 260 

Simultane Arteriographie, Pankreascarcinom, 
simultaneous arteriography, carcinoma of pancreas 
157 

-, Pankreasuntersuchung, simultaneous arteriography, 
examination of pancreas 44, 49 

Skelettveranderungen, Pankreascarcinom, skeletal 
changes, carcinoma of pancreas 141 

Sklerose, Milzarterie, Milzvene, sclerosis, splenic artery, 
veine 243, 253 

Spastische Segmentierung, Diinndarm, spastic seg­
mentation, small intestine 24 

Speiserohre, Veranderungen, Pankreatitis, esophagus, 
changes, pancreatitis 81 

Sphincter Oddi, Anatomie, spincter of Oddi, anatomy 
5 

Splenektomie, Untersuchung nach, splenectomy, 
examination after 243 

Splenocavale Verbindungen, perinataler VerschluB der 
Pfortader, splenocaval connections, perinatal portal 
block 235 

Splenographie, splenography 203-204, 208 
Splenomegalie siehe MilzvergroBerung 
-, Splenomegalie, bei diffuser Milzbeteiligung, 

splenomegaly, diffuse splenic process 238, 239 
-, bei malignem Lymphogranulom, splenomegaly, 

with malignant lymphogranuloma 243 
-, bei iiberwiegender Fibrose, splenomegaly, with 

predominant fibrosis 241 
-, funktionelle Untersuchung, splenomegaly, func-

tional examination 210 
-, Klinik, splenomegaly, clinical picture 222 
-, Ursachen, splenomegaly, causes 229-243 
Splenoportaler Stamm, Pankreassarkom, splenopor­

tal trunk, sarcoma of pancreas 176 
-, Thrombose, splenoportal trunk, thrombosis 53 
-, -, Budd-Chia:tische Krankheit, splenoportal 

trunk, thrombosis, Budd-Chiari's disease 259 
-, VerschluB, Pankreascarcinom, splenoportal trunk, 

occlusion, carcinoma of pancreas 165, 166 
-, -, -, Pankreascyste, splenoportal trunk, occlu­

sion, pancreatic cyst 127, 129 
Splenoportales System, Schadigung, chronische Pan­

kreatitis, splenoportal system, damage, chronic 
pancreatitis 81 
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Splenoportographie, chronische Pankreatitis, pleno­
portography, chronic pancreatitis 97, 98 

-, Milz, splenoportography, spleen 188, 204 
-, Milzcysten, splenoportography, splenic cysts 276, 

277 
-, Milztumoren, splenoportography, tumours ot spleen 

286 
-, Milzvenenthrombose, splenoportography, throm­

bosis ot splenic vein 257, 258 
-, Milzvergrol.lerung, Differentialdiagnose, spleno­

portography, splenomegaly, differential diagnosis 
230 

-, Pankreascarcinom, splenoportography, carcinoma 
ot pancreas 165-169 

-, Pankreascysten, splenoportography, pancreatic 
cysts ll3, 127, 130 

-, Pankreaserkrankungen, plenoportography, pan­
creatic diseases 50-55 

-, Pankreassarkom, splenoportography, sarcoma of 
pancreas 176 

-, Sklerose der Milzvene, splenoportography, sclerosis 
ot splenic vein 253 

-, Transposition der Milz, splenoportography, trans­
position of spleen 221 

-, Untersuchung des Pankreas, splenoportography, 
investigation of pancreas 2 

-, vor und nach Cystogastrostomie, splenoporto­
graphy, before and after cystogastrostomy 133, 134 

Splenoportographisches Bild, prahepatischer, por­
tabler Verschlul.l, splenoportographic picture, 
prehepato-portal block 232 

Stenose, Ductus choledochus, Caroli, Typ I, II, III, 
stenosis, ductus choledochus, Caroli's types I, II, 
III 91-93 

-, -, Papillencarcinom, stenosis, common bile duct, 
carcinoma of duodenal papilla 183 

-, Duodenum, Pankreascarcinom, stenosis, duodenal, 
carcinoma of pancreas 149 

-, Magen, Pankreascarcinom, stenosis, stomach, 
carcinoma of pancreas 142, 143 

-, Pfortader, Pankreascarcinom, stenosis, portal vein, 
pancreatic carcinoma 54 

Subakute Pankreatitis, Arteriographie, subacute pan­
creatitis, arteriography 94 

Submesocolische Pankreascyste, submesocolic cyst of 
pancreas ll4 

Subtraktionstechnik, Nesidiom des Pankreas, 
subtraction technique, nesidioma of pancreas 137 

-, Pankreasopazitat, subtraction technique, pan­
creatic opacity 48 

"Superselektive" Angiographie, Pankreas, "suqer­
selective" angiography, of pancreas 2, 42, 44, 49, 
50 

Superselektive Arteriographie, Nesidiom des Pankreas 
superselective arteriography, nesidioma of pancreas 
137 

Symptomatologie, akute Pankreatitis, symptomatology 
acute pancreatitis 72 

Systemsplenomegalie, Ursachen, systemic spleno­
megaly, causes 230 

Technik, Cavographie, technique, cavography 56 
-, hypotone Duodenographie,_ technique, hypotonic 

duodenography 19, 20 

Technik, Pankreasarteriographie, technique, arterio­
graphy of pancreas 42, 43 

-, Wirsungographie, technique, wirsungography 
57-62 

Thoraxdeformitaten, Mukoviscidose, thoracal defor­
mities, mucoviscidosis 70 

Thoraxuntersuchung, Pankreaserkrankungen, 
thoracal examination, pancreatic diseases 7, 81, 
ll5, 140, 190 

-, Milzvergrol.lerung, thoracal examination, spleno­
megaly 223 

Thorotrast, Milz, thorotrast, spleen 2ll 
Thrombophlebitis, Pankreascarcinom, thrombophle­

bitis, carcinoma of pancreas 140 
Thrombose, angeborener Pfortaderverschlul.l, throm-

bosis, congenital portal block 234, 236 
-, Milzarterie, thrombosis, splenic artery 249 
-, Milzvene, thromobsis, splenic vein 255, 259 
-, -, Pankreascyste, thrombosis, splenic vein, cyst 

of pancreas ll8, 127 
-, Pfortader, Pankreascarcinom, thrombosis, portal 

vein, carcinoma of pancreas 166 
-, untere Hohlvene, thrombosis, inferior vena cava 57 
-, V. cava inferior, Pankreascyste, thrombosis, infe-

rior vena cava, pancreatic cyst 131 
Topographie, Pankreas, topography, pancreas 2-6 
-, untere Hohlvene, topography, inferior vena cavor 

56 
Totale Duodenopankreatektomie, total duodenopan­

createctomy 174 
Transhepatische Cholangiographie, transhepatic chol­

angiography 1, 153 
Transjugulare Cholangiographie, transjugular cholan­

giography I, 29, 30, 153 
Tuberkulose, Differentialdiagnose: Mucoviscidose, 

tuberculosis, differential diagnosis: Mucoviscidosis 
70 

-, Milz, tuberculosis, spleen 231, 240, 261 
"Tiirkensabel", Form, Ductus choledochus, Pankreas­

cyste, turkish sabel", deformity, common bile duct, 
pancreatic cyst 123 

Tumor, Operabilitat, Arteriographie, tumour, operabi­
lity, arteriography 156 

-, Pseudodivertikel, Pankreascarcinom, tumorous 
pseudodiverticulum, carcinoma of pancreas 146 

-, Thrombose, Pankreascarcinom, tumour, thrombosis, 
carcinoma of pancreas 166, 170 

Tumoren, benigne, Pankreas, tumours, benign, pan­
creas 133-138 

-, maligne, Pankreas, tumours, malignant, pancreas 
139-174 

-, Milz, tumours, spleen 280-286 
-, Vatersche Papille, tumours, duodenal papilla 

176-186 
Tumorinfiltration, Pankreas, Schichtaufnahme, 

tumour infiltration, pancreas, tomogram 38 
Tumorvascularisation, Pankreascarcinom, tumour vas­

cularity, carcinoma of pancreas 159 
Tumorose Pankreascysten, tumorous cysts of pancreas 

ll3 

U, grol.les, Ausweitung des Magens, Pankreascarcinom 
U, capital, stomachal enlargement, carcinoma of 
pancreas 143 



352 Sachverzeichnis 

Ulceration, Carcinom der Papilla Vateri, ulceration, 
carcinoma of duodenal papilla 180 

-, Duodenum, Pankreascarcinom, ulceration, duo­
denum, carcinoma of pancreas 151 

-, Magen, Pankreascarcinom, ulceration, stomach, 
carcinoma of pancreas 143 

Umgekehrte Drei (3), Symptom der, Papillencarcinom, 
reversed three sign, carcinoma of duodenal papilla 
180 

-, Symptom der, Pankreascarcinom, reversed three 
sign, carcinoma of pancreas 146 

Unechte Pankreascysten, false cysts of pancreas 114 
Untersuchung, Pankreas, Geschichtliches, investiga­

tion, pancreas, history 1, 2 
-, Pankreas, Methoden, investigation, pancreas, me­

thods 7-63 

V. cava inferior, Thrombose, Pankreascyste, inferior 
vena cava, thrombosis, pancreatic cyst 131 

-, Verdrangung, Pankreascarcinom, inferior vena 
cava, dislocation, carcinoma of pancreas 169 

Varicen, Magen, Pankreascarcinom, varices, carcinomor 
of pancreas 54, 141, 169 

-, Pankreascysten, varices, pancreatic cysts 115 
Vatersche Papille siehe Papilla Vateri 
Venen, submukose, Magen, Pankreascarcinom, veins, 

submucosal, of stomach, carcinoma of pancreas 141 
Vergrol3erung, Angiographie, magnification, angio­

graphy 49 
Verka1kung, Lymphknoten, calcification, lymph nodes 

112 
Verkalkungen, Milz, calcifications, spleen 230 
-, Milzarterie, calcifications, splenic artery 243 
-, Milzcysten, calcifications, splenic cysts 273 
-, Milzinfarkt, calcifications, splenic infarction 250 
-, Pankreas, calcifications, pancreatic 8, 75, 81, 

104, 105-113 

Verkalkungen, Pankreascarcinom, calcifications, carci­
noma of pancreas 140 

Verschlul3, Gallengange, obstruction, bile ducts 29, 31, 
140, 152, 185 

-, Milzvene, obstruction, splenic vein 54, 160, 168, 
174 

-, untere Hohlvene, Pankreascarcinom, obstruction, 
V. cava inferior, carcinoma of pancreas 170 

-, Ductus Wirsungianus, Pankreascarcinom, obstruc­
tion, ductus wirsungianus, carcinoma of pancreas 
172 

Wandermilz, mobile spleen 215 
Wasserprobe, Milz, water test, spleen 210 
Wirsungographie, durch Reflux, wirsungography, by 

reflux 60 
-, endoskopische, Pankreas, wirsungography, endo­

scopic, pancreas 2, 57-62 
-, intraoperative, chronische Pankreatitis, wirsun­

gography, intraoperative, chronic, pancreatitis 
102-105, 107 

-, intraoperative, Nesidiom des Pankreas, wirsungo­
graphy, intraoperative, nesidioma of pancreas 138 

-, peroperative, Pankreascarcinom, wirsungography, 
peroperative, carcinoma of pancreas 170-171 

-, peroperative, Pankreascyste, wirsungography, per­
operative, pancreastic cyst 131, 132 

Zollinger-Ellison-Syndrom, Arteriographie, Zollinger­
Ellison's syndrome, arteriography 41 

-, Nesidiom, Zollinger-Ellison's syndrome, nesidioma 
136 

Zwerchfell, Untersuchung, Pankreas, diaphraym, exa­
mination, pancreas 7 

-, Hochstand, Milzerkrankungen, elevation of dia­
phragm, diseases of spleen 190 
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A. gastroduodenalis, infiltration, carcinoma of pan· 
creas, A. gastroduodenalis, Infiltration, Pankreas­
carcinom 157, 158 

-, pancreatic cyst, A. gastroduodenalis, Pancreascyste 
124 

-, selective arteriography, A. gastroduodenalis, ge­
zielte Arteriographie 45 

A. hepatica, arteriography, A. hepaticx communis, Ar· 
teriographie 42, 43, 46 

-, infiltration, carcinoma of pancreas, A. hepatica, 
Infiltration, Pankreascarcinom 157, 158, 162 

A. lienalis, arteriography, A. l'benalis, Arter"iugraphie 
45, 207 

-, infiltration, carcinoma of pancreas, A. lienalis, 
Infiltration, Pankreascarcinom 159, 163 

A. mesenterica caudalis, arteriography, nesidioma, 
A. mesenteTica cxudalis, Arteriographie, Nesidiom 
136 

A. mesenterica cranialis, arteriography, A. mesenterica 
cranialis, Arteriographie 40, 43, 48 

-, carcinoma of duodenal papilla, A. mesenterica 
cranialis, Papillencarcinom 184 

-, carcinoma of pancreas, A. mesenterica cranialis, 
Pankreascarcinom 159 

-, chronic pancreatitis, A. mesenterica cranialis, chro­
nische Pankreatitis 98 

A. pancreatic a dorsalis, arteriography, nesidioma of 
pancreas, A. pancreatica dorsalis, ATteriographie, 
N esidiom des Pancreas 138 

-, infiltration, carcinoma of pancreas, A. pancreatica 
dorsalis, Infiltratiun, Pankreascarcinum 157 

-, selective arteriography, A. pancreatica dorsalis, 
gezielte Arteriographie 46, 47 

A. pancreatico-duodenalis, arteriography, A. Pan­
creatico-duodenalis, ArteriogTaphie 49 

-, carcinoma of pancreas, A. pancreaticoduodenalis, 
Pankreascarcinom 161 

-, chronic pancreatitis, A. pancreaticoduodenalis, 
chronische Pankreatitis 95, 99 
arteriography, A. pancreatica magna, Arterio­
graphie 48 

-, chronic pancreatitis, A. pancreatica transversalis, 
chronische Pankreatitis 95 

A. splenica, A. splenica 3, 163, 164, 176 
abdomen, plain film, abscess of pancreas, Abdomen, 

Leerau/nahme, Panlcreasabszej3 79 
-, -, cacifications of splenic artery, Abdomen, Leer­

au/nahme, Verkalkungen der M ilzarterie 243 
-, -, carcinoma of duodenal papilla, Abdomen, 

Leerau/nahme, Papillencarcinom 178 
-, -, diseases of spleen, Abdomen, Leerau/nahme, 

Milzerlcrankungen 190 
-, -, pancreatitis, Abdomen, Leerau/nahme, Pan­

kreatitis 74, 84 

23 Handbuch der Medizin. Radiologie, Bd, XII/2 

abdomen, plain film, pancreatic carcimona, Abdomen, 
Leerau/nahme, Pankreascarcinom 140 

-, -, pancreatic cyst, Abdomen, Leerau/nahrne, 
Panlcreascyste 115, 118 

-, -, pancreatolithiasis, Abdomen, Leerau/nahme, 
Panlcreassteine 108, 109 

-, -, sarcoma of pancreas, Abdomen, Leeraufnahme, 
PanlcreassaTlcom 175 

aberrant pancreas, frequency, localization, Aberran-
tes Panlcreas Hdufiglceit, Lolcalisation 64 

-, nesidioma, Aberrantes Panlcreas, Nesidiom 135 
abscess, pancreas, Abszej3, Pankreas 79 
accessory spleen, Nebenmilz 214 
acute pancreatitis, clinical picture, Alcute Panlcrea­

titis, Klinik 72-79 
-, functional disturbances: Stomach, duodenum, 

Alcute Panlcreatitis, funlctionelle Storungen: M a­
gen, Duodenum 76, 77 

adenocarcinoma, duodenal papilla, Adenocarcinom, 
Vatersche Papille 177 

adhesions, duodenal, pancreatitis, Adhasionen, Duo­
denum, Panlcreatitis 84 

-, pseudocyst of pancreas, Adhdsionen, Pseudocyste, 
Pankreas 118 

-, stomach, duodenum, Adhdsionen, lWagen, Duo­
denum 17,23 

air insufflation, large intestine, Lu/tfullung, Diclc­
d:;r,rm 25 

ampulloma, duodenal papilla, Ampullom, VateTsche 
Papille 177 

anatomy, pancreas, Anatomie, Panlcreas 2-6 
--, spleen, Anatomie, Milz 188 
aneurysma, splenic artery, Aneurysma, Milzarterie 

245 
angiography see arteriography, Angiographie siehe 

Arteriographie 
-, pancreas, Angiographie, Panlcreas 2, 39-50 
-, pancreatic cyst, Angiographie, Pankreascyste 124, 

125 
angiosarcoma, pancreas, Angiosar7com, Panlcreas 174, 

175 
anomalies, pancreas, Anomalien, Panlcreas 63-71 
-, spleen, Anomalien, Milz 214-222 
antrum, ventriculi, pancreatitis, Antrum, Magen, 

Pan7creatitis 81, 82 
antrum pyloricum, aberrant pancreas, Antrum pylo­

ricum, aberrierendes Panlcreas 64 
anular pancreas, Anuldres Panlcreas 65-67 
ascites, splenic dystopia, Ascites, Dystopie der JW ilz 

219 
arteriography, aneurysm of splenic artery, Arterio­

graphie, A neurysma der M ilzarterie 247 
-, carcinoma of duodenal papilla, Arteriographie, 

Carcinom der Papilla Vateri 182 
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arterial supply, pancreas, A rterielle V er sorgung, 
Panlereas 5 

arteriosclerosis, aneurysm of splenic artery, ATterio­
slelerose, M ilzarterienaneurysma 245 

arteriography, chronic pancreatitis, Arteriographie, 
chronische Pankreatitis 94-97 

-, carcinoma of pancreas, Arteriographie, Panlereas­
carcinom 156-165 

- , examination of spleen, A rteriographie, jJ![ ilz­
untersuchung 188 

-, nesidioma of pancreas, Arteriographie, N esidiom 
des Panlereas 137 

--, pancreatic cysts, Arteriographie, Panlereascysten 
113 

-, pancreas, Arteriographie, I"mlcreas :39-50 
-, sarcoma of pancreas, Arteriographie, Pankreas-. 

sarleom 176 
-, spleen, ATteriographie, Milz 207 
-, splenic cysts, ArteTiugraphie, .1J![·ilzcysten 274 
-, tumours of spleen, Arteriographie, JJ!Iilztumoren 

281 
atelectasis, acute pancreatitis, Ateleletase, aleute 

Panlereatitis 7, 8, 73 
-, lung, mucoviscidosis, Ateleletase, Lunge, lWuco­

viscidose 70 
-, plate like, carcinoma of pancreas, Ateleletase, 

plattenformige, Pankreascarcinom 140 
-, -, diseases of the spleen, Ateleletase, plattenformige, 
atrophy, pancreas, Atrophie, Panlereas 93, 96, 105 
atrophy of pancreas, duodenal changes, Panlereas-

atrophic, Duodenalverdnderungen 84, 96 
atrophic pancreatitis, pancreatography, Atrophische 

Panlereatitis, Panlereatographie 105 
atrophy of pancreas, wirsungography, Panlcreas­

atrophie, Wirsungographie 105 
axial (transverse) tomography, pancreas, Axiale 
Schichtbildtechnile, Panlereas 37 

barium enema, carcinoma of pancreas, hrigosleopie, 
Panlereascarcinom 152 

-, -, Kontrasteinlauf, Panlereascarcinom 151, 152 
-, chronic pancreatitis, Irrigosleopie, chronische 

Panlereatitis 89 
barium examination, stomach and duodenum, 

Magen-Duodenum, Untersuchung, Panlereas 9 
benign tumours, of spleen, Benigne Tumoren, M ilz 

280 
bile ducts, acute pancreatitis, Gallenwege, aleute 

Panlereatitis 78, 79 
-, carcinoma of duodenal papilla, Gallenwege, 

Papillencarcinom 178 
-, carcinoma of pancreas, Gallenwege, Panlereas­

carcinom 160 
-, total pancreatectomy, Gallenwege, totale Pan­

kreateletomie 174 
bilirubin level, cholangiography, Bilirubinspiegel, 

Cholangiographie 28 
bleeding, into the peritoneum, rupture of spleen 

Blutung, Peritonealraum, Milzruptur 267 
blood diseases, changes of the spleen, Blutleranleheiten, 

Verdnderungen der M ilz 260 
body of pancreas, anatomy, Panlereasleorper, Ana­

tomie 3 

body of pancreas, carcinoma, changes of mucosal 
pattern, stomach, Panlereasleorper, Carcinom, 
Reliefverdnderungen de8 Mag6ns 141, 142 

-, pseudocyst, Panlereasleorper, P8eudocyste 119 
bromsulphthalein retention, cholangiographie, 

Bromsulphthalein-Test, Cholangiographie 28 
bronchiectasis, mucoviscidosis, Bronchieletasen, 

M ucoviscidose 70 
bronchovascular markings, mucoviscidosis, Broncho­

vasculii1'e Struletur, Mucoviscidose 71 
Budd-Chiari's disease, thrombosis of spleno-portal 

trunk, Budd-Chia1'ische Kranleheit, Thrombose 
des splenoportalen Stammes 259 

c, capital, duodenal, carcinoma of pancreas, C, gropes, 
Duodenum, Panlcreascarcinom 145 

calcification, lymph nodes, Verlealleung, Lymph­
lenoten 112 

-, carcinoma of pancreas, Verlealkungen, Panlereas­
carcinom 140 

-, pancreatic, Verlealleungen, Panlereas 8, 75, 81, 
104, 105-113 

-, spleen, Ver7calleungen, M ilz 230 
-, splenic artery, Verleallcungen, Milzafferie 243 
-, splenic cysts, Ve1'lealleungen, MilzcY8ten 273 
-, splenic infarction, Verlealleungen, Milzinjadct 250 
capillary splenogram, Milzopazitdt 208, 209, 240 
cardia, ventriculi, pancreatitis, Ka1'dia, JJlagen, 

Pankreatitis 84 
carcinoma, duodenal papilla, Carcinom, Vatersche 

Papille 31, 176-186 
-, pancreas, clinical picture, Carcinom, Panlereas, 

Klinile 139-174 
-, pancreatic head, Carcinom, Panlereas7copf 16, 22, 

23,30,54 
-, bile-ducts, Carcinom, Gallenwege 30 
-, pancreas, pneumostratipancreatography, Carci-

nom, Panlereas, Pneumostratipanlcreatographie 38 
Caroli's types I, II, ductus choledochus, chronic 

pancreatitis, Caroli, Typ I, II, Ductus choledo­
chus, chronische Panlereatitis 91 

cascade deformity, carcinoma of pancreas, Kasleaden­
magen, Panlereascarcinom 142 

catheterization (ascending) wirsungography, Kathe­
terisations-, ascendente Wirsungugraphie 59 

catheterization, Vater's papilla, wirsungography, 
Katheterisierung, Vatersche Papille, W irsungo­
graphie 58 

caudal dystopia of spleen, Caudale Dystopie der Milz 
218 

cavography, carcinoma of pancreas, Cavographie, 
Panlereascarcinom 168-170 

-, chronic pancreatitis, Cavographie, chronische 
Panlereatitis 101 

-, investigation of pancreas, Cavographie, Unter-
8uchung des Panlereas 2, 55-57 

-, pancreatic cyst, Cavographie, Panlereascyste 131 
celiac artery, arteriography, A. coeliaca, Arterio­

graphie 40, 43-50 
-, -, carcinoma of pancreas, A. coeliaca, Arterio­

graphie, Panlereascarcinom 158, 159, 163 
-, -, chronic pancreatitis, A. coeliaca, Arterio­

graphie, chronische Panlereatitis 95, 98 
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celiac artery, arteriography, nesidioma, A. coeliaca, 
Arteriographie, Nesidi01n 136, 163 

-, -, pancreatic cyst, A. coeliaca, Arteriographie, 
Pankreascyste 124, 125 

-, -, transposition of spleen, A. coeliaca, Arterio· 
graphie, Transposition der Milz 221 

-, -, tumour, operability, A. coeliaca, Arteriogra­
phie, Tumomperabilitdt 156, 157 

changes in position, spleen, Lageverdnderungen, Milz 
215 

changes of mucosal pattern, stomach, carcinoma of 
pancreas, Reliefverdnderungen, Magen, Pankreas­
carcinom 141 

children, anular pancreas, Kinder, anuldres Pankreas 
66 

-, carcinoma of pancrcas, Kinde1", Pankreascaninom 
139 

-, cystic fibrosis of pancreas, Kinder, cystische 
Pankreasfibrose 67-71 

cholangiography, carcinoma of duodenal papilla, 
Oholangiographie, Oarcinom der Papilla Vateri 
182 

-, carcinoma of pancreas, Oholangiographie, Pan­
kreascarcinom 152 

-, chronic pancreatitis, Oholangiographie, chronische 
Pankreatitis 90-92 

-, intraoperative, Oholangiographie, intraoperative 
91, 92, 107, 153 

-, cholangiography, investigation of pancreas, 
Oholangiographie, Untersuchung des Pankreas 1, 
28,31 

-, pancreatic cysts, Oholangiographie, Pankreas­
cysten 113 

-, pancreatolithiasis, Oholangiographie, Pankreas­
steine 113 

-, percutaneous, pancreas, Oholangiographie, 
perkutane, Pankreas 29, 30 

-, reflux, wirsungography, Oholangiographie, 
Reflux, Wirsungographie 60 

cholangitis, contraindication: Oholangiography, 
Oholangitis, Kontraindileation: Oholangiographie 
31 

cholecystectomy, ductus choledochus after, Ohole­
cystektomie, Ductus choledochus nach - 28 

cholecystography, chronic pancreatitis, Oholecysto­
graphie, chronische Panlcr-eatitis 90 

-, carcinoma of pancreas, Oholecystographie, Pan­
kreascarcinom 152 

-, pancreatic cyst, Oholecystographie, Pankreas­
cyste 123 

-, pancreatic diseases, Oholecystographie, Panlcreas­
erkrankungen 26 

-, pancreatolithiasis, Oholecystographie, Pankreas­
steine 113 

choledochoduodenostomy, carcinoma of head of 
pancreas, Oholedochoduodenostomie, Oarcinom des 
Panlcreaskopfes 173 

choleperitonitis, percutaneous cholangiography, 
Oholeperitonitis, percutane Oholangiographie 30 

chronic pancreatitis, chmnische Pankreatitis 79-105 
clinical manifestation, pancreatic cyst, klinische 

M erkmale Pankreascyste 115 
clinical picture, acute pancreatitis, Klinisches Bild, 

alcute Panlcreatitis 72 

23* 

clinical picture, chronic pancreatitis, lclinisches Bild, 
chronische Pankreatitis 80, 81 

-, cystic fibrosis of pancreas, Klinik, cystische 
Pankreasfibrose 67, 68, 70 

-, pancreatic cyst, klinisches Bild, Panlcreascyste 
113-133, 115 

collateral circulation, before and after cystogastro­
stomy, Kollateralkreislauf, vor und nach Oysto­
gustrostomie 133, 134 

-, congenital portal block, Kollateralkreislauj, ange­
borener Verschluj3 der Pfortader 233 

-, pancreatic carcinoma, Kollareralkreislauj, Pan­
kreascarcinom 54, 55, 166, 170 

-, pancreatic cysts, Kollateralkreislauf, Panlcreas­
cysten 115 

- , sarcoma of pancreas, Kollateralkreislauf, Pankreas­
sarkom 176 

-, splenoportography, Kollateralkreislauj, Spleno­
portographie 207 

-, stomach, pancreatic cyst, Kollaterallcreislauj, 
lWagen, Pankreascyste 127 

colon see large intestine, Oolon siehe Dickdarm 
-, examination, carcinoma of pancreas, Oolon, 

Untersuchung, Pankreascarcinom 151 
-, investigation, chronic pancreatitis, Oolon, Unter­

suchung, chronische Pankreatitis 89 
"colon cut-off sign", acute pancreatitis, "Oolon-cut­

off", Medemal, akute Pankreatitis 75 
common bile duct, after cholecystectomy, Ductus 

choledochus, nach Oholecystektomie 28 
-, anatomy, Ductus choledochus, Anatomie 5 
-, changes, Oaroli's types I, II, Ductus choledochus, 

Verdnderungen, Typus Oaroli I, II 90,91 
-, enlarged, carcinoma of pancreas, Ductus chole­

dochus, Erweiterung, Pankreasca1"Cinom 147, 150, 
152 

-, -, carcinoma of duodenal papilla, Ductus chole­
dochus, Erweiterung, Papillencarcinom 180, 183 

-, obstruction, carcinoma of duodenal papilla, 
Ductus choledochus, Verschluj3, Oarcinom der 
Papilla Vateri 185 

-, pancreatic cyst, Ductus choledochus, Pankreas­
cyste 123 

-, pharmacoradiography, Ductus choledochus, 
Pharmalcoradiographie 28, 29 

-, stenosis, carcinoma of pancreas, Ductus chole­
dochus, Stenose, Pankreascarcinom 154 

complications, percutaneous cholangiography, 
Komplikationen, perlcutane Oholangiographie 30 

-, Wirsungography, Komplilcationen, wirsungo­
graphie 58 

concrement, incarcerated, duodenal papilla, Konkre­
ment, eingelceiltes, Papilla Vateri 182 

concrements, pancrcas, Konlcremente, Panlcreas 8, 
75,81, 103, 104, 105-113 

-, small, multiple, pancreas, Konlcremente, kleine, 
multiple, Panlcreas 108 

congenital aneurysm, splenic, artery, Angeborenes 
Aneurysma, Milzarterie 245,248 

congenital asplenia, Angeborenes Fehlen der Milz 214 
congenital diseases, pancreas, Angeborene Erlcran­

lcungen, Panlcreas 63-71 
congenital pancreatic cyst, Angeborene Panlcreascyste 

113 
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congenital prehepato-portal block, splenomegaly, 
Angeborenel' pl'ahepatischer portalel' Verschluj3, 
Milzvergl'oj3erung 232,233 

contraction of spleen, adrenalin test,lWilzkontraktion, 
nach AdTenalin 210 

contraindications, wirsungography, Kontraindikatio­
nen, W ir sungographie 58 

contrast medium, reflux, ductus Wirsungianus, 
Kontrastrnittel, Reflux, Ductus Wirsungianus 31, 
32 

cor pulmonale, Oor pulrnorale, Mucoviscidose 70 
corpus ventriculi, dislocation, pseudocyst, of pancreas, 

Magenleol'pel', Vel'lagerung, Panlereascyste 83 
Courvoisier's sign, pancreatic diseases, Ooul'voisier­

sche.s Syrnptorn, Panlcl'easel'kranlcungen 27 
cranial dystopia of spleen, Craniale Dystopie der Milz 

217 
cut off of vessel, carcinoma of pancreas, Gefa.f3ab­

bruch, Panlel'eascarcinorn 148 
cyst, pancreatic, clinical picture, Cyste, Panlcl'eas, 

Klinile 113-133 
-, postnecrotic, pancreas, Cyste, postnelcl'otische, 

Panlel'eas 79 
cystadenoma, pancreas, Cystadenorn, Panlcreas 113, 

116, 133, 140, 160 
-, -, arteriography, Cystadenorn, Pankreas, Arterio­

graphie 127, 128 
cystic fibrosis of pancreas, cystische PankTeasfibrose 

67-71 
cysticerus, of spleen, Cysticerus, Milz 279 
cystogastrostomy, examination before and after, 

Cystogastrostornie, Untel'suchung vor und nach -
133 

cysts, spleen, Cysten, Milz 272, 279 

dermoid cysts, pancreas, Derrnoidcysten, PankTeas 
113 

diaphragm, examination, pancreas, Zwerchfell, 
Untersuchung, Panlcreas 7 

differential diagnosis, aberrant pancreas, Differen­
tixldiagnose, aberl'iel'endes Panlcreas 65 

-, acute pancreatitis, Differentialdiagnose, alcute 
Panlcreatitis 72 

-, anular pancreas, Differentialdiagnose, anulares 
Panlcreas 67 

-, arteriography, carcinoma of pancreas, Differential­
diagnose, Arteriographie, Panlcreascarcinorn 161 

-, arteriography of pancreas, Differentialdiagnose, 
Panlereasal'teriographie 41 

-, carcinoma of pancreas, Differentialdiagnose, 
Panlereascarcinorn 143, 144, 153 

-, changes of splenic vein, Differentialdiagnose, 
M ilzvenenveranderungen 100 

-, dystopia of spleen, Differentialdiagnose, Milz­
dystopie 220 

-, gastric, duodenal changes, Differentialdiagnose, 
lWagen-, Duodenalveranderungen 85, 86 

-, nesidioma of pancreas, Differentialdiagnose, 
Nesidiorn des Panlcreas 138 

-, pancreatic abscess, Differentialdiagnose, Pank­
lcnasabszej3 79 

-, pancreatic concrements, Differentialdiagnose, 
Panlcreaslconlcrernente 14, 112 

differential diagnosis, pancreatic cyst, Differential­
diagnose, Panlcreascyste 122, 123 

-, pancreatic necrosis, hemorrhage, Differential­
diagnose, Panlcreasnelerose, Blutung 112 

-, pancreatitis, carcinoma, arteriography, 
Differentialdiagnose, Panlcreatitis: Carcinorn, 
Arteriographie 97 

-, -, -, ductus choledochus, Differentialdiagnose, 
Panlcreatitis: Carcinorn, Ductus choledochus 31 

-, -, -, duodenography, Differentialdiagnose, 
Panlcreatitis: Carcinorn, Duodenographie 88, 93 

-, -, -, wirsungography, Differentialdiagnose, 
Panlcreatitis: Carcinorn, Wirsungographie 103, 
104 

-, sarcoma of pancreas, Differentialdiagnose, Pan­
lcreassarlcorn 174, 175 

-, tuberculosis, mucoviscidosis, Diffenntialdiagnose, 
Tuberlculose, MUGOviscidose 70 

-, wirsungography, Differentialdiagnose, Wirsungo­
graphie 58 

digestive tract, acute pancreatitis, Magen-Darrntralct, 
alcute Panlcreatitis 76 

-, bleeding, carcinoma of pancreas, Magen-Darrn­
tralct, Blutung, Panlcreascarcinorn 139 

-, chronic pancreatitis, lYlagen-Darrntmlct, chronische 
Panlcreatitis 81 

-, pancreatolithiasis, Magen-DaTrntralct, Panlereas­
steine 109-112 

dilated common bile duct, pancreas, Ductus chole­
dochus, Erweiterung, Panlcreas 15 

diverticulum, duodenal, carcinoma of pancreas, 
Divertileal, Duodenurn, Panlcreascarcinorn 146 

diverticula, duodenal, pancreatitis, Divertilcel, 
Duodenum, Panlcreatitis 16, 84, 85 

diverticulum, of Meckel, aberrant pancreas, Diver­
tilcel, M eclcelsches, aberl'ierendes Panlcreas 64 

double contour, duodenal loop, DoppelJcontur, Duo­
denalschlinge 15, 20, 23 

ductus Santorini, injection of contrast medium, 
Ductus Santorini, Kontrastrnittelfiillung 61 

-, topography, Ductus Santorini, Topographie 4 
-, carcinoma of duodenal papilla, Ductus Wirsungi-

anus, Carcinorn der Papilla Vateri 186 
-, carcinoma of pancreas, Ductus TVirsungianus, 

Panlcreascarcinorn 170, 172 
-, chronic pancreatitis, Ductus Wirsungianus, 

chronische Panlcreatitis 93, 102-105 
-, concrements, Ductus Wirsungianus, Konlcre­

rnente 112 
-, drainage, pancreatic fistula, Ductus Wirsungia­

nus, DTeinage, Panlcreasfistel 61 
-, injection of contrast medium, Ductus Wi1"SUn­

gianus, Kontrastrnittelinjelction 57-62 
-, normal picture, Ductus Wirsungianus, Norrnalbild 

59 
-, reflux of contrast medium, Ductus Wirsungianus, 

Kontrastmittelreflux 31, 32 
~, topography, Ductus W irsungianus, Topographie 4 
duodenal bulb, aberrant pancreas, Bulbus duodeni, 

aberrantes Panlcreas 64 
-, carcinoma of pancreas, Bulbus duodeni, Panlcreas­

carcinorn 145 
-, irritation, chronic pancreatitis, Bulbus duodeni, 

I r1'ilation, chronische Panlcreatitis 85 
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