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Vorwort 

Die Rontgendiagnostik des Herzens und der GefiiBe hat - in erster Linie infolge des 
Aufschwunges der Herz- und GefiiBchirurgie - in den letzten 20 Jahren an Bedeutung 
auBerordentlich gewonnen. Die Ausbildung neuer und die Verfeinerung bereits fruher 
bekannter Untersuchungsmethoden haben die diagnostischen Moglichkeiten in einem 
kaum geahnten MaBe erweitert, so daB der heutige Umfang des Stof£es eine Dreiteilung 
des Bandes erforderlich machte, in dem die Rontgendiagnostik des Herzens und der 
GefiiBe handbuchmiiBig bearbeitet ist. 

Der dritte Teil dieses Bandes liegt nunmehr vor. Er umfaBt die Rontgendiagnostik 
der GefiiBe des kleinen Kreislaufs, der AbdominalgefiiBe (Aorta abdominalis und ihrer 
groBen Aste, Pfortadergebiet und Vena cava inferior), auBerdem die peripheren Arterien 
und Venen und schlieBIich die GehirngefiiBe und das Versorgungsgebiet der A. carotis 
externa. 

Wenn - dem Prinzip dieses Handbuches entsprechend - jeder Teilband in sich 
abgeschlossen sein solI, dann sind gewisse Uberschneidungen mit anderen Biinden un­
vermeidbar. So wird natiirlich gerade die Gehirnangiographie im Rahmen der Neuro­
radiologie eingehend abgehandelt; sie durfte trotzdem auch in diesem Teilband nicht 
fehlen. Ahnliche Uberschneidungen liegen aber auch bei anderen GefiiBbereichen in der 
Natur der Sache. So mussen, um nur noch ein Beispiel zu nennen, Kreislaufstorungen 
der Lunge sowohl hier als auch im Band uber die Lungendiagnostik besprochen werden. 

In dieser Tatsache sehen wir jedoch keinen Nachteil, eher vielIeicht sogar einen Vor­
teil - vorausgesetzt, daB es gelingt, bei solchen Uberschneidungen die jeweilige Be­
arbeitung dem Gesichtspunkt des betre££enden Bandes oder Kapitels nach Art und 
Umfang anzugleichen. 

Allen Autoren dieses Bandes sind wir fUr die prompte Ablieferung ihrer Manuskripte 
zu groBem Dank verpflichtet. 

H. VIETEN 

Dusseldorf, im Januar 1964 



Preface 

During the past twenty years the importance of diagnostic radiology in the study of 
the heart and blood vessels has increased concomittantly with the progress made in 
cardiovascular surgery. The development of new investigative methods, and the refine­
ment of older ones, have led to an unprecedented expansion in this field. This has made 
it necessary to arrange the voluminous material in a three part volume. In this way, a 
comprehensive review of the roentgenology of the cardiovascular system in handbook 
form may be accomplished. 

The third part of the volume is herewith presented and includes sections on the 
roentgenology of the pulmonary circulation, the abdominal vessels (aorta and its major 
branches, portal venous system and vena cava inferior), the peripheral vessels and the 
external carotid artery and its distribution. 

The desire to adhere to the principal of a handbook requires that each volume be a 
complete entity. However, it is inevitable that some overlapping of the subject matter 
within other volumes will occur. Thus, cerebral angiography is presented in this volume 
although extensively described in the neuroradiology section. Similarly, vascular disorders 
of the lung are dealt with in this volume and are also presented in connection with 
pulmonary diagnosis. We feel this is necessary in order to maintain continuity of the 
material presented in each section. 

We are indebted to all authors of this volume for their promptness in submitting the 
manuscripts. 

H. VIETEN 

Dusseldorf, January 1964 
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Kleiner Kreislauf 
A. Lungenarterien und Lungenvenen 

Von 

H. J. Sielaff 
Mit 79 Abbildungen in 148 Teildarstellungen 

I. Untersuchungsmethoden 

1. Durchleuchtung 

Fur die Erfassung morphologischer Veranderungen der LungengefaBe stellt die Durch­
leuchtung nur eine grob orientierende Methode dar. Die rotierende Durchleuchtung ist 
jedoch grundsatzlich fur die Beurteilung von Hilus- und LungengefaBveranderungen Vor­
aussetzung zur Durchfuhrung der weiteren Untersuchungstaktik. Sie ist vor allem bei 
der Differentialdiagnose von Anomalien und Erkrankungen der Hilusregion und der 
herznahen Abschnitte der A. pulmonalis heranzuziehen. Haufig wird bereits durch dieses 
Verfahren die Diagnose entscheidend geklart. Grobe Storungen und Veranderungen der 
GefaBarchitektonik konnen meist erkannt werden, insbesondere dann, wenn eine sicht­
liche Diskrepanz zwischen Hilusstruktur und den peripheren GefaBen besteht. So weist 
die Durchleuchtung haufig bereits auf lokale oder allgemeine Veninderungen der harmoni­
schen GefaBanordnung hin, liefert Beitrage zur Abgrenzung normaler von pathologischen 
Hilusstrukturen und erfaBt bis zu einem gewissen Grade verstarkte oder verminderte 
Durchblutung der Lungenperipherie. Daruber hinaus bildet das Verfahren bereits einen 
Teil der Funktionsdiagnostik des kleinen Kreislaufs; hierzu gehort vor allem die Unter­
suchung der herznahen Pulmonalarterienanteile auf pulsatorische Mechanismen. Eine 
wesentliche Verbesserung der Detailerkennbarkeit ermoglicht die Kombination der Feinst­
focusrohre mit der Bildverstarkerrohre in bezug auf die Abgrenzung von Pulsationen 
der PulmonalgefaBe [FLEISCHNER (1957), GAY (1959)]. Die Uberlegenheit der Bildver­
starkerdurchleuchtung gegentiber der konventionellen Schirmbilddurchleuchtung fUr die 
Erfassung feiner pulsatorischer Bewegungen wurde in vergleichenden Untersuchungen von 
CSAXANY, ALMOS u. VARGA (1961) eindeutig festgestellt. 

2. N ativaufnahmcn 

Zur Dokumentation normaler und pathologischer GefaBstrukturen sind zunachst 
Summationsaufnahmen in verschiedenen Ebenen heranzuziehen. Zur Lokalisation um­
schriebener gefaBbedingter Prozesse wird die ubliche Fernaufnahme im dorso-ventralen 
Strahlengang durch Aufnahmen in den Schragdurchmessern oder bei seitlichem Strahlen­
gang erganzt. Ungunstige Verhaltnisse ergeben sich bei Bettaufnahmen im Sitzen oder 
Liegen, vor allem bei Schwerkranken mit akuten kardiovascularen Symptomen. Der 
Zwerchfellhochstand wirkt hierbei haufig diagnostisch storend und erschwerend. Hier 
ist die Anwendung einer transportablen Rontgenapparatur von Vorteil, um im Kranken­
zimmer orientierende Ubersichtsaufnahmen anfertigen zu konnen. Schwierig sind hierbei 
seitliche Aufnahmen, die bei akuten Erkrankungen - beispielsweise Lungenembolien 
oder -infarkten -leider meist zu selten gemacht werden. 
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Aus den grundlegenden Arbeiten von v. DEHN (1910, 1934) und ASSMANN (1920) geht 
hervor, daB mit Hilfe der Summationsaufnahme bereits weitgehende Analysen der Lungen­
gefaBstruktur erhoben werden konnen. STEINBACH, KEATS und SHELINE (1955) zeigten, 
daB das Summationsbild vor allem im schragen Durchmesser geeignet ist, die Topographie 
der auBeren Venenstamme bis zu einem gewissen Umfang zu vermitteln. Hier sei auf die 
Anwendung der Hartstrahltechnik verwiesen. Auch die RontgenvergroBerungsaufnahme 
mittels der Feinstfocusrohre erlaubt eine Verbesserung der Strukturanalyse insbesondere 
feiner peripherer GefaBabschnitte [SEYSS (1954), TESCHENDORF (1958)]. 

3. Schichtaufnahmen 

Die systematische Anwendung der Schichtaufnahmetechnik als den Patienten vollig 
schonende Methode ermoglicht bei Variation verschiedener Strahlengange und Lagerungs­
positionen eine exakte morphologische Darstellung der LungengefaBe bis zu den Segment­
bereichen. Wie BOGSCH (1958) hervorhebt, besitzt das Schichtverfahren groBten dia­
gnostischen Wert, wenn Kontraindikationen wie Jodempfindlichkeit oder sonstige Grtinde 
vorliegen, die eine zusatzliche Pulmonangiographie verbieten. In tiberwiegendem MaBe 
gelangt das Langsschichtverfahren zur Anwendung. Zu welch fruchtbaren und diagnostisch 
hervorragenden Ergebnissen die sachgerechte Durchftihrung der Tomographie im Bereich 
der LungengefaBe ftihren kann, haben insbesondere HORNYKIEWYTSCH und STENDER 
(1954/55), KovATS u. ZSEBOK (1959) und MACARINI u. OLIVA (1957) in ausftihrlichen 
eindrucksvollen Untersuchungsgangen unter genauer Schilderung der jeweiligen Technik 
gezeigt. Danach lassen Langsschichtaufnahmen die wichtigsten Veranderungen der 
Arterien und Venen der Lunge erkennen, die durch primare oder sekundare GefaBprozesse 
infolge Erkrankungen des Lungenparenchyms oder durch Herzfehler verursacht werden. 
Arterien und Venen konnen bis zu einem Kaliberdurchmesser von 1 mm nachgewiesen 
werden. Sie sind sic her voneinander zu unterscheiden, wenn entsprechende Erfahrung 
und genaue Kenntnis der Rontgenanatomie der LungengefaBe vorhanden sind (KovATS 
u. ZSEBOK). Besonders empfohlen hat sich die Anfertigung von Simultan-Langsschicht­
aufnahmen in Einatmung bei Abstanden von 0,5-1 cm in sagittalem und frontalem 
Strahlengang. Die Mehrzahl der GefaBe kommt hierbei gut und scharf zur Darstellung. 
Auf die Bedeutung der seitlichen Schichtaufnahmen in frontalem Strahlengang ftir die 
Lokalisation von GeHiBprozessen sowie zur topographischen Ausdeutung vor allem der 
groBeren Abschnitte der Arteria und Vena pulmonalis haben KovATs u. ZSEBOK (1959) 
sowie LUZZATTI u. ROVELLI (1953) aufmerksam gemacht. Dartiber hinaus sind auch 
Strahlengange in Schraglage [GOVEA, AGUIRRE u. LEDO (1956)] sowie in schragen Korper­
positionen gegentiber der Vertikalachse erforderlich, urn langere GefaBstrecken von der 
Peripherie bis zum Hilusabgang bzw. zur Vorhofseinmtindung technisch einwandfrei dar­
stellen zu konnen. SCHULZE (1954/55) weist mit Recht darauf hin, daB nur eine sinnvolle 
Variierung des Strahlenganges das fragliche Teilobjekt nach Lage und Verlauf ingroBt­
moglicher longitudinaler Ausdehnung zu erfassen vermag. Diagnostisch interessante 
Befunde ergeben sich bei der Anfertigung von Reliefbildern der Schichtaufnahmen mit 
Hilfe des Log-Etronic-Verfahrens [KovATS u. ZSEBOK (1959)]. Eine besondere technische 
Variante stellt auch die Kombination mit dem Pneumomediastinum [BOGSCH (1958)] dar, 
wobei sich vor aHem die groBeren GefiiBstamme der A. pulmonalis und der Lungenvenen 
plastisch abheben und sich von nicht gefaBbedingten Erkrankungen trennen lassen. Mit 
Hilfe des Langsschichtverfahrens ist die Abgrenzung normaler und pathologischer Struk­
turen des GefaBbaumes bereits hinlanglich mi::iglich. Besonderer Wert wurde in den 
letzten Jahren auf die Differenzierung der Lungenvenen gelegt [STECKEN (1957/59), 
THOMAS u. STECKEN (1961), GOVEA, AGUIRRE u. LEDO (1956) u.a.]. Die einzelnen Pul­
monalvenen, ihr Verlauf, ihre topographische Anordnung und ihre Kaliber werden bei 
geeigneter Technik gut dargestellt. Eine besondere Indikation ftir die Schichtuntersuchung 
geben die GefaBanomalien, insbesondere die zunehmend haufiger diagnostizierten Ven-
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ektasien, Arteriektasien und arterio-venosen Lungenfisteln [STEOKEN (1957/59), SOHULZE 
(1954)]. Vielfach werden GefaBanomalien, die jahrelang unter der Diagnose eines paren­
chymatosen Prozesses laufen, erst mit Hilfe des Schichtverfahrens analysiert (STEOKEN). 
Wahrend somit im Bereich der zentralen und mittleren GefaBabschnitte das Langsschicht­
verfahren sich als hervorragende diagnostische Methode bewahrt hat, ist seine Struktur­
analyse infolge zunehmender Absorptionsminderung durch die Abnahme der GefaBkaliber 
zur Peripherie hin begrenzt und es gelingt kaum, jenseits der Aufzweigung der Lappen­
gefaBe in Segment- und Subsegmentarterien eine verlaBliche GefaBdiagnostik zu betreiben 
[HORNYKIEWYTSOH u. STENDER (1954/55)]. 

Das Querschichtverfahren [GEBAUER u. SOHANEN (1955), VALLE BONA (1948)] stellt 
vor aHem die zentralen Abschnitte der Pulmonalarterien und die Einmiindung der groBeren 
Lungenvenen in den linken Vorhof dar und erfaBt daruber hinaus morphologische Ver­
anderungen dieser GefaBabschnitte, beispielsweise erweiterte Pulmonalarterien, Kaliber­
vermehrung der Lungenvenen, Ektasie der Pulmonalarterien und Kaliberschwankungen 
der zentralen Abschnitte. MAOARINI u. OLIVA (1957) haben dieses Verfahren zur Unter­
suchung der VergroBerung des Hauptstammes der A. pulmonalis angewendet, ferner zur 
Differenzierung der groBen HilusgefaBaste und teilweise auch der Peripherie der GefaB­
stamme des Lungenmantels. BOGSOH (1958) kombiniert das Verfahren mit der Pneumo­
mediastinographie insbesondere zum Nachweis des rechten Hauptstammes der Pulmonal­
arterie. THOMAS u. STEOKEN (1961) kommen auf Grund systematischer Verwendung des 
Querschichtverfahrens zu dem Ergebnis, daB mit seiner Hilfe bei pathologischen Verande­
rungen des unteren und oberen Venentrichters sowie im Bereich aller mehr horizontal 
verlaufender GefaBe eine Erweiterung der Aussagemoglichkeiten in Erganzung zum 
Summations- und Langsschichtaufnahmeverfahren moglich ist. 

4. Kymographie, Elektrokymographic 
a) Kymographie 

Wahrend sich die Bildverstarkerkinematographie der LungengefaBe ohne Kontrast­
verfahren bislang kaum in die Routinediagnostik eingefuhrt hat, stellt die Flachen­
kymographie seit langem eine funktionsdiagnostische Methode dar, die bestimmte Aus­
sagen uber das pulsatorische Verhalten insbesondere der zentralen LungengefaBe erbringen 
kann. STUMPF wies 1936 bereits nach, daB die kleineren LungengefaBe kymographisch 
kaum erfaBbar sind und auch keine Eigenbewegungen aufweisen. Die Bedeutung der 
Flachenkymographie liegt in der Abgrenzung der nach THURN (1951) in der uberwiegenden 
Mehrzahl vorkommenden Mitbewegung (Lokomotion) von der seltenen Eigenbewegung 
(Distention) der groBeren LungengefaBe. FLEISOHNER (1958) spricht der Flachenkymo­
graphie eine diagnostische Mithilfe bei der Untersuchung der groBeren LungengefiiBe zu, 
um Pulsationen oder fehlende Pulsationen bei Verdacht auf GefaBverschlusse - insbe­
sondere bei akuter Embolie - nachweisen zu konnen. SOSSAI (1959) kombinierte die 
Flachenkymographie mit der Angiokardiographie und nennt seine Methode Angio­
kardio-Kymographie. Zur Technik ist darauf hinzuweisen, daB heute Flachenkymo­
gramme nicht nur mit Hilfe des voluminosen Flachenkymographen, sondern auch mittels 
spezieller Kymo-Kassetten am Durchleuchtungsgerat angefertigt werden konnen. 

b) Elektrokymographie, Kinedensographie 

Die als Elektrokymographie [HEOKMANN (1952)] bzw. Kinedensigraphie [MAROHAL 
(1946)] bezeichnete Methode photoelektrischer Aufzeichnung der Pulsationen von Lungen­
gefaBen ist ein sehr sub tiles Verfahren zum Nachweis von Zirkulationsstorungen des 
kleinen Kreislaufs. So konnen die Randbewegungen bzw. die Dichteanderungen der 
A. pulmonalis und ihrer Aste aufgezeichnet werden. Fur die Aufzeichnung der Bewegun­
gen des Hauptstammes der A. pulmonalis wird eine leichte Drehung des Patienten in 

1* 
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Richtung der linken vorderen Schraglage empfohlen. Die Randkurven des linken Haupt­
stammes werden beim dorso-ventralen Strahlengang gewonnen. Die GefaBe des Lungen­
hilus und der Peripherie konnen mit einem zur Hauptrichtung der Arterienzweige senk­
recht gerichteten Schlitz als Densogramme studiert werden. Auch die Pulsationen der 
Lungenvenen lassen sich aufzeichnen, wenn der Schlitz vertikal zwischen dem rechten 
Vorhofsbogen und dem Hilus angebracht wird [KARPATI u. EBERLE (1953)]. Mit Hilfe 
dieses Verfahrens ist somit auch die periphere Zirkulation der Lungen auf Grund von 
Dichteschwankungen kleiner GefaBe zu erfassen [HAUBRICH (1955), KARPATI (1957), 
KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE U. JONSSON (1959), KOURILSKY U. MARCHAL (1954), 
MARCHAL (1946), ROSSI, RUSTICHELLI U. FERRI (1957), SIEDEK, WENGER und GMACHL 
(1951)]. MARCHAL (1946) versuchte mit dieser Methode, die Zirkulationszeit der Lungen 
durch gleichzeitige Ableitung der zuftihrenden Arterie und abftihrenden Vene zu bestim­
men. In der Peripherie gelingt ihm die Darstellung des "Lungencapillarpulses". Die 
Methode der Pulswellengeschwindigkeitsmessung des Pulmonalkreislaufs beruht auf der 
gleichzeitigen Ableitung der Pulsationen an der Pulmonalarterie des Hilus und an kleinen 
Lungenarterien der Peripherie bei einem Abstand der MeBpunkte von durchschnittlich 
10 cm [SIEDEK, WENGER und GMACHL (1951)). Gleichartige Untersuchungen ftihrten 
ROSSI, RUSTICHELLI und FERRI (1957) sowie LUISADA u. FLEISCHNER (1949) durch. 

o. Pulmonangiographie 
a) Angiokardiographie, Kardio· Pulmonangiographie 

Die Kontrastdarstellung der LungengefaBe ist heute wohl die umfassendste Methode 
zum Nachweis morphologischer und funktioneller Veranderungen im Bereich des kleinen 
Kreislaufs. Als ursprtinglich verwendete Methode gilt die intravenose Zufuhr von jod­
haltigen Kontrastmitteln. So injizierte SALOTTI (1931) doppelseitig 20 cms Kontrast­
mittel intravenos und erzielte brauchbare Lungenangiogramme; jedoch gelang erst ROBB 
und STEINBERG (1938/39) eine ausreichende Darstellung der GefaBe des kleinen Kreislaufs 
mit Hilfe der intravenosen Angiokardiographie. DOTTER (1955/57) bevorzugt auch in 
jtingerer Zeit noch diese einfache Technik. 

Eine bessere Kontrastierung der LungengefaBe wird mit Hilfe der Kardio-Pulmon­
angiographie nach Einfiihrung des Herzkatheters [FORSSMANN (1929), COURNAND U. 

RANGES (1941) und Kontrastmittelinjektion in den rechten Vorhof erzielt. So injizierte 
FORSSMANN 1931 erstmals Kontrastmittel in den rechten Vorhof und fertigte Angio­
gramme der LungengefaBe an. Zahlreiche Autoren folgten seinem grundlegenden Beispiel 
[MONIZ, DE CARVALHO U. LIMA (1931), DE CARVALHO, MONIZ U. SALDANHA (1932/33), 
RAVINA, SOURICE U. BENzAQuEN (1932), CONTE U. COSTA (1933), GUARINI (1933), HINAULT 
u. DESGREZ (1936), RAVINA, COTTENOT, SOURICE U. LESAUCE (1936), AMEUILLE, RONNEAUX, 
HINAULT, DESGREZ U. LEMOINE (1936/37/38)]. Ausftihrliche Angaben tiber die technischen 
und methodischen Grundlagen dieses Verfahrens finden sich bei ABRAMS (1961), KOVATS 
U. ZSEBOK (1959), VIETEN (1958) sowie WERKO u. KJELLBERG (1958) bzw. KJELLBERG, 
MANNHEIMER, RUDHE U. JONSSON (1959). 1m allgemeinen wird die Kardio-Pulmonangio­
graphie unmittelbar nach dem Herzkatheterismus durchgefiihrt. Innerhalb von 1/2-1 sec 
werden in der Regel 1,0-1,5 cms bzw. ml vorwiegend 70 %iger trijodierter Kontrast­
mittel pro Korpergewichtskilogramm durch den Katheter injiziert. Obgleich die modernen 
Kontrastmittel offensichtlich weitgehend komplikationslos vertragen werden, ist nach wie 
vor strenge Indikationsstellung zur Pulmonangiographie erforderlich. So berichtet 
ABRAMS (1961) tiber 29 Todesfalle bei 1076 Untersuchten und tiber schwere nicht todlich 
verlaufende Zwischenfalle wie Hemiplegie, kardiovasculare, respiratorische und cerebrale 
Storungen. Die Katheterlage muB sorgfaltig vor der Injektion kontrolliert werden, in 
der Regel unter Herbeiziehung der Ventrikeldruckkurven des Herzkatheterismus. KOVATS 
u. ZSEBOK (1959) weisen darauf hin, daB die 70 %ige hypertonische Losung ebenso wie 
andere hypertonische Losungen zu GefaBkrampfen ftihren kann, wobei im Capillargebiet 
Storungen des Gasaustausches sowie reflektorischer Blutdruckabfall auftreten konnen. 
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Hierflir werden Angioreceptoren im Myokard und in del' A. pulmonalis verantwortlich 
gemacht. 

Mit Hilfe del' modernen Blattfilm - und Roll£ilmwechsler hat heute die flir das Verfahren 
notwendige Schnellseriographie einen hohen Grad von Vollkommenheit erreicht, wodurch 
morphologische und funktionelle Veranderungen des kleinen Kreislaufs im GroBfilmformat 
mit hohem Informationsgehalt hervorragend dargestellt werden konnen. Darliber hinaus 
erfaBt die insbesondere von JANKER (1954) entwickelte Rontgenkinematographie Flillungs­
vorgange des kleinen Kreislaufs noch vollkommener und tragt damit erganzend wesentlich 
zur funktionellen Beurteilung bei. So weisen TERAMO u. GUALDI (1955) auf die Bedeutung 
hoherer Bildfrequenzen flir diagnostisch wichtige Flillungsphasen, beispielsweise bei del' 
Darstellung von Kollateralkreislaufen, hin. Auf weitere technische Einzelheiten kann in 
diesem Rahmen nicht eingegangen werden. Erganzend seien nul' folgende methodische 
Varianten erwahnt: 1. die simultane Angio-Kardio-Tomo- bzw. Stratigraphie [LINDE­
MANN (1950), SIMONETTI U. GIGANTE (1956), FRANCHEBOIS, PELISSIER, COLIN U. BARJON 
(1956)]. Es handelt sich hierbei urn die Kombination del' Simultanschichtaufnahme­
technik mit del' Kardio-Pulmonangiographie, ein Verfahren, welches zwar anatomisch 
sehr differenzierte Bilder ergibt, sich jedoch bislang kaum in die Routinediagnostik ein­
ge blirgert hat. 2. die Angio-Kardio-Kymogra phie von SOSSAI (1956), eine Kom bina tion mit 
del' Flachenkymographie. 3. Die Kombination del' Angio-Kardiographie mit del' Elektro­
kymographie [SOUSA (1951)J. ZIEDSES DES PLANTES (1960) hat mit Hil£e des Subtraktions­
verfahrens einen Weg gezeigt, kontrastgeflillte GefaBe von storenden Nachbarorganen 
weitgehend zu eliminieren, jedoch bezieht sich dieses Verfahren vorwiegend auf Angio­
graphien des Schadels und del' Extremitaten mit Uberlagerung von Skeletanteilen. 

b) Selektive Pulmonangiographie 

Die Methode del' Wahl zum Studium del' Zirkulationsverhaltnisse umschriebener 
Lungenabschnitte ist die als selektive Pulmonangiographie bezeichnete Kontrastmittel­
zufuhr nach Einflihrung des Herzkatheters in die Pulmonalarterien odeI' peripheren 
Lungenarterienaste. Auch hier sind die Untersuchungen von FORSSMANN (1931) grund­
legend. Weitere Vorstufen waren Tierversuche von BLOCH u. ZANETTI (1933, 1935). 
LOFFLER flihrte 1943 die selektive Katheterangiographie bei Menschen yom Hauptstamm 
del' A. pulmonalis aus durch. Das Verfahren von JONSSON, BRODEN U. KARNELL (1949) 
schloB sich an. Die wegweisende Entwicklung del' selektiven Pulmonangiographie ist 
VOl' aHem BOLT in Zusammenarbeit mit FORSSMANN, RINK, STANISCHEFF U. ZORN (1951, 
1952, 1957, 1960, 1961) zu verdanken. Sie haben die Rontgenologie del' peripheren 
ischamischen Zirkulationsstorungen des kleinen Kreislaufs wesentlich bereichert. Del' 
Kontrastmitteldurch£IuB durch die Strombahn del' Lungensegmente laBt nicht nur mor­
phologische Veranderungen direkt beobachten, sondern auch die Wirkungen del' gestorten 
Struktur auf die Funktion abschatzen. Segment- und Subsegmentarterien stellen sich 
besonders kontrastreich mit genauer Gliederung ihres strukturellen Aufbaues und Nach­
weis del' arteriellen, capillaren und venosen Ab£IuBphase dar. Del' Schwerpunkt liegt 
in del' Erkennung von Storungen del' Lungendurchblutung. Nach LOHR (1959) bringt 
die arterielle Phase feinere Arterienverastelungen bis zu einer GroBenordnung von etwa 
1,2-0,15 mm Durchmesser zur Darstellung. Morphologische GefaBveranderungen sind 
bis zu diesen Arterien- und ArteriolengroBen demnach noch nachweisbar. Flir die Ab­
grenzung normaler von pathologischen GefaB- und Parenchymveranderungen ist ins­
besondere del' Nachweis del' Capillarphase von ausschlaggebender Bedeutung. Unter dem 
selektiven Pulmonangiogramm im engeren Sinne versteht man die Kontrastdarstellung 
des GefiiBsystems einzelner Lungensubsegmente. Hierbei wird, einer Technik von BELL, 
SHIMOMURA, GUTHRIE, HEMPEL, FITZPATRICK U. BEGG (1959) bzw. BELL, SHIMOMURA, 
TAYLOR U. FITZPATRICK (1959) folgend - del' Cournand-Katheter Nr. 7 so weit vorge­
schoben, bis er eine kleine Lungenarterie abdichtet und wie ein Keil (wedge) in ihr klem­
mend sitzt. 1m amerikanischen Schrifttum wird diesel' Mechanismus "wedge pulmonary 
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arteriography (WPA)" genannt. Eine Terminologie von SEMISCH (1959) lautet "terminales 
Angiogramm". Es werden 2-3 ml 70 %iges trijodiertes Kontrastmittel in tiefer Inspira­
tion bei einem Druck von etwa 100 mm Hg injiziert. Das Kontrastmittel wird nicht durch 
Blut verdiinnt und auch nicht wieder rasch ausgeschwemmt, so daB selbst Arteriolen 
bis zu 100 f1 als EinzelgefaBe erkannt werden. Die Capillaren bilden einen ebenfalls 
diagnostisch verwertbaren, mehr homogen angefarbten Hintergrund. SEMISCH nennt 
diesen Fiillungsvorgang "stehendes Angiogramm". Erst nach Zuriickziehen des Katheters 
und Wiederdurchblutung bzw. unmittelbar anschlieBender Auswaschung des Kontrast­
mittels mit 5-10 ml physiologischer Kochsalzlosung erfolgt der venose AbfluB. BELL 
u. Mitarb. wendeten diese Methode 1957-1959 bei 53 Fallen von angeborenen und er­
worbenen Herzfehlern an. BOLT, FORSSMANN u. RINK verfiigten bis 1957 iiber mehr als 
2000 selektive Pulmonangiogramme, die anlaBlich des Herzkatheterismus durchgeftihrt 
wurden. Sie sehen die Bedeutung der selektiven Angiographie in der Darstellung morpho­
logischer Veranderungen des Lungenparenchyms und in der Moglichkeit, Riickschliisse 
aus der funktionellen Struktur der Lungenstrombahn auf den Grad der Belastung des 
rechten Herzens zu ziehen. Das selektive Pulmonangiogramm hat vor allem fiir die Dia­
gnostik der pulmonalen Hypertonie besondere Bedeutung. Dariiber hinaus lassen sich 
spezielle Indikationen fiir die Lungenchirurgie festlegen und normales von funktionell 
geschadigtem Lungengewebe unterscheiden. Besondere Bedeutung hat die Darstellung 
"gesunden", nach einer Lungenresektion verbleibenden Lungenparenchyms zum Zweck 
einer exakten Aussage tiber die zu erwartende postoperative Funktionsleistung dieses 
Bereiches. Weitere grundlegende Ergebnisse der selektiven Pulmonangiographie stammen 
von SEMISCH (1959) sowie SEMISCH, GESSNER, KOLLING u. WITTIG (1958), ferner von 
LOHR, SCHOLTZE u. GRILL (1959) sowie MINETTO, ACTIS-DATO, ANGELINO u. GAMALERO 
(1955). Eine methodische Variante des Verfahrens, die temporare Blockade der A. pul­
monalis mit einem doppellaufigen Katheter, stammt von TORI u. PETRUCCI (1952). Hier­
durch wird Kontrastmittel eingespart und eine langere Fiillung der GefaBe in der Peri­
pherie, dem "stehenden Angiogramm" entsprechend, erzielt. Ein besonderes Anwendungs­
gebiet des Verfahrens ist die Nachweismoglichkeit vascularer Kurzschliisse im Sinne von 
arterio-venosen Anastomosen [SEMISCH (1959), ZORN (1957)]. Neben dem Nachweis rein 
struktureller Veranderungen des GefaBsystems handelt es sich somit auch um eine funk­
tionsdiagnostische MaBnahme, die auch fiir therapeutische Eingriffe Bedeutung hat. 

Unter den moglichen Komplikationen des selektiven Pulmonangiogramms sind vor 
aHem lokale Lungeninfarkte im entsprechenden Subsegmentbereich zu erwahnen, die sich 
anschlieBend entwickeln konnen. BELL u. Mitarb. (1959) beobachteten derartige Infarkte 
bei zwei Patienten, die jedoch 5 bzw. 10 cm3 Kontrastmittel ohne anschlieBende Aus­
spiilung mit physiologischer KochsalzlOsung erhielten. Auch bei zwei Patienten mit 
Mitralstenose fanden die Autoren klinisch Anzeichen des Lungeninfarktes. Ebenfalls in 
zwei Fallen berichteten GUARIENTI, LAPICCIRELLA, VECCHI u. SAETTI (1959) tiber Zeichen 
des Lungeninfarktes. Auch wir beobachteten zweimal bei Mitralstenose und pulmonaler 
Hypertonie im entsprechenden Subsegment typische Lungeninfarkte mit Parenchym­
infiltration. Man darf jedoch annehmen, daB bei Beachtung der VorsichtsmaBnahmen 
(schonende Injektion von 2-3 ml, anschlieBende Durchspiilung mit physiologischer 
KochsalzlOsung) derartige Infarktkomplikationen wohl verhaltnismaBig selten sein 
diirften. 

GroBe Bedeutung fiir die Kenntnis der Veranderungen im Bereich der terminalen 
Lungenstrombahn hat die postoperative bzw. postmortale Pulmonangiographie gewonnen, 
die eine wesentliche Erganzung zu den in vivo erhobenen Befunden bildet [BERRY (1935); 
BIRKELO u. BROSIUS (1938); BLASI u. CATENA (1957); FLEISCHNER (1959); HAMPTON u. 
CASTLEMAN (1940); FLORANGE (1960); GIESE (1957); HARRISON (1958); JUNGHANNS 
(1958); MEESSEN (1951); SHORT (1956); SUSSMAN u. FROST (1956); SCHOLTZE, KLINNER 
u. LOHR (1957); SCHOENMACKERS (1950); SCHOENMACKERS u. VIETEN (1954); WOOD u. 
MILLER (1938)]. Hieriiber wird im Abschnitt B gesondert von SCHOENMACKERS u. VIETEN 
berichtet. 
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c) Thorakale Aortographie 

Fiir den Nachweis von pulmonalen GefiiBanomalien und kollateralen Versorgungs­
mechanismen von der Aorta aus hat die thorakale Aortographie zunehmende Bedeutung 
erlangt. Man kann sich hierbei der Spatphase des Laevo-Kardiogramms und der an­
schlieBenden Aortendarstellung bedienen, jedoch sind hierbei die Befunde vielfach 
unsicher und durch storende GefaBabschnitte des kleinen Kreislaufs iiberlagert. Ungleich 
bessere diagnostische Ergebnisse sind mit Hilfe der retrograden thorakalen Aortographie 
zu erzielen. So heben FINDLAY u. MAIER (1951) die Bedeutung der Aortographie zum 
Nachweis kongenitaler Anomalien mit Versorgung von Lungenlappen durch aberrierende 
Pulmonalarterien oder ihrer Einzelaste von der Aorta aus hervor. AINSWORTH (1958) 
sowie PISTOLESI u. SERVELLO (1959) erwahnen die Aortographie als Methode der Wahl 
zum Nachweis sequestrierter von der Aorta aus durchbluteter Lungenabschnitte, wobei 
das Verfahren erhebliche differentialdiagnostische Beitrage zu leisten vermag. Dariiber 
hinaus liefert die Aortographie den Nachweis des kollateralen Netzwerkes der Bronchial­
arterien bei einer Anzahl von kongenitalen Anomalien des Herzens und der groBen GefaBe, 
insbesondere bei peripheren Pulmonalstenosen sowie Hypo- und Aplasie der Pulmonal­
arterien bzw. ihrer .Aste [WHYMAN (1954), ARVIDDSON, KARNELL u. M0LLER (1955), TERAMO 
u. GUALDI (1955), JANIN (1960)]. SPRUNT, PETERS u. HOLDER (1959) erbrachten tier­
experimentell den Nachweis der kompensierenden Bronchialzirkulation mittels Aorto­
graphie als Folge von Ligaturen der A. pulmonalis. Auch die postoperative Bronchial­
arteriographie zeigt die Bedeutung der Anastomosen zwischen A. bronchialis und pul­
monalis [DAUSSY u. ABELANET (1955), FLORANGE (1960)]. Die Bedeutung der postmor­
talen Angiographie des kleinen Kreislaufs zum Nachweis der Anastomosen wird im 
Abschnitt B von SCHOENMACKERS u. VIETEN gesondert erlautert. 

II. N ormale und pathologische Anatomie der Lungengefa8e 
1. N ormale Anatomie 

Durch die gezielte Anwendung der Tomographie und Pulmonangiographie einschlieB­
lich der selektiven Darstellung verschiedener GefaBabschnitte ist eine Rontgenanatomie 
der LungengefaBe geschaffen worden, die eine weitgehend vollkommene Strukturanalyse 
in vivo erlaubt. Dariiber hinaus hat auch die postmortale Angiographie unsere Kenntnisse 
iiber die anatomischen Befunde des LungengefaBbaumes sehr wesentlich bereichert. 
Beziiglich der systematischen und topographischen Anatomie der LungengefaBe muB auf 
die entsprechenden Lehrbiicher der Anatomie verwiesen werden. Zum Verstandnis der 
normalen Anatomie und Physiologie der LungengefaBe sowie der Entwicklung von Er­
krankungen des GefaBsystems und ihrer rontgenologischen Analyse ist jedoch die Kenntnis 
der mikroskopischen Anatomie unentbehrliche Voraussetzung. Es handelt sich hierbei 
im engeren Sinne urn eine funktionelle Anatomie, die vor aHem im Bereich der pracapillaren 
Abschnitte von entscheidender Bedeutung zur Regulierung physiologischer und patho­
physiologischer Mechanismen ist. Anatomie und Physiologie haben hier naturgemaB 
engste Beriihrungspunkte. Vorwegnehmend sei auf die grundlegenden Arbeiten von 
TONDURY u. WEIBEL (1958) sowie WEIBEL (1959) und von v. HAYEK (1951) hingewiesen. 
Eine umfassende Ubersichtsarbeit, aus der die Bedeutung der funktionellen Anatomie 
unter Hinweis auf zahlreiche Einzelarbeiten hervorgeht, stammt von FISHMAN (1961). 
Danach enthalten die groBen Lungenarterien und -venen elastische Strukturen, in welchen 
glatte Muskeln offenbar an elastischen Fasern ansetzen. Bei den groBen Lungenvenen 
scheinen Teile der linken Vorhofmuskulatur in die Venenansatze hereinzuwachsen. 1m 
pra- und postcapillaren arteriellen und venosen LungengefiiBbereich ist jedoch eine ent­
scheidende Reduktion glattmuskularer Elemente histologisch unverkennbar. So findet 
sich vor aHem ein deutlicher Unterschied zwischen den kleinen Lungenarterien und denen 
gleichen Kalibers im Bereich des groBen Kreislaufs. Das pracapillare LungengefaB hat 
ebenso wie das postcapillare eine diinne Wand, nur im pracapillaren findet sich eine diinne 



8 H. J. SIELAFF: Lungenarterien und Lungenvenen 

Schicht glatter Muskulatur, im postcapillaren Venenabschnitt ist kein glatter Muskel 
nachzuweisen. Pracapillare GefaBe des groBen Kreislaufs enthalten jedoch ein dickes 
Netz von glatter Muskulatur, so insbesondere die Arteriolen mit Durchmessern von 
300-400 fl. Nach TONDURY u. WEIBEL (1958) haben pra- und postcapillare LungengefaBe 
im Durchschnitt 125-150 fl Durchmesser. Wahrend pracapillare Arteriolen noch deutliche 
glatte Muskelelemente in der Wandung aufweisen, fehlen diese bei der Venole weitest­
gehend, letztere scheint demnach fiir die Konstriktion kaum in Betracht zu kommen. 
Erst Lungenvenen mit Lumina von mehr als 150 It weisen wiederum ein besser organisier­
tes glattmuskulares Netz auf und ahneln damit eher den arteriellen GefaBen etwa gleicher 
GroBe. Wahrend indes Arteriolen des groBen Kreislaufs von etwa 20 fl Durchmesser 
noch Elemente glatter Muskulatur aufweisen, sind in den unmittelbar pracapillar gelegenen 
Arteriolen der Lunge keine glattmuskularen Elemente mehr nachweisbar [TONDURY u. 
WEIBEL (1958)]. Zur funktionellen Regelung des Lungenkreislaufs sind nach FISHMAN 
(1961) folgende Vorbedingungen notwendig: 1. Der glatte GefaBmuskel ist eine Voraus­
setzung fiir die Vasoconstriction und Dilatation. 2. Wahrend der Vasoconstriction sind 
die kleinen muskelenthaltenden GefaBe der Ort des gesteigerten Widerstandes. 3. Sind 
die dickwandigen muskularen GefaBe eines bestimmten Durchmessers mehr zur Kon­
striktion und weniger zur passiven Distension geeignet. Sie leisten demnach mehr Stro­
mungswiderstand als diinne GefaBe derselben Durchmesser. 

Soweit die neurohistologischen Methoden bisher eine Beurteilung erlauben, sind fol­
gende Ergebnisse iiber den Nachweis vasomotorischer Nerven der LungengefaBe gewonnen 
worden: 1. Die Bronchialarterien sind starker innerviert als die iibrigen LungengefaBe. 
2. Die groBeren LungengefaBe, d. h. Arterien und Venen, sind reicher innerviert als die 
kleineren. 3. Die arterielle Bahn des LungengefaBbaumes ist starker innerviert als die 
venose. 4. Die kleinen intrapulmonalen Venen scheinen geringer mit Nervenendigungen 
versorgt zu sein als die kleinen pracapillaren GefaBe. Diese Ergebnisse reihen sich indes 
harmonisch denen der funktionellen Anatomie glattmuskularer GefaBelemente an. 

Ein fiir pathologische Prozesse des Parenchyms und der LungengefaBe sehr wichtiger 
funktioneller Mechanismus ist das Vorhandensein arterio-venoser pulmonaler und arterio­
arterieller bzw. arterio-venoser broncho-pulmonaler Anastomosen. In normalen Lungen 
fanden sowohl v. HAYEK (1951/53) als auch WEIBEL (1959) keine oder kaum arterio-venose 
und broncho-pulmonale Anastomosen. Sie scheinen demnach zumindest in der normalen 
Lunge sehr selten vorzukommen. Auf den Nachweis und die Bedeutung der Anastomosen 
bei pathologischen Prozessen wird noch zuriickzukommen sein. Hier ist vor allem auf die 
Untersuchungen von v. HAYEK (1951/53) hinzuweisen. 

Durch die grundlegenden Untersuchungen von ASSMANN (1920) wurde bereits klar­
gestellt, daB das iiberwiegende anatomische Substrat der rontgenologisch nachweisbaren 
"Lungenzeichnung" den Lungenarterien und -venen zuzuordnen ist. Die rontgenologi­
schen Kriterien der normalen LungengefaBstruktur sind auch bereits weitgehend aus dem 
Summationsbild zu entnehmen. Allerdings weist TESCHENDORF (1958) darauf hin, daB 
gerade die Beurteilung des Normalzustandes der Hilus- und LungengefaBe und ihre 
differentialdiagnostische Abgrenzung von kranken GefaB- und Parenchymprozessen eine 
der schwierigsten und verantwortungsvollsten Aufgaben des Rontgenologen darstellt. 
So wird sich jeder Rontgenologe letztlich auf Grund eigener intensiver Erfahrung ein 
Bild pragen miissen, wo die Grenzen zwischen Normalem und Pathologischem im Sum­
mationsbild liegen und welche weiteren diagnostischen MaBnahmen heranzuziehen sind. 
Besonders die Differentialdiagnostik des Hilusgebietes, das sich aus Bronchien, Lungen­
arterien, Lungenvenen und Lymphknoten zusammensetzt, kann sehr schwierig sein. Der 
rechte Hilus ist meist deutlicher und umfassender dargestellt als der linke, der bei dorso­
ventralem Strahlengang in der Regel teilweise yom Herzen iiberdeckt wird. Rechtsseitig 
sind die Verzweigungen der A. pulmonalis im Summationsbild daher meist besonders 
gut abzugrenzen. Kennzeichnend fUr eine normale GefaBstruktur ist hier, daB zwischen 
den Verzweigungen der A. pulmonalis und dem rechten Herzrand ein parenchymbedingter 
Zwischenraum besteht. Die hierdurch bereits auf der Summationsaufnahme bedingte 
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Abgrenzungsmoglichkeit des rechten Hauptstammes der A. pulmonalis und seiner Ver­
zweigungen in die Lappenarterien hat bereits frtihzeitig zu vergleichenden Messungen der 
GefaBweite im Nativbild, spater auch im Angiogramm geftihrt. Hier sind Untersuchungs­
ergebnisse von ASSMANN (1920), DIETRICH (1927), SCHWEDEL u. EpSTEIN (1936) sowie 
HORNYKIEWYTSCH u. STENDER (1953/55) zu nennen. Danach betragt der normale Durch­
messer der A. pulmonalis in Hohe des Abganges des Truncus medius von der Segmentarterie 
zum 0 beren Segment des U nterla ppens zwischen 9 und 15 mm. ASSMANN fand Durchschnitts­
werte von 11-14 mm im Bereich der den rechten Hilus formierenden Pulmonalarterie. 
Pathologische Werte bezeichnete er bereits ab 15 mm Durchmesser. Angiographisch sind 
die MeBergebnisse naturgemaB sehr viel genauer und ergiebiger zu verwerten. Nach 
Untersuchungsbefunden von BELCHER, CAPEL, PATTINSON u. SMART (1957) ergaben sich 
am Hauptstamm der A. pulmonalis Werte zwischen 22 und 41, im Mittel 30,7 mm, in 
der rechten Pulmonalarterie 24,6 mm, desgleichen in der linken, in den Lappenarterien 
der Oberlappen Werte von 10--12,2, in den Unterlappenarterien Werte zwischen 17 und 
19 mm, in den Lappenarterien zweiter Ordnung Werte zwischen 1l,2 und 12,7 mm. 
Bemerkenswert ist, daB die Autoren zwischen angiographischen und postmortalen Unter­
suchungen grundsatzlich Ubereinstimmung der MeBergebnisse fanden. Die MeBergebnisse 
von DOTTER (1961) sowie DOTTER u. STEINBERG (1949) beinhalten Durchschnittswerte 
von 23,4 mm im Bereich der rechten Pulmonalarterie und entsprechen damit den Ergeb­
nissen der vorgenannten Autoren. Selbstverstandlich beziehen sich die angegebenen 
Durchschnittswerte auf das mittlere Erwachsenenalter der Normalfalle, wahrend die 
unteren und oberen Grenzwerte sich auf Untersuchungen von Kindern und alteren 
Personen sowie auf pathologische Veranderungen beziehen. DOTTER u. STEINBERG haben 
beispielsweise Altersspannen zwischen 5 und 60 Jahren vergleichend ausgewertet. 

Bei der weiteren Gliederung der Rontgenanatomie des LungengefaBsystems erscheint 
es zweckmaBig, Lungenarterien, Lungenvenen und den Bereich der terminalen Strom­
bahn einzeln abzuhandeln. Dabei ist Bezug zu nehmen auf die deskriptive bzw. topo­
graphische Anatomie der einzelnen GefaBabschnitte und die allgemeine Angioarchitek­
tonik des Systems. Folgen wir Untersuchungen von BROWN, MCCARTHY u. FINE (1939), 
so ist der Hauptstamm der A. pulmonalis etwa 6 cm lang und 3 cm breit. Er beginnt 
am oberen Ende des Infundibulum und wendet sich dorsal und cranialwarts zur Kon­
kavitat des Aortenbogens, wo er sich teilt, um die rechte und linke Pulmonalarterie zu 
bilden. 1m dorso-ventralen Durchmesser variiert die Lange des Conus je nach vertikalem 
oder transversal em Typ des Herzens. Bei den Kindern ist der normale Conus gewohnlich 
starker prominent. Bei seitlichem Strahlengang erstreckt sich der Hauptstamm aufwarts 
und dorsalwarts parallel zum Aortenbogen. Die linke Pulmonalarterie verlauft nach 
dorsal und caudal, bevor sie in die linke Lunge eintritt. 1m linken Schragdurchmesser 
findet sich das Aortenfenster und die rechte Pulmonalarterie im vorderen Anteil dieses 
Bereiches. 1m rechten Schragdurchmesser ist der Hauptstamm gewohnlich gut abzu­
grenzen. Weitere ausftihrliche Arbeiten tiber die topographisch-deskriptive Rontgen­
anatomie der A. pulmonalis stammen von SCHWEDEL u. EpSTEIN (1936), HElM DE BALSAC 
(1954), CHATTON u. MALEKI (1947), WOJTOWICZ (1958) und COOLEY u. SLOAN (1957). 
Danach kann mit Hilfe des konventionellen Durchleuchtungs- und Aufnahmeverfahrens 
in den verschiedenen Durchmessern die A. pulmonalis bis zu einem gewissen Grade 
lokalisiert werden. Sie bildet im dorso-ventralen Strahlengang den oberen Rand des 
zweiten linken Bogens, der Hauptstamm bzw. Conus pulmonalis dagegen den untel'en 
Rand. Der Hilus besteht hauptsachlich aus del' Bifurkation der A. pulmonalis, der rechten 
und linken Lungenarterie und deren .A.sten. Die A. pulmonalis verlauft im Hilus haupt­
sachlich nach vorne und hinten und erzeugt dadurch das eigentliche Absorptionssubstrat 
des Hilus, weil die Lungenvenen mehr rechtwinklig zum Strahlengang verlaufen. 1m 
ersten Schragdurchmesser laBt sich der Hauptstamm und die linke Lungenarterie dar­
stellen. Die A. pulmonalis selbst kann in drei Teile eingeteilt werden: am unteren Media­
stinum verlauft sie transversal, bei ihrem Eintritt in den Hilus teilt sie sich rechts und links 
verschieden auf: rechts verlauft sie vor dem Unterlappenbronchu.s, unmittelbar oberhalb 
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des Ursprungs vom Oberlappenbronchus. Dann steigt sie abwarts und verteilt sich ent­
sprechend. Links beschreibt sie fast vertikal einen Bogen von vorne nach hinten und 
leicht schrag nach aufwarts, so daB sich eine nach unten konkave 0ffnung ergibt, die 
sattelartig den Hauptbronchus und Oberlappenbronchus umgreift. Damit existieren vier 
arterielle Stamme, die auch im Schichtbild nachgewiesen werden konnen [CRATTON u. 

Abb.1. Schematische Darstellung der Lungenarterien und ·venen und ihrer topographischen Beziehung zum 
Bronchialbaum (nach K6vATS.ZSEBOK) 

1 Trachea; 2 Bronchus dexter; 3 Bronchus lobi sup. dext.; 4 Bronchus intermedius ist bedeckt durch 
den Truncus sup. venae pulm.; 5 Bronchus apicalis; 6 Bronchus axillaris; 6' Bronchus anterior; 7 Bronchus 
lobi medii; 8 Bronchus medialis; 9 Bronchus sinister; 9' Verzweigung des Br.lobi sup. sin; 10 Bronchus 
lingulae; 11 Bronchus basalis post.; 12 Art. pulm. dext.; 13 Art. pulm. sup. dext.; 14 Art. pulm. info dext.; 
15 Art. pulm. sin.; 16 Art. antero-Iat.; 17 Art. lingulae; 19 Truncus sup. venae pulm. dext.; 20 Vena postero­
inf.; 21 Vena apico-ant. dext.; 22 Truncus info venae pulm. dext.; 23 Vena pulm. sup. sin.; 24 Vena apico-post. 

sin.; 25 Vena antero-Iat.; 26 Vena lingulae.; 27 Vena pulm. info sin. 

MALEK! (1947)]. Eine sehr genaue Strukturanalyse und deskriptive Rontgenanatomie 
mit Hilfe aller zur Verfugung stehender moderner Spezialverfahren stammt von KOVATS 
u. ZSEBOK (1955/59). Die Autoren beschiiftigen sich insbesondere mit der Definition des 
Hilus bzw. der Lungenpforte. Auf typischen dorso-ventralen Summationsaufnahmen 
findet sich der Lungenhilus im allgemeinen in der Hohe der parasternalen Teile der 
2.-4. Rippe und auf der linken Seite meistens etwas hoher. Bei der Analyse der Lungen­
pforte und der groBen GefaBe sind rechtsseitig von oben nach unten der Rand des oberen 
Mediastinum, die V. anonyma dextra und die V. cava cranialis abzugrenzen. 1\'Iitunter 
- insbesondere auf der Schichtaufnahme - ist der rechte Stamm der V. azygos zu 
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erkennen. Die einzelnen Arterien- und Venenaste der Hilusregion sind im Summationsbild 
schwer voneinander zu differenzieren; am besten ist der in den Mittellappen fuhrende 
Ast der A. pulmonalis erkennbar. Auch der untere Stamm der V. pulmonalis ist durch 
seinen fast horizontalen Verlauf verhaltnismaBig gut abzugrenzen. Linksseitig findet 
sich von oben nach unten die V. anonyma sinistra, die A. subclavia, danach der Bulbus 
des Arcus aortae und basal von ihm der Stamm der A. pulmonalis. Die Abschnitte des 
linken Herzens schlieBen sich an. Die Gebilde der linken Lungenpforte sind zum groBen 
Teil von Herz und Aorta descendens uberdeckt. Nur die linke A. pulmonalis laBt sich 
scharf abgrenzen, sowie die Partie des oberen Stammes der V. pulmonalis. Auch obige 
Autoren weisen auf die Bedeutung der Projektion im 1. und 2. Schragdurchmesser hin. 

Abb.2. Ubersichts-Schichtaufnahme normaler LungengefaJ3e (Sehiehttiefe 12 em von dorsal) 

Wie ihre GefaBanalysen mittels Skizzen zeigen, ist die Darstellung einzelner GefaB­
abschnitte in den einzelnen Strahlengangen durchaus moglich. Einen additiven Faktor 
fur die Gestaltung des Summationsbildes der Lungenzeichnung insbesondere im Hilus­
bereich bilden auBerdem die lymphatischen Organe. Die Untersuchungen von KovATS 
u. ZSEBOK zeichnen sich des weiteren durch eine genaue topographische Analyse samtlicher 
Arterien und Venen in verschiedenen Schnitten und Projektionsrichtungen aus. 1m 
Vordergrund steht die rontgenanatomische Analyse einzelner Gefrierschnitte (Langs­
schnitte) des Thorax. Es zeigt sich, daB das Schichtaufnahmeverfahren in vivo eine weit­
gehende Ubereinstimmung mit den anatomischen Schnitten erbringt. Eine vergleichend 
anatomische Strukturanalyse des LungengefaBsystems wurde ferner von HERRNHEISER 
u. KUBAT (1951) unternommen. Hierbei bildeten praparativ-anatomische Arbeiten an 
der Leiche die Grundlage fur die Systematik der LungengefaBe. 

Rontgenmorphologische Grundlagen uber die Angioarchitektonik des LungengefaB­
systems, insbesondere der arteriellen Verzweigungen, wurden mit Hilfe der Arteriographie 
vereinzelt vor etwa 20 Jahren geschaffen [AMEUILLE, RONNEAUX, HINAULT u. DESGREZ 
(1938); LOFFLER (1946)]. Es zeigte sich dabei, daB die als "vermehrte Strangzeichnung" 
der Lunge haufig angesprochene pathologische Strukturierung lediglich durch besonders 
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deutlich abgebildete BlutgefaBe verursacht wird, wobei allerdings eine verstarkte Zir­
kulation, insbesondere bei postinfektiOsen und abklingenden entzundlichen Parenchym­
erkrankungen, nicht von der Hand zu weisen ist. Eine umfassende Analyse des Lungen­
gefaBsystems entstand indes erst durch die fruchtbare Kombination der Tomographie 
und Pulmonangiographie [BROWN, MCCARTHY U. FINE (1939); HORNYKIEWYTSCH U. 

STENDER (1953-1955); MACARINI U. OLIVA (1957); HElM DE BALSAC (1954); LODGE 
(1946); KOVATS U. ZSEBOK (1955), DELHERM, DEVOIS U. RULLI1)JRE (1939)]. Beide Unter­
suchungsmethoden stimmen darin uberein, daB die BlutgefaBe, die von den Pulmonal­
arterien entspringen, sich in harmonischer Gliederung mit allmahlicher gleichmaBiger 

a b 

Abb. 3a u. b. Teilschichtau{nahmen der rechten Lunge. Differenzierung von listen der A. und V. pulmonalis 

Verringerung des Kalibers yom Hilus zur Peripherie hin verzweigen. Die einzelnen arteri­
ellen Aste zeigen deutliche Dehnbarkeit und ihr Volumen steht in Beziehung zu Verande­
rungen des intrathorakalen Druckes bzw. zu den Atembewegungen [BROWN, MCCARTHY 
U. FINE (1939)]. Wie KARPATI (1957) zeigt, hat jedoch jede Lunge einen individuellen 
Grundwert der GefaBzahl bzw. der GefaBdichte und es bestehen auch durchaus Varianten 
im Bereich der Segmentarterien mit unterschiedlichen individuellen Kalibern, die auch 
abhangig yom Ftillungsgrad und der Korperstellung sowie der Atemfunktion sind. Somit 
hangt die Angioarchitektonik der Lungen ab von GroBe und Form des Brustkorbes, dem 
Luftgehalt der Lungen und Kompressions- und Verlagerungsfaktoren. Unter Verzweigung 
versteht man nach KARPATI die Stelle, an der sich ein StammgefaB in zwei gleichwertige 
GefaBe aufteilt. Diese Aufteilung kann mit den Spezialmethoden bis zu einem Kaliber 
von etwa 1 mm verfolgt werden. Als Verzweigungswinkel ist der Winkel an der Gabelung 
gleichwertiger GefaBe zu definieren, wobei fur den Normalfall gilt, daB die Winkel weit­
gehend konstant sind. Bei vermindertem Luftgehalt bzw. extremer Ausatmung sind die 
Verzweigungswinkel und die GefaBlange im allgemeinen verkleinert, bei vermehrtem 
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LuftgehaIt bzw. maximaler Inspiration sind die Verzweigungswinkel und die GefaBlange 
meistens vergroBert. Derartige Varianten der GefaBarchitektonik sind bereits bei der 
Durchleuchtung bzw. im Summationsbild entsprechend den Atemphasen gut bekannt. 

a 

b 

Abb. 4a-h. Selektives Pulmonangiogramm. Reiche Gliederung der Lungengefal3e. Bildfrequenz 6/sec. 
a, b Bild 4 und 8, arterielle Phase. c, d Bild 12 und 16, spatarterielle und capillare Phase. e, f Bild 19, venose 
Phase, Darstellung der in den linken Vorhof einmiindenden Lungenvenen in beiden Ebenen. g, h Bild 20, 

Darstellung der spaten venosen Phase in beiden Ebenen. Lavo-Kardiogramm, Aortenfilllung 

So hangt die GefaBdichte ab vom Abstand gleichwertiger GefaBe voneinander, bedingt 
durch GroBe der Verzweigungswinkel, Abstand der einzelnen Verzweigungen und Ast­
abgange und durch GefaBdurchmesser und GefaBlange. Eine groB angelegte Analyse des 
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LungengefaBsystems mittels der Tomographie stammt von HORNYKIEWYTSCH u. STENDER 
(1953/55). Danach lassen sich Arterien und Venen sicher voneinander trennen. Der 
Lungenlappen wird in drei Gebiete aufgeteilt: 1. Lappenwurzel, 2. Lappenkern, 3. Lappen­
mantel. Die Arterien des Lappenkernes lassen verschiedene Aufzweigungstypen: Baumtyp, 

Abb.4c 

Abb.4d 

Strauchtyp, Mischtyp, erkennen. 1m Prinzip besteht eine weitgehende Ubereinstimmung 
der Versorgungsgebiete der primaren Bronchien und Arterien. GefaBvarianten werden 
jedoch nicht selten beobachtet. Hierauf weisen vor aHem CORY u. VALENTINI (1959) 
hin, die 524 Lungen und Lungenlappen postoperativ untersuchten. Insbesondere betonen 
die Verfasser, daB man an dem fur seine mannigfachen arterieHen Varianten bekannten 
linken Oberlappen die Anordnung der Segmentarterien nicht immer genau bestimmen 
kann. Ebenso weist LODGE (1946) auf die moglichen Varianten des Normalen hin. Auch 
KOVATS U. ZSEBOK beschreiben die verschiedenen Hauptverzweigungstypen des Arterien-
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systems, den "magistralen" und den "zerstreuten". Ersterer Typ ist in 20 %, letzterer 
in 60 %, Ubergangsformen sind in etwa 20 % vertreten. Als magistraler Verzweigungs­
typ ist die Form zu bezeichnen, bei welcher im Verhaltnis zum Kaliber des Hauptastes 
die sich abzweigenden Nebenaste von bedeutend geringerem Durchmesser darstellen. 

Abb. 4e 

Abb.4f 

Als zerstreuter Typ gilt jene Verzweigungsform, bei welcher der Durchmesser der Neben­
aste mit dem des Stammes fast vollig iibereinstimmt. Beim ersten Typ kann die A. pul­
monaIis bis zu den auBersten Endzweigen verfolgt werden. In diesen Fallen gehen die 
Hauptzweige von ihrem Stamm ab, so daB man eine typische Magistrale erhalt. Beim 
zerstreuten Typ zerfallt die A. pulmonaIis gleich nach ihrem Eintritt in die Lunge in 
Zweige erster Ordnung, weshalb der Hauptstamm der A. pulmonalis sich schnell verliert. 



16 H. J. SIELAFF: Lungenarterien und Lungenvenen 

Der vollkommene magistrale Typus kommt als Regel der asthenischen Konstitution zu. 
Gar nicht selten findet sich bei derselben Person der eine Typus rechts, der andere links. 
Auf diese verschiedenen Typen haben bereits DEHN (1910, 1934) sowie DEHN u. TROITZ­
KAJA-TREGUBOVA (1933) in friiheren Arbeiten hingewiesen. Eine ausfiihrliche Schilderung 
der verschiedenen Verzweigungstypen findet sich ebenfalls bei KOVATS U. ZSEBOK. 

Abb.4g 

Abb.4h 

Eine besondere Schwierigkeit ist auch heute noch die im Schrifttum uneinheitliche 
Nomenklatur, insbesondere der pulmonalen Arterienabschnitte im Stammbereich. Von 
der Schichtaufnahmetechnik her folgen wir hier im wesentlichen den Ausfiihrungen von 
HORNYKIEWYTSCH u. STENDER, wahrend sich die Nomenklatur der GefaBftillungsbilder 
jener von KOVATS U. ZSEBOK angliedert. Beide Autorengruppen sind sich jedoch darin 
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elmg, daB am besten eine Ubereinstimmung mit der internationalen Nomenklatur der 
Segment- und Subsegmentbronchien getroffen werden sollte. Vom anatomischen und 
rontgentopographischen Standpunkt aus ist diese Nomenklatur auch sinngerecht. HORNY­
KIEWYTSCH U. STENDER be-
zeichnen den zwischen dem 
Truncus anterior und inferior 
gelegenen Teil des Stammes 
der rechten Pulmonalarterie als 
Pars intermedia. Die arterielle 
Versorgung des rechten Ober­
lappens erfolgt durch den Trun­
cus anterior und fast immer 
durch ein oder mehrere von der 
Pars intermedia abgehende as­
cendierende GefaBe. Bei Be­
rticksichtigung der von KovATs 
U. ZSEBOK geforderten drei­
dimensionalen Betrachtung ist 
bemerkenswert, daB die groBen 
GefaBe die Frontalehene insbe­
sondere schrag, in dorsaler Rich­
tung, durchqueren. Der Hilus 
liegt somit nicht senkrecht, 
denn seine craniale Partie liegt ventraler, 
wahrend die caudale der Dorsalflache 
dichter anliegt. In der Hohe der Ab­
zweigungsstelle des Oberla ppen bronchus 
verlauft der Truncus arteriae pulmonalis 
dextrae vor dem Bronchus nahezu 
waagerecht. 

a 

b 

NachHoRNYKIEWYTSCHU. STENDER 
werden die GefaBe 1. Ordnung (Segment­
gefaBe) mit A 1, A2, B 1 usw. bezeichnet, 
GefaBe 2.0rdnung (Rami bzw.Aste) als 
Ala, A2a, Bla usw., GefiiBe 3.0rd­
nung (Zweige) mit AlaI, A2a2, Blal 
usw. bezeichnet. Auch diese Autoren 
erwiihnen die mannigfaltigen Varianten 
in bezug auf GroBe- und Lagerelatio­
nen von Venen, Arterien und Bronchien. 
Entsprechend der Lappentopik bezeich­
nen KovATs U. ZSEBOK die groBeren 
Arterienabschnitte wie folgt: A. pul­
monalis dextra, 1. superior, 2. inferior 
(ftir Mittel- und Unterlappen). Die 
A. pulmonalis superior zerfiillt in a) Abb. 5a u. b. Selektives Pulmonangiogramm. Geringe 

Darstellung des Hauptstammes der Ramus apicalis (Ramus apico-posterior) , Gliederung. 
b) Ramus anterior, c) Ramus posterior A. pulmonalis in beiden Ebenen 

recurrens. Die Arterie des Mittellappens 
stammt aus der A. pulmonalis inferior und teilt sich in Ramus anterior und Ramus 
lateralis. Der Unterlappen wird durch die A. pulmonalis inferior versorgt, sie giht ab 
a) Ramus apicalis (superior), b) Ramus anterior, c) internus, d) externus, e) posterior. 
Wiederum wird auf erhebliche Varianten hingewiesen. Die Arterien der linken Lungenhiilfte 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. X/3 2 
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entsprechen im wesentlichen jenen der rechten bzw. dem Bronchialsystem der linken 
Lunge. Hiel' muB auf die Einzelergebnisse der Autoren verwiesen werden. Die Angio­

Abb. 6. Seitliche Schichtaufnahme (sinistro.dextral). 
Darstellung von Arterien und Venen des rechten 

Unterlappens 

architektonik der Lungenvenen gliedert 
sich weitgehend jener der Arterien an, 
weist jedoch gewisse Unterschiedlichkeiten 
auf. STEINBAOH, KEATS u. SHELINE (1955) 
haben groBe Miihe darauf verwandt, die 
Lungenvenen auf Summationsaufnahmen 
in verschiedenen Durchmessern zu differen­
zieren. Durchaus nicht immer sind jedoch 
die Venen beider Lungen im konventionel­
len Summationsbild sichtbar. Immerhin 
lassen sich bei dorso-ventralem Strahlen­
gang die groBeren Venenstamme des Ober­
und Unterlappens vorwiegend rechtsseitig 
einigermaBen differenzieren, ungleich bes­
sel' jedoch auf Schichtbildern. Im linken 
Schragdurchmesser der normalen Lunge 
(2. Schragdurchmesser) kann das Venen­
system des Unter- und Mittellappens 
im Summationsbild innerhalb der Herz­
silhouette bei Hartstrahltechnik schemen­
haft abgegrenzt werden. Im seitlichen 
Strahlengang sind die Unterlappenvenen 
in den posteriol'en Abschnitten zu differen­
zieren, bis zu einem gewissen Grade auch 
ihre Vereinigung hinter dem linken Vor­
hof. Allerdings iiberlagern sich die Venen 

Ab b. 7. Transversal-Schichtaufnahme: Einmundung rechtsseitiger 
Lungenvenen in den linken Vorhof 

beider Thoraxhalften. Im rechten 
Schragdurchmesser (1. Schrag­
durchmesser) iiberlagern sich die 
beiden Hauptstamme der linken 
Lunge, so daB sie als ein einziges 
groBes GefaB imponieren. LODGE 
(1946) analysierte in einer Serie 
von 100 normalen Rontgenbildern 
die Lungenvenen und unterschied 
apikale, axillare und pectorale 
Venen im rechten Oberlappen. Mit­
tellappen -undlinksseitige LinguII> 
venen vermochte er jedoch nicht 
zu identifizieren. Eine genaue 
Beschreibung der einzelnen V enen­
stamme und ihrer Topographie 
findet sich bei STEINBAOH, KEATS 
u. SHELINE (1955). Normalerweise 
entspringen zwei Hauptvenen von 
jeder Lunge mit einem Stamm, der 
jeweils von den fiinf Lappen 
kommt. Die Stamme fiir den 

rechten Ober- und Mittellappen konnen sich vereinigen, bevor sie in den hinteren Anteil des 
linken Vorhofs einmiinden. Gelegentlich miinden auch die drei Venen der rechten Seite 
in das Herz getrennt ein oder die Venen des Mittel- und Unterlappens konnen sich zu 
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einem einzigen Stamm vereinigen. AIle Venen entstammen einem capillaren Netzwerk 
und haben Verbindung mit den Capillarverzweigungen der Pulmonalarterie. Jeder 
Lobulus hat ein kleines venoses GefaB. 
Diese GefaBe vereinigen sich und bilden 
die groBeren Venen. Auf die feinere 
Segmentanatomie der LungengefaBe 
ist bei der Besprechung des Segment­
angiogramms noch einzugehen. Es ist 
jedoch darauf hinzuweisen, daB die 
Lungenvenen einen intersegmentden 
Verlauf haben, im Lappenkern von 
Arterien und Bronchien getrennt lie­
gen und ihr Blut aus zwei oder mehre­
ren benachbarten arteriellen Versor­
gungsgebieten erhalten. Eine gute 
Beschreibung der Venentopographie 
findet sich bei Kov.ATS u. ZSEBOK. 
Bedeutsam ist, daB an der Formation 
des Hilus nur die cranialen Lungen­
venenabschnitte teilnehmen, wah­
rend die caudalen unterhalb des Hilus 
verlaufen. Die groBen Venenstamme 
haben eine vorwiegend horizontal ge­
richtete Form und munden ebenfalls 
caudalwarts von den Stammen der 
Pulmonalarterie in den linken Vorhof 
ein. Allenfalls liegt die untere Lungen­
vene im tiefsten Teil des Hilus und 
etwas hinter der oberen Vene. Nach 
alledem wird klar, daB eine wesent­
liche Mitgestaltung des Hilussubstra­
tes im Normalfalle durch die Lungen­
venen nicht erfolgt, nichtsdestoweni­
ger kann dagegen eine pathologische 
Venenfullung merkliche Volumenzu­
nahme im Hilusbereich hervorrufen. 

Eine genaue Gliederung des 
Venensystems ist wiederum nur mit 
Hilfe der Spezialmethoden (Tomo­
graphie, Angiographie) moglich. Urn 
die Venen einer Lunge zu identifi­
zieren, ist eine selektive Angiogra­
phie in einem der Hauptstamme 
del' A. pulmonalis, womoglich unter 
Blockade del' kontralateralen Seite, 
erforderlich. STECKEN (1957) weist 
darauf hin, daB die Voraussetzung 
zur tomographischen Diagnostik des 
Venensystems die sichere Kenntnis 
del' GesetzmaBigkeiten des norma­
len Venenverlaufes und del' nor-

a 

b 

Abb. Sa u. b. Einmundung der Lungenvenen in den linken 
Vorhof mit Darstellung des linken oberen Venentrichters in 

beiden Ebenen 

malen Veneneinmiindung in beiden Aufnahmeebenen, ganz besonders auch im seitlichen 
Schichtbild, ist. AIle normal verlaufenden Oberlappenvenen konvergieren strauchformig 

2* 
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zum vorderen unteren Areal des Hilus im seitlichen Schichtbild. Die Oberlappenvenen 
kreuzen den arteriellen Pulmonalisstamm dicht oberhalb des Abganges des Mittellappen­
bronchus und die Unterlappenvenen ebenfalls den Pulmonalisstamm in einer hilaren oder 
retrohilaren Schichttiefe, um dann in das Herz einzutauchen. 1m seitlichen Schichtbild 
liegt feruer die untere Venengruppe caudal und dorsal von der oberen. Trotzdem bereitet 
das mannigfaltige und haufig schwer zu entwirrende Bild der Venenaufzweigung groBe 
Schwierigkeiten, insbesondere bei der Nomenklatur. Hier empfehlen die oben genannten 
Autoren wiederum das integrierende Prinzip der Segmentbeziehung. Allgemein kann 
von einer oberen Pulmonalvenengruppe gesprochen werden, da die vollstandige Vereini­
gung nicht selten erst direkt vor oder an der Mundungsstelle oder uberhaupt nicht statt­
findet. An den Ge£aBen des rechten Mittellappens £alIt auf, daB besondere Varianten 
vorliegen k6nnen. Meist sammeln sich die Venenzweige in zwei Segmentvenen, die ent­
weder getrennt oder nach Vereinigung zu einem Truncus venosus medius in die obere, 
selten in die untere Pulmonalvene munden. STEINBACH, KEATS U. SHELINE (1955) be­
zeichnen vier Hauptvenen im Oberlappen als pleuro-mediastinale, apikale, pectorale und 
axillare Vene. Die Hauptvenen im rechten Mittellappen bzw. im Lingulasegment des 
linken Oberlappens werden als paramediastinale und costale Vene bezeichnet. 1m Unter­
lappen lautet die Nomenklatur der Autoren: apiko-horizontale, anterio-basale, anterio­
axillo-basale, posterio-basale und posterio-axillo-basale Vene. AIle fiinf Venenstamme 
vereinigen sich aufwarts und medial verlaufend, um die inferiore Pulmonalvene zu bilden. 
Die Gliederung der linken Lunge ist entsprechend. Eine Nomenklatur von KovATs u. 
ZSEBOK lautet Truncus superior mit Untergliederung in a) apiko-anterior, b) inferior, 
c) posterior. Die Mittellappenvenen ergieBen sich in den Truncus superior mit a) Ramus 
anterior (medialis), b) Ramus posterior (lateralis). Die Unterlappenvenen sammeln sich 
im Truncus venae pulmonalis inferior in a) V. apicalis, b) Vv. basales des Unterlappens. 
Entsprechende Gliederung wird fur die linke Lunge angegeben. Auf weitere Einzelheiten 
kann in diesem Rahmen nicht naher eingegangen werden. 

Die selektive Pulmonangiographie umschriebener Lungenlappensegmente (Segment­
A ngiographie) liefert eine detaillierte Strukturanalyse der peripheren LungengefaBe 
[BOLT, FORSSMANN U. RINK (1957), BELL, SHIMOMURA, GUTHRIE, HEMPEL, FITZPATRICK 
U. BEGG (1959), SEMISCH, GESSNER, KOLLING U. WITTIG (1958), SCHOLTZE, LOHR U. 

KLINNER (1957)). Die besten Kontrastdarstellungen ergeben sich fraglos dann, wenn 
der Katheter in einer Subsegmentarterie liegt, wobei das GefaB- und Capillarnetz am 
giinstigsten beurteilt werden kann. Bei dies em "Wedge-Arteriogramm" ist der Katheter 
in einem Pulmonalarterienbereich mit einem Durchmesser von 2,5 mm eingekeilt. Die 
umgebenden kleineren Arterien haben Durchmesser von etwa 2 mm. Hierbei sind feine 
Arterien und Arteriolen mit dunnen Wanden und weiten Lumina durchaus nachweisbar 
(BELL u. Mitarb.). Somit wird die pracapillare Phase durch eine bis in die feinsten GefaB­
verzweigungen erfolgende scharfe Abbildung aller arteriellen Anteile eines Segmentes 
gekennzeichnet. Wie im Ubersichts-Pulmonangiogramm unterscheidet man auch hier den 
magistralen und den zerstreuten Verzweigungstyp, wobei zwischen diesen extremen 
Typen naeh v. HAYEK (1951/53) noch zahlreiche Ubergangsformen der Aufzweigung der 
Segmentarterie vorkommen. Von zentral her erfolgt eine kontinuierliche Verjiingung 
des GefaBbaumes iiber alle Teilungen hinweg bis in die feinste Peripherie. Insgesamt 
vermittelt das angiographische Bild eines Lungenanteils die Vorstellung eines gesund 
gewachsenen, knorrigen, entlaubten Baumes. Somit zeichnet sich das normale Segment­
angiogramm durch harmonische Aufzweigung, kontinuierlich abnehmende GefaBkaliber 
und vollstandige Darstellung des fein verzweigten terminalen GefaBnetzes aus [GRILL 
(1958)]. 1m unmittelbaren AnschluB an die arterielle Fullung erfolgt die Darstellung des 
Capillarbettes im Segment bzw. Subsegment. Dieser Nachweis der homogenen Capillar­
fullung ist von groBer Wichtigkeit fur die Erfassung normaler Verhaltnisse des Lungen­
parenchyms. Das Erhaltensein des Capillarschleiers weist auf gesundes funktionsfahiges 
Parenchym hin. Dieser typische wolkenartige Schleier entsteht als Summationseffekt 
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durch Kontrastmittelfiillung der Arteriolen und Capillaren, wenn die Katheterspitze 
so weit nach peripher vorgeschoben wird, daB sie das Lumen des GefaBes verschlieBt 
("Wedge-Arteriogramm" bzw. "stehendes" Angiogramm). Hieraus ist zu ersehen, daB 
die terminale Strombahn und das funktionelle Capillarnetz gentigend dicht ausgebildet 
und voll funktionsttichtig ist, wobei insbesondere die 
Funktion der alveolo-capillaren Diffusionsmechanismen 
im Vordergrund steht [SCHOLTZE u. STENDER (1960)]. 
Bei dem tiblichen Segmentangiogramm ohne Teilver­
schluB der zuftihrenden Arterie ist im tibrigen zu for­
dern, daB das Kontrastblut unmittelbar in das CapiJlar­
gebiet und die ableitenden Venen abflieBt; die gleiche 
Forderung ist beim Zurtickziehen des Wedge-Katheters 
zu stellen, wonach sofortiger venoser AbfluB eintreten 
muB. Andererseits spricht bei dem stehenden bzw. 
W edge-Angiogramm der anhaltende Ca pillarschleier 
ftir die Intaktheit des Parenchyms und der capillaren 
GefaBe und offenbart, daB keine arterio-venosen 
Anastomosen geoffnet sind, die zu einem vorzeitigen 
AbflieBen des Kontrastmittels bei pathologischem 
Parenchym oder fortgeschrittenen GefaBerkrankungen 
ftihren konnen. Gerade diese Phasen haben besondere 

Abb. 9. Selektive Angiographie eines 
Lungensubsegmentes. ArlerieIIe und 

friihcapillare Phase 

Bedeutung ftir den Nachweis offensichtlich flieBender Ubergange von funktionellen 
zu organischen Wanderanderungen gewisser Strombahnabschnitte der Peripherie. 
Wahrend sich unter normalen Zirkulationsverhaltnissen die Capillarpassage innerhalb 
von Sekundenbruchteilen abspielt, kann diese Phase rontgenologisch dann durchaus 

Abb.1O Abb.11 

Abb.l0. DarsteIIung der ableitenden Venen des Subsegmentes im AnschluB an die CapilIarfiilIung 

Abb.l1. "Stehendes" oder "Wedge-Angiogramm": VerschluB der zufiihrenden Segmentarterie durch den 
Katheter. Fehlender venoser AbfluB 

erfaBt werden, wenn das Kontrastmittel tiber mehrere Sekunden fortlaufend nach­
gespritzt wird. Hat das Kontrastmittel das Capillarbett verlassen, so zeichnet sich 
der venose RtickfluB abo Dabei sammelt sich das Kontrastmittel in 2-3 kleinen 
intersegmental gelagerten Venen an. Die groBeren Venen verlaufen immer an den 
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Grenzflachen der Segmente und Subsegmente. Der Aufbau des Subsegmentes, der 
sich im Bereich der kleinen Lungeneinheiten immer wiederholt, laBt sich somit ein­
drucksvoll zur Darstellung bringen. Zentral liegt die Arterie, die sich zur Peripherie hin 
aufzweigt und schlieBlich ins Capillarnetz ubergeht. Von den Randgebieten des Capillar­
netzes her sam melt sich das Kontrastmittel in feinen Venen, die das Sub segment korb­
formig umgreifen und sich schlieBlich zu groBeren Stammen vereinigen. Durch fortlaufende 
Injektion konnen aIle drei Phasen auf einem Bild oder kontinuierlich durch Seriogramme 
erfaBt werden [BOLT, FORSSMANN u. RINK (1957)]. Bei zu hohem Injektionsdruck in 
einer Subsegmentarterie treten jedoch leicht Extravasate auf, die sich durch langere 
Ablagerung im Parenchym kennzeichnen. Die Gesamtwertung der Segmentangiogramme 
im Vergleich zu Bronchogrammen erbringt nach BOLT, FORSSMANN u. RINK folgende 
Feststellungen: 1. Bronchogramm und Angiogramm sind miteinander identisch, 2. patho­
logische Veranderungen des Angiogrammes finden sich bei normalem oder kaum verander­
tern bronchogra phischen Befund, 3. Nachweis von pa thologischen Veranderungen im 
gezielten Bronchogramm mit normalem oder kaum verandertem Befund im selektiven 
Angiogramm bei endobronchialen Prozessen. Ein norm ales Segment- bzw. Subsegment­
angiogramm laBt demnach grundsatzlich auf gesundes funktionsttichtiges Parenchym 
schlieBen. 

Hinzuweisen ist in diesem Zusammenhang auf die im speziellen Teil noch naher 
erorterten Untersuchungsbefunde von GIESE (1957/60) u. JUNGHANNS (1958). GIESE 
unterscheidet die standig durchstromten Stromcapillaren von etwa 20-40 fl Weite und 
die fakultativ durchstromten, in den interalveolaren Septen gelegenen Netzcapillaren mit 
9-11 fl Durchmesser. Mit Hilfe der Feinstfocusrohre wurden derartige CapillargefaBe 
in der GroBenordnung 20-40 fl noch dargestellt. 

Der angiographische Nachweis der Bronchialarterien und Bronchialvenen ist in vivo 
bisher beim Gesunden offenbar infolge unterschwelliger Kontraste nicht moglich. N ur 
in pathologischen Fallen, so bei kompensatorischer aorto-bronchialer Zirkulation, sind 
die Bronchialarterien mittels Aortographie darstellbar. Sehr ausfiihrliche Angaben tiber 
die Bronchialarterien und Bronchialvenen mittels postmortaler Angiographie finden sich 
insbesondere bei SCHOENMACKERS (1960). Auch KOVATS u. ZSEBOK ftihrten postmortale 
Ftillungen der Bronchialarterien durch, wobei das Arteriennetz durchaus an die sog. 
"Lungenzeichnung" erinnerte. Hieraus ist zu entnehmen, daB bei der Entstehung der 
Lungenzeichnung wohl auch den Arterien des Bronchialsystems eine gewisse Rolle zu­
kommen kann. Es £and sich eine ahnliche Aufzweigung und Gliederung wie bei den 
Pulmonalarterien. 

2. Pathologische Anatomie 
Zum Verstandnis der allgemeinen und speziellen rontgenologischen Symptomatologie 

von Erkrankungen und Formveranderungen der LungengefaBe muB auf die Ergebnisse 
der pathologischen Anatomie und Histologie verwiesen werden. 1m Vordergrund steht 
hier die Deutung pathogenetischer Mechanismen, die zu Wandveranderungen der zentralen 
und peripheren Abschnitte insbesondere der Lungenarterien ftihren. Grundlegende 
Arbeiten hiertiber stammen von BREDT (l942). Sie beschaftigen sich mit den Problemen 
der Entztindung und Sklerose der Lungenschlagader, insbesondere mit den Problemen der 
Endarteriitis und pulmonalen Arteriosklerose. Danach besteht eine Mannigfaltigkeit der 
histologischen Befunde. Die rheumatische Erkrankung der Lungenarterien wird mit 
der rheumatischen Endokarditis verglichen, wobei verschiedene gewebliche Stadien unter­
schieden werden. Die isolierte Endarteriitis bzw. sog. primare Pulmonalarteriosklerose 
faBt BREDT als einheitliches Leiden im Sinne einer GefaBwandentztindung auf und unter­
teilt auch hier in verschiedene Formen und Unterformen rheumatischer Affektionen. Die 
Rolle eines primaren pulmonalen Hochdruckes wird von BREDT dagegen als Ursache 
herdfOrmiger Krankheitsprozesse der Lungenschlagader nicht anerkannt. Die End­
arteriitis wird als gesetzmaBige Folge geweblicher Ausgleichsvorgange auf aIle am Stoff-
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wechselmechanismus angreifenden und mit dem Blut an die yom Lumen aus ernahrten 
GefaBwandanteile herangebrachten Schadlichkeiten bezeichnet. Damit umfaBt die theo­
retische Festlegung des Begriffes Endarteriitis auch den Begriff der Arteriosklerose. 
Diese wiederum wird unterteilt in verschiedene Phasen mit entsprechenden pathologisch­
anatomischen Befunden. Arteriosklerose als Krankheit ist jedoch grundsatzlich zu tren­
nen von Altersfibrose und Ektasie bzw. kompensatorischer Wandhypertrophie bei Hyper­
tonie. Von der Thrombangitis obliterans laBt sich die Arteriosklerose nur in Grenzformen 
scharf trennen, Ubergange kommen vor. Die umschriebene Phlebosklerose gehort mit 
der Arteriosklerose zum Formenkreis der Endarteriitis. Entsprechende Untersuchungen, 
die im wesentlichen die Ergebnisse von BREDT bestatigen, wurden von KONN (1956) an 
100 Fallen chronischer pulmonaler Hypertonie mit morphologischen Veranderungen der 
LungengefaBe durchgefiihrt. Nach MEYER u. RICHTER (1956) stellt die hypertonische 
und altersgebundene Pulmonalarteriensklerose einen diffusen sklerotischen Vorgang mit 
besonderem Befall der Media dar. Die gleichzeitig vorkommenden herdfOrmigen Prozesse 
sind lediglich ein morphologisches Teilsymptom, eine Nebenveranderung, die in funk­
tioneller Hinsicht zumindest in den groBeren Pulmonalarterienasten belanglos sein diirfte. 
Das Wesen der Pulmonalarteriensklerose wird nicht in der Entwicklung dieser Intimaherde 
zu sehen sein. Vielmehr ist den Mediaschaden eine viel groBere Bedeutung beim Werde­
gang der Pulmonalarteriensklerose einzuraumen. Diese Mediaveranderungen finden sich 
vorzugsweise bei der hypertonischen Sklerose der A. pulmonalis, der pulmonalen Hyper­
tonie. So stellt die auffallige diffuse Verstarkung der Arterienwand neben der Hyper­
trophie der rechten Kammer ein standiges morphologisches Symptom des pulmonalen 
Hochdrucks dar. An Hand von 200 autoptisch bestatigten Fallen wird das Gewicht der 
extrapulmonalen A. pulmonalis als zuverlassiger Gradmesser der Pulmonalarterien­
sklerose angesehen. Es ist ein neues quantitativ anatomisches Kriterium der pulmonalen 
Hypertonie, wobei sich mikroskopisch diffuse Sklerosierung der Arterienwand und Media­
fibrose bei der altersbedingten Pulmonalarteriensklerose, jedoch starkerer Mediaumbau 
mit erheblicher Vermehrung elastischer Elemente beim pulmonalen Hochdruck finden. 
Die Windkesselfunktion der Pulmonalarterie geht bei langer bestehendem Hochdruck 
ebenso wie im fortgeschrittenen Alter auf Grund der Wandveranderungen wesentlich 
zuriick. STAEMMLER (1960) unterscheidet zwischen sekundarer und primarer Pulmonal­
arteriensklerose. Die sekundare Form zeigt in den groBen Asten Ernahrungsstorungen 
der Intima mit Lipoideinlagerungen und Atherombildungen, in den kleineren Asten 
hyperplastische Verdickungen mit Elastosen der Intima. Diese auftretenden Veranderun­
gen werden im allgemeinen als Folge der Druckiiberlastung angesehen, jedoch fiihren 
auch Erkrankungen des Lungengewebes und DurchblutungsstOrungen zu den Bildern 
der Pulmonalarteriensklerose. In einer zweiten Gruppe finden sich thrombotische oder 
embolische Verlegungen groBerer Teilgebiete des Lungenarteriensystems mit Widerstands­
erhohung im kleinen Kreislauf. Auch diese Gruppe gehort zur sekundaren Form der 
Atherosklerose der Lungenarterien. Eine dritte Gruppe zeigt nach STAEMMLER nur 
Hypertrophie des rechten Herzens ohne nachweisbare Erkrankungen der Lungen oder 
ihrer groBeren GefaBe. In solchen Fallen werden sklerotische Platten und atheromatose 
Prozesse der groBeren Aste der A. pulmonalis nicht als Ursache, sondern als Folgen der 
Hypertonie im kleinen Kreislauf angesehen und die Bezeichnung prim are Pulmonal­
skI erose fiir gegeben erachtet. Man ersieht aus diesen funktionell-anatomischen Befunden 
die offensichtliche Bedeutung regulativer bzw. dysregulativer Vorgange des Arterien­
systems, die zu Widerstandserhohungen und verstarkter Druckbelastung im arteriellen 
Schenkel des klein en Kreislaufs fiihren. Auf diese Zusammenhange ist im Abschnitt 
pulmonale Hypertonie noch einzugehen. Anatomisch findet sich hierbei in der Peripherie 
eine Arterio- und Arteriosklerose, wahrscheinlich auch im Sinne von Folgeerscheinungen. 
Sind hierbei entziindliche Veranderungen im Sinne einer Endarteriitis pulmonalis bzw. 
Thrombendarteriitis pulmonalis obliterans im Sinne von BREDT vorhanden, so mogen 
rheumatisch entziindliche GefaBerkrankungen allergischer Natur ursachlich eine Rolle 
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spielen. Man findet jedoch in einer weiteren Anzahl von Fallen mikroskopisch keinen 
KrankheitsprozeB in den Arterien, sondern nur Hyperplasien der elastischen Elemente 
und Hypertrophien der Arterienmuskulatur. STAEMMLER beobachtet weitere FaUe, bei 
denen Ausdehnung und Alter der Prozesse nicht ausreichen, um die Hypertrophie des 
rechten Ventrikels z u erklaren. Hier findet er die Bezeichnung Hypertonie im kleinen 
Kreislauf als primare Ursache angebracht. Die Hypertonie ist demnach in diesen Fallen 
als das Primare anzusehen. Somit kann die sog. primare Pulmonalsklerose freilich ver­
schiedene anatomische Substrate entzundlicher, allergischer oder atheromatotischer 
Natur aufweisen. Die atiologische Ursache der Lues ist sowohl nach STAEMMLER als 
auch nach BREDT fraglich bzw. wird abgelehnt. Nach STAEMMLER u. SCHMITT (1951) 
scheint auch eine primare obliterierende Capillarerkrankung in den Lungen vorzukommen, 
die als Folge einer serosen Entzundung im Lungengewebe aufgefaBt wird und zur Hyper­
tonie des kleinen Kreislaufs fUhrt. 

Die Zusammenhange zwischen Wandveranderungen der Pulmonalarterien und ursach­
lichen Funktionsstorungen gehen unter anderem aus Untersuchungen von NIKULIN (1959) 
hervor, der die Pulmonalarterien nach chronischer Histamininjektion im Tierversuch 
bei 55 Kaninchen untersuchte. Er fand schwere LungengefaBveranderungen, die dem 
fruhen Stadium einer Pulmonalsklerose ahneln. Nach 5 Monaten Versuchsdauer wurden 
reichliche GefaBstenosen nachgewiesen, ferner lipoidhaltige Intimapolster. HEATH u. 
EDWARDS (1959) berichten uber histologische Veranderungen in der Lunge bei Krank­
heiten mit pulmonaler venoser Hypertension. Danach ist die Struktur des elastischen 
Gewebes im Pulmonalisstamm yom fetalen, aortischen Typ, wenn die Hypertonie in den 
Pulmonalarterien und -venen von Geburt an besteht. Sie ist yom jugendlichen Pul­
monalistyp, wenn der Anstieg des Blutdruckes in der Pulmonalarterie im jugendlichen 
Alter erworben wird. Die kleinen Pulmonalarterien zeigen verschiedene Grade von hyper­
tonischen pulmonalen GefaBerkrankungen. Die Pulmonalvenen sind dickwandig mit 
besonderer Zunahme der Muskulatur im Mediabereich und einer Intimafibrose. Fur die 
pulmonale venose Hypertonie ist vor allem die Ausbildung deutlicher kompakter musku­
larer Mediaanteile in den Venenwanden besonders pathognomonisch. In der Lungen­
substanz ist das erste Zeichen der pulmonalen venosen Hypertonie Capillarerweiterung 
mit pulmonaler Hamosiderose. Spater kommen schwere Veranderungen hinzu: Bildung 
und zunehmende Organisation von odematosen Koagula in den Alveolarspalten und 
-wanden. SchlieBlich wird die Lunge fest mit Intraalveolarfibrose und chronisch pul­
monaler interstitieller Fibrose. Spater bilden sich kleine Knochenspangen in den Alveolar­
zwischenraumen. Diese Lungenveranderungen sind charakteristisch fUr die pulmonale 
venose Hypertension. Auf die pathologische Anatomie der Lungenstauung wird im ubrigen 
im Abschnitt "Zirkulationsstorungen der Lunge" eingegangen. 

Von besonderer Bedeutung ist der Nachweis von Anastomosen zwischen Bronchial­
und Pulmonalarterien, der vorwiegend oder nur bei kardiovascularen bzw. parenchymato­
sen Erkrankungen gefuhrt wird. Man kann derartige arterio-arterielle Anastomosen als 
Entlastungsmechanismus auffassen. Nach v. HAYEK (1940, 1952, 1953, 1957) sind drei 
Wege des Lungenkreislaufs zu unterscheiden: Der HauptschluB durch die Capillaren der 
Alveolarwande mit groBem Widerstand, der NebenschluB durch die Riesencapillaren der 
Pleura mit geringem und schlieBlich die arterio-venosen Anastomosen mit geringstem 
Stromungswiderstand. Bei den Anastomosen zwischen A. pulmonalis und A. bronchialis 
findet sich eine besonders dicke innere Langsmuskelschicht, eine Langsmuskulatur, die die 
Funktion dieser GefaBe als Sperrarterien erkennen laBt. Je nach Kontraktionszustand 
der verschiedenen Abschnitte dieser Sperrarterien wird eine verschiedene Versorgung 
dieser Gebiete moglich sein. Auch arterio-venose Anastomosen gehen von den Sperr­
arterien abo v. HAYEK glaubt, daB, wenn aIle Anastomosen geoffnet sind, etwa bis zu 
1/10 der Lungenblutmenge durch sie hindurchflieBen kann. Auch BRUNNER u. KUCSKO 
(1959) sprechen der Gesamtheit derartiger arterio-venoser Anastomosen einen Schleusen­
mechanismus zu, der in sinnvoller Weise die beiden Kreislaufsysteme der Lunge zur 
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funktionellen Einheit eines Strombogens zusammenfaBt. Sie weisen vor allem auf abnorme 
GefaBdilatationen praexistenter, subpleuraler arterio-venoser Anastomosen hin. SCHOEN­
MACKERS (1960) hebt ebenfalls die Verbindungsarterien und -venen der Pleura, des Media­
stinum und des Zwerchfells hervor. AuBerdem betont er die Bedeutung der Bronchial­
venen, die zu erheblichen Verlagerungen von groBeren Blutmengen aus jedem Schenkel 
des Kreislaufs fiihren konnen. Irreversible Veranderungen des Luftgehalts der Lunge 
sind von einer oft betrachtlichen Erweiterung der Bronchialvenen begleitet. So konnen 
nach experimenteller Unterbindung von Lungenvenen die Bronchialvenen innerhalb von 
6 Wochen bis zu 3 Monaten den Blutab£luB aus den Lungenvenen vollig kompensieren. 
Auch bei allen GefaBprozessen der Lunge sind die Bronchialvenen stark erweitert, ferner 
bei kongenitalen Anomalien des Herzens. 

Durch die primaren oder sekundaren GefaBveranderungen ohne und mit Erkrankungen 
des Lungenparenchyms pragt sich die rontgenologische Symptomatologie in den zentralen 
oder peripheren GefaBabschnitten jeweils entsprechend aus. So stehen, wie STEINBACH, 
KEATS U. SHELINE (1955) hervorheben, nol'malerweise die Durchmesser der Pulmonal­
arterien, peripheren GefaBe und groBeren Venen in einem gewissen Verhaltnis zueinander. 
In pathologischen Fallen andert sich dieses harmonische Verhaltnis, so nimmt bei Steige­
rung des pulmonalen Blutstromes der GefaBdurchmesser allgemein zu, bei Vel'minderung 
des Blutstromes tritt meist eine Verringerung des Durchmessers ein. In anderen Fallen 
sind die peripheren Pulmonalarterienabschnitte dilatiert und die peripheren GefaBe und 
Venen nicht entsprechend erweitert. Auch die Venenkaliber bei verschiedenen GefaB­
und Parenchymerkrankungen sind unterschiedlich, worauf in den speziellen Abschnitten 
noch einzugehen sein wird. Von grundsatzlicher Bedeutung ist die Relationsstorung 
zwischen Weite der zentralen und peripheren Pulmonalarterienabschnitte. Hier ist 
l'ontgenologisches Leitsymptom die Dilatation des Conus pulmonalis und der Haupt­
stamme. Diese haufig extreme Formveranderung weist entweder auf lokale Wand­
veranderungen wie Ektasie oder Aneurysma hin, kann Kriterium fUr akute oder chronische 
Obliterationen del' distalen arteriellen Abschnitte sein, kann ferner bei GefaBwand­
erkrankungen und sekundaren GefaBveranderungen bei Parenchymprozessen als Folge­
zustand erhohter Druck- und Widerstandsbelastung auftreten. BROWN, MCCARTHY U. 

FINE (1939) stellen fest, daB bei Dilatation der rechten Pulmonalarterie manchmal eine 
Impression an del' Vorderwand des Oesophagus erfolgt. Trachea und Oesophagus konnen 
dorsalwarts verlagert werden. WEISS, WITZ U. SCHMIDT (1952) betonen die Notwendigkeit 
der Unterscheidung von symptomatischen und sog. idiopathischen Dilatationen der 
Pulmonalarterie. Ursachen symptomatischer Dilatationen konnen sein poststenotische 
Dilatation, Druckerhohung im Bereich der Lungenpel'ipherie, alle Falle von Links-Rechts­
Shunt. Kongenitale aneurysmatische und ektatische Veranderungen sind dagegen sehl' 
viel seltener. BOTENGA (1936) weist auf die Erweiterung der Pulmonalarterie als viel­
seitiges Zeichen bei verschiedenen Krankheitsbildern hin. Auch Liu, J ONA U. HARING 
(1958) stellen die Erweiterung der zentralen Lungenarterienabschnitte nach verschiedenen 
atiologischen Gesichtspunkten heraus. Sie untergliedern in I. FaIle mit primaren Ver­
anderungen der pulmonalen Hamodynamik, 2. Falle mit nicht primaren Veranderungen 
der pulmonalen Hamodynamik. In der 1. Gruppe sind es Patienten mit acyanotischen 
kongenitalen Herzfehlern und Links-Rechts-Shunt sowie Patient en mit Erkrankungen 
oder Veranderungen, die zu einem gesteigerten Schlagvolumen £iihren (Hyperthyreose, 
Anamie, Beriberi, Schwangerschaft). In der 2. Gruppe ist gesteigertes Volumen in den 
zentralen Abschnitten durch Pulmonalinsuffizienz und in der 3. Gruppe die Steigerung 
des Pulmonalarteriendruckes der Hauptfaktor. Hier wiederum werden unterschieden das 
chronische Cor pulmonale und prim are bzw. sekundare Ge£aBveranderungen sowie 
ursachliche kongenitale Anomalien mit sekundarer Drucksteigerung, schlieBlich Fehler 
des link en Herzens, insbesondere Mitralstenose. In der 4. Gruppe £indet sich die post­
stenotische Dilatation bei der Pulmonalstenose und in der 5. eine gemischte Gruppe, 
namlich Fane, die einen gesteigerten pulmonalen Durch£luB haben und auBerdem erhohten 
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pulmonalen Arteriendruck, beispielsweise Pulmonalstenose mit Vorhof- oder Ventrikel­
septumdefekt. Von dies en Gruppen abgetrennt werden aIle FaIle ohne prim are pulmonale 
hamodynamische Veranderungen, insbesondere jene Patienten, die eine abnorme Ent­
wicklung oder Wandschwache der Pulmonalarterie aufweisen. Andererseits sind auch 
erworbene Wandschwachen der Pulmonalarterie auf rheumatischer, luetischer, traumati­
scher oder bakterieller Arteriitis bekannt. Ebenso konnen ausgedehnte Ventrikelseptum­
defekte und Pulmonalarteriosklerose aneurysmatische Dilatation der Lungenarterie be­
dingen. Auch aus diesen Untersuchungen geht die Vielschichtigkeit des Symptoms der 
Dilatation zentraler Pulmonalarterienabschnitte hervor. 

Es erhellt somit, daB makroskopisch nachweisbare Veranderungen der zentralen 
Pulmonalarterienabschnitte mittels konventioneller und spezieller rontgenologischer Me­
thoden nur in Verbindung mit dem Gesamtkrankheitsbild unter Einbeziehung aller 
klinischer und sonstiger rontgenologischer Einzelbefunde verwertbar sind. Aus den 
Zeichen allgemein-pathologischer Veranderungen konnen Riickschliisse auf spezielle 
patho-morphologische Krankheitsbilder gezogen werden. Gleichartige Voraussetzungen 
sind auch fiir die Verwertung der rontgenologischen Symptomatologie peripherer GefaB­
veranderungen des kleinen Kreislaufs zu veranschlagen. Wie MICHELSON u. SALIK (1959) 
ausfiihren, gelingt es hier bis zu einem gewissen Grade, mittels konventioneller Technik 
pathologische GefaBveranderungen zu identifizieren. Voraussetzung hierzu ist eine 
griindliche Kenntnis der normalen anatomischen Verhaltnisse. Der detaillierte Nachweis 
pathologischer GefaBveranderungen kann jedoch nur durch Kombination von Tomo­
graphie und Angiographie erfolgen, wobei heute insbesondere der selektiven Angiographie 
der groBte diagnostische Wert beizumessen ist. Hier ist vor allem auf die grundlegenden 
Arbeiten von BOLT, FORSSMANN u. RINK (1957) hinzuweisen. Danach werden primare 
oder durch Parenchymprozesse bedingte sekundare GefaBveranderungen in Form von 
Kaliberspriingen und betont stufenformiger Abnahme des GefaBquerschnittes erkannt, 
wahrend sich normalerweise eine gleichmaBige Verjiingung und Aufzweigung nachweisen 
laBt. Fortgeschrittene destruierende Parenchymprozesse fiihren zur GefaBzerstorung mit 
den entsprechenden Ausfallen im Angiogramm. Die normalen Arterienverzweigungen 
schwinden analog zur Ausdehnung des Krankheitsherdes. Extrapulmonale Krankheits­
prozesse konnen zu Veranderungen der GefaBtopographie fiihren, die abhangig von der 
Lokalisation und der Ausdehnung des die Lunge verdrangenden Prozesses sind. Organische 
Veranderungen in der Peripherie der Lungenstrombahn sind durch die Selektivangio­
graphie einer Subsegmentarterie analysierbar. So ist die regulatorische Drosselung der 
arteriellen Durchblutung durch eine auffallige Engstellung der periphersten Arterien­
verzweigungen nachweisbar, wobei die Kontrastmittelpassage in den gedrosselten Sub­
segmenten deutlich verlangsamt ist. Die capillaren Stasen, welche dabei resultieren, 
sind mitunter iiber Minuten zu beobachten. BOLT, FORSSMANN u. RINK teilen die morpho­
logischen GefaBveranderungen graduell folgendermaBen ein: a) GefaBverlust mit Rare­
fizierung des GefaBnetzes, b) Atrophie des GefaBnetzes, Verarmungen der GefaBaufzwei­
gungen und Verengungen der GefaBkaliber sowie VergroBerungen der Verzweigungs­
winkel, c) vollige Zerstorung der Strombahn eines ganzen Lungenfliigels mit funktionell 
toter Lunge (destroyed lung). Mischformen der genannten Einzelbefunde sind haufig 
und betreffen die Mehrzahl der FaIle. Bei fortgeschrittenen primaren oder sekundaren 
GefaBprozessen dokumentieren sich vor allem Anderungen der Gefakaliber mit sprung­
hafter Verkleinerung zur Peripherie und fadenformigen Ausziehungen der gerade noch 
darstellbaren periphersten Verzweigungen. Die allgemeine Symptomatologie pathologi­
scher GefaBarchitektur der Lungen ist demnach charakterisiert durch Rarefizierungen, 
GefaBabbriiche, Kaliberspriinge, FiiIlungsdefekte, Engstellungen und ruckartige Rich­
tungsanderungen. Rarefizierungen sind ursachlich durch GefiiBzerstorung mittelgroBer 
und kleiner GefaBe, thrombotische Verschliisse oder unspezifisch produktive Endarteri­
tiden mit Obliterationen oder weitgehender Lumeneinengung bedingt [GRILL (1960)]. 
GefaBa b briiche werden durch Verschliisse infolge spezifischer oder unspezifischer Infil-
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trationen oder durch Thrombosen erklart. Kalibersprtinge, Ftillungsdefekte, Engstellun­
gen und WandunregelmaBigkeiten lassen sich im wesentlichen auf die Entwicklung von 
subendothelialen Intimapolstern der GefaBe zurtickftihren. Man beobachtet diese GefiiB­
veranderungen in gleicher Weise bei allen spezifischen oder unspezifischen Parenchym­
prozessen. GIeichartige Feststellungen werden von einer weiteren Arbeitsgruppe, die sich 
intensiv mit der selektiven Angiographie befaBt hat, namlich von SEMISCH, GESSNER, 
KOLLING u. WITTIG (1958) beschrieben. Hiernach lassen sich angiographisch faBbare 
krankhafte Abweichungen an der Lungenstrombahn in folgenden Punkten ordnen: 
Anderungen der GefaBtopographie, Herabsetzung oder Beschleunigung des Kontrast­
mitteldurchflusses, Erweiterung der zentralen Anteile der Lungenschlagader, Streckung 
des GefiiBbaumes und Verlangerung der Lappen- und Segmentarterien, VergroBerung 
oder Verkleinerung der segmentalen und subsegmentalen Verzweigungswinkel, sprung­
hafte Einengung der GefaBe von Verzweigung zu Verzweigung, Engstellung der Segment­
und SubsegmentgefiiBe, GefaBabbrtiche, Rarefizierung oder vollstandige AuslOschung 
des peripheren GefaBnetzes, atypische GefaBe eingelagerter neoplastischer Anteile. Be­
kannte patho-morphologische Krankheitsbilder wie Lungenemphysem, Atelektase, Tumor 
sind demnach angiographisch durchaus interpretierbar. Auf die spezielle Symptomatologie 
wird bei den einzelnen GefaB- und Parenchymerkrankungen noch hingewiesen. 

Die kombinierte Anwendung der Schichtuntersuchung und Angiographie, insbesondere 
die bevorzugte Durchftihrung der selektiven Angiographie ftihrt somit zu einer auBerst 
subtilen Darstellung pathologisch-anatomischer GefaBveranderungen zentraler und peri­
pherer Lungenabschnitte, die in vivo bereits weitgehende Aussagen tiber die VerhaItnisse 
der Lungenstrombahn erbringen. Wenngleich somit die klinische Radiologie in den letzten 
Jahren eine wesentliche Bereicherung unserer Kenntnisse von den Erkrankungen des 
kleinen Kreislaufs erbracht hat, so sind doch SCHOENMACKERS u. VIETEN (1951, 1952, 
1954) der Auffassung, daB die Veranderungen zwar genau den pathologisch-anatomischen 
GefaBprozessen entsprechen, daB es aber nicht moglich ist, ein angiographisches Einzel­
merkmal mit Sicherheit einer speziellen GefiiB- oder Parenchymerkrankung zuzuordnen. 
Auch hier bedarf wiederum die Interpretation von Einzelbefunden sorgfaltiger Unter­
bauung durch weitere klinisch-rontgenologische Krankheitszeichen. Erganzend ist beizu­
ftigen, daB SCHOENMACKERS u. VIETEN durch postmortale Untersuchungen auch bei den 
Venen ganz entsprechende Veranderungen fanden wie bei den arteriellen Abschnitten. 
Hierauf wird im speziellen Abschnitt tiber postmortale Angiographie noch einzugehen sein. 

Es war der Sinn dieses orientierenden Abschnittes, die Moglichkeiten des Nachweises 
pathologischer Veranderungen der LungengefaBe mittels rontgenologischer Methodik 
tibersichtlich aufzuftihren. Voraussetzung zur Interpretation ist die Kenntnis pathologisch­
anatomischer und histologischer Befunde und die Eingliederung in das gesamte klinisch­
rontgenologische Krankheitsgeschehen. 

III. N ormale und pathologische Physiologie des kleinen Kreislaufs 

1. Radiologische Funktionsdiagnostik 

Die radiologische Funktionsdiagnostik des kleinen Kreislaufs beschiiftigt sich mit der 
Dokumentation und Analyse funktioneller Phanomene, die mittels radiologischer Metho­
den erfaBbar sind. Hierzu gehOren Kymographie, Elektrokymographie, Kardio-Pulmon­
angiographie und selektive Angiographie, Diagnostik mittels radioaktiver Isotope sowie 
spezielle rontgenologische Funktionsprtifungen des kleinen Kreislaufs unter bestimmten 
Versuchsbedingungen. Hinzu kommt die Funktionsdiagnostik mittels Herzkatheter, auf 
deren Ergebnisse noch im nachsten Absatz eingegangen wird. 

Die Flachenkymographie wurde schon frtihzeitig zur Analyse der Bewegungen der 
A. pulmonalis angewendet [STUMPF (1936), HECKMANN (1937), BROWN, MCCARTHY u. 
FINE (1939)]. So hat sich STUMPF bereits 1936 ausftihrlich mit den kymographischen 
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Phanomenen der zentralen und peripheren LungengefaBe befaBt und insbesondere die 
Frage nach den Eigenbewegungen der LungengefaBe in den Vordergrund gestellt. Er kam 
bereits damals zur SchluBfolgerung, daB kleinere GefaBe niemals eine im Kymogramm 
verfolgbare Eigenpulsation haben, sondern daB ihre pulsatorischen Bewegungen immer 
von dem nachstgelegenen Herz- oder GefaBrandteil mitgeteilt werden. Auch gliickt bei 
normalen Fallen der Nachweis pulsatorischer Dichteanderungen durch Volumenschwan­
kungen des Blutes nicht. In einer ausfiihrlichen Analyse iiber die pulsatorischen Bewe­
gungen der A. pulmonalis im Flachenkymogramm weist HECKMANN Zusammenhange 
zwischen Blutdruckamplitude und Schlagweite der Randzacken an den groBen GefaBen 
nacho Infolge der innigen Lagebeziehung zwischen Aorta und A. pulmonalis sind die 
Amplituden der Randbewegungen an der Pulmonalarterie ebenso groB wie an der Aorta. 
HECKMANN nimmt an, daB die A. pulmonalis durch die Aorta, deren Druck hoher ist, 
starker verdrangt wird. Damit wird die Randbewegung iiber die wirkliche Volumen­
zunahme hinaus vergroBert, zusatzlich spielt auch die hebelartige Linksverschiebung des 
Aortenbogens eine Rolle. Schliisse aus den Schlagweiten der Randkurven der A. pul­
monalis auf ihre wirkliche PulsationsgroBe sind daher nur sehr bedingt moglich. Aorten­
sklerose fiihrt andererseits zur Verkleinerung der Ausschlage im Pulmonalisgebiet. Doppel­
zacken der Pulmonalarterie konnen auf eine Unterschiedlichkeit bzw. Verschiedenheit 
der beiden sich addierenden Volumenkurven von Aorta und Pulmonalis auch bei Gesunden 
hinweisen. Pathologische Phanomene im Flachenkymogramm beschrieb HECKMANN 1937 
bei Stauungszustanden der Lunge, welche mit charakteristischen Formveranderungen, 
beispielsweise Umanderungen in Trapezform, einhergehen und wobei die in der Herz­
diastole auftretende Medialbewegung der LungengefaBe zunachst sehr langsam erfolgt. 
Ais Erklarung wurde verzogertes Abstromen aus dem Stamm der Pulmonalarterie iiber 
das verengte oder riickgestaute Capillargebiet des Lungenkreislaufs angeftihrt. Auch die 
pulsatorischen Phanomene bei Links-Rechts-Shunt bzw. starker Volumeniiberfiillung 
wurden damals von HECKMANN bereits ausftihrlich beschrieben. Entsprechend der Glie­
derung kymographisch faBbarer Bewegungen in a) Eigenbewegungen (Distensionsbewe­
gungen), b) Mitbewegungen (Lokomotionsbewegungen) und c) Streckbewegungen wird 
entsprechend den grundlegenden Untersuchungen von STUMPF U. HECKMANN auch im 
neueren Schrifttum ziemlich iibereinstimmend die Ansicht vertreten, daB echte Eigen­
bewegungen der Lungenarterien unter physiologischen Verhaltnissen kymographisch nicht 
zu erfassen sind. Die Zeichen einer Eigenbewegung ergeben sich im Sinne von Zacken­
formationen, die gleiche Bewegungsphase haben, d.h. GefaBband und LungengefaBe 
zeigen im gleichen Zeitabschnitt gleiche Lateral- oder Medialbewegung. KARPATI (1952, 
1957) sieht auch eine deutliche Lateralbewegung des auBeren Randes einer Lungen­
arterie in Kammersystole - selbst ohne im gleichen Zeitpunkt sicher erkennbare mediale 
Bewegung des inneren GefaBrandes - als Eigenbewegung an. Allerdings fiigt er hinzu, 
daB eine mitgeteilte Pulsation ausgeschlossen werden muB, woraus wiederum die Un­
sicherheit der kymographischen Analyse hervorgeht. HAUBRICH (1952) stellt fest, daB 
echte Eigenbewegungen der Lungenarterien bisher nur fiir angeborene Herzfehler nach­
gewiesen werden konnen, bei denen ein Pulmonalarteriendruck mit vergroBertem Durch­
fluBvolumen und Ausweitung der Lichtungen verbunden ist. Auch aus den Untersuchun­
gen von THURN (1951) an iiber 500 Fallen von kongenitalen Anomalien geht hervor, daB 
eine echte und reproduzierbare Eigenbewegung nur dann gefunden wird, wenn auBer 
einer Druckerhohung in der arteriellen Strombahn auch eine Steigerung des DurchfluB­
volumens und eine Dilatation der Pulmonalarterie vorliegen. THURN geht sogar so weit, 
zu diskutieren, daB aIle "Mitralfehler" mit kymographisch faBbarer Distension der Lun­
gengefaBe gar keine reinen Mitralvitien sind, sondern Kombinationsformen eines erwor­
benen und eines angeborenen Herzfehlers darstellen. DemgemaB miissen auch die Unter­
suchungen von CSAKANY, ALMOS U. VARGA (1961) tiber den haufigeren Nachweis von 
pulsatorischer Aktivitat mittels Bildverstarkerdurchleuchtung mit Vorbehalt angesehen 
werden, zumal eine objektive Analyse ausschlieBlich durch visuelle Verfahren nur sehr 
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bedingt moglich sein wird. Die Art der Mitbewegungen ist nach KARPATI abhangig von 
der StoBkraft des bewegenden Objektes, von der Masse und dem Zustand der GefiiBe und 
der Masse und dem Zustand des Lungenparenchyms. Streckbewegungen sind von den 
allgemeinen Mitbewegungen nicht zu unterscheiden. So erfahren Arterien und Venen der 
Lungen ebenso wie die Bronchien pulsatorische Bewegungen, die vom Herzen oder der 
Aorta durch das dazwischenliegende Lungengewebe iibertragen werden. Die pulsatori­
schen Mitbewegungen der peripheren LungengefaBe wurden von STUMPF (1936) bereits 
ausfiihrlich beschrieben, wobei sich herausstellte, daB die Richtung der Mitbewegungen 
in den Lungenfeldern stets zentrifugal nach auBen erfolgt. Es fehlt demnach eine an 
beiden GefaBrandern der Eigenbewegung entsprechende zu fordernde systolische Medial­
und diastolische gemeinsame Lateralbewegung. STUMPF stellte des weiteren fest, daB in 
der Ausatmung die Mitbewegungen weiter hinausreichen und intensiver sind als in der 
Einatmung. Als Grund hierfiir wurde von ihm die ErhOhung des elastischen Zuges wah­
rend der Einatmung angegeben, wodurch der Bewegung mehr Widerstande entgegen­
stehen sollen. Die starksten Bewegungen laufen unmittelbar in der Nahe des Herzens 
ab, nach der Peripherie hin erfolgt eine strahlenfOrmige Abnahme der Intensitat. Die 
GefaBe in der Kammernachbarschaft haben eine genau gegenlaufige Bewegung zu jenen, 
die neben den groBen GefiiBen oder am Hilus liegen. Es handelt sich bei den Mitbewegun­
gen urn eine Art Schaukelbewegung, wobei allerdings eine Zone der absoluten Ruhe nicht 
festzustellen ist. So entstehen in der Nahe des linken Herzohres Mischbewegungen, die 
sich teils aus der Kammerbewegung und teils aus der GefaBbewegung zusammensetzen. 
Eine Abnahme der Lungenelastizitat hat nach HAUBRICH (1952) verstarkte Mitbewegungen 
zur Folge, z. B. bei Emphysem oder Indurationen tuberkulOser und namentlich silikoti­
scher Natur. Eine Erhohung der Amplituden dieser Mitbewegungen findet sich des 
weiteren beim kleinen, kraftig pulsierenden Herzen, bei Aorteninsuffizienzen, Thyreo­
toxikose und insbesondere bei kongenitalen Herzfehlern mit Links-Rechts-Shunt, bei 
welchen neb en den verstarkten Eigenbewegungen der zentralen LungengefaBe auch ent­
sprechend verstarkte Mitbewegungen in den parahilaren und peripheren Regionen nicht 
vermiBt werden. Herabgesetzte Mitbewegungen finden sich bei der myogenen Herz­
dilatation und beim PerikarderguB, ferner bei Pleuraschwielen und Infiltraten, wodurch 
die Deformierbarkeit der Lunge und damit die Mitbewegungen vermindert werden. 
Besonders bei hilusnahen Infiltraten konnen die Bewegungsphanomene der LungengefaBe 
im Kymogramm vollkommen fehlen (HAUBRICH). 

Eine subtile Phasenanalyse der Bewegungsphanomene der A. pulmonalis, die der 
Flachenkymographie unbedingt iiberlegen ist, erbringt die Elektrokymographie [KARPATI 
(1957); KARPATI u. EBERLE (1953); FLEISCHNER, ROMANO u. LurSADA (1948); ROSSI, 
RUSTICHELLI u. FERRI (1957); KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDIIE u. JONSSON (1959); 
HAUBRICH (1952); KOURILSKY u. MARCHAL (1954); MARCHAL (1946); SIEDEK, WENGER 
u. GMACHL (1951); KOURILSKY, MARCHAL u. BARCELO (1949)]. Zum naheren Studium 
der Ergebnisse dieser sehr spezialisierten Untersuchungsmethodik sei vor allem auf die 
ausfiihrliche Monographie von HECKMANN (1959) verwiesen, die auch reichhaltige Litera­
turhinweise enthalt. Die elektrokymographischen Kurven der Aorta und A. pulmonalis 
und ihrer Aste sind sich im wesentlichen ahnlich und erinnern an die beim Katheterismus 
gewonnenen Volumen- oder Druckkurven der groBen GefaBe. Die Randbewegungskurve 
der A. pulmonalis zeigt einen ziemlich steil aufwartsstrebenden Schenkel, bedingt durch 
Absorptionszunahme infolge Auswartsbewegung bzw. Querschnittszunahme der GefaBe 
sowie einen mehr allmahlich absteigenden Schenkel, der durch Absorptionsabnahme im 
Sinne der Einwartsbewegung bzw. Querschnittsabnahme der GefiiBe entsteht. KARPATI 
u. EBERLE (1953) beschreiben bei der normalen Kurve der A. pulmonalis drei Phasen: 
1. die Phase der isometrischen Kontraktion der Kammer, 2. die Austreibungsphase, unter­
teilt in eine a) initiale Phase und eine b) terminale Phase, 3. die protodiastolische Phase. 
Die Zeit, gerechnet vom ersten Herzton bis zum Beginn des aufsteigenden Schenkels 
(Beginn der Austreibungszeit), ist eine Funktion der Pulswellengeschwindigkeit und hangt 
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weitgehend von der Entfernung der Ableitungsstelle von den Semilunarklappen ab. Nach 
KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE U. JONSSON (1959) beginnt der Anstieg der normalen 
Kurve etwa 0,1-0,14 sec nach der Q-Zacke des EKG. Die Dauer des Anstiegs betragt 
durchschnittlich 0,1 sec. Der Gipfel ist kurz hinter der Mitte der Systole. Die proto­
diastolische Phase dauert 0,03 sec. Hier entspricht der Beginn des Kurvenabfalls der 
zweiten Komponente des zweiten Herztones, die dem PulmonalklappenschluB synchron 
ist. Es schlieBt sich ein erneuter Anstieg zum dikroten Gipfel an und die davor gelegene 
Incisur, die wesentlich ausgepragter als an der Aorta ist, dauert etwa 0,01 sec. Der 

dikrote Gipfel wird iibereinstim­
mend mit dem Riickfall des 
Blutes auf die geschlossenen Pul­
monalklappen erklart. Es folgt 

a) der abfallende Kurvenabschnitt, 

c) 

Abb. 12. Normales Elektrokymogramm der A. pulmonalis 
(nach HECKMANN) 

der durch flache Wellen als Aus-
druck von Schwingungen des 
GefaBrohres iibedagert werden 
kann. KJELLBERG, MANNHEIMER, 
RUDHE U. JONSSON fanden gute 
Ubereinstimmung zwischen den 
Elektrokymogrammen und den 
intra-arteriellen Druckkurven bei 
simultaner Registrierung. Das 
Erscheinungsbild der Kurven im 
Bereich verschiedener Segmente 
der Pulmonalarterie weist gewisse 
Variationen des Kurvengrund­
typs im Bereich des Pulmonalis­
stammes auf. Hauptableitungs­
punkte sind haufig der rechte 
Hilus bzw. liel' rechte untere 
Hauptstamm der A. pulmonalis, 
wahl'end die Lungenpel'ipherie 
ebenfalls meist yom rechten Un­
terfeld abgeleitet wil'd [LurSADA 
(1950); SALANS, SCHACK U. KATZ 
(1950); DACK U. PALEY (1952)). 
Die peripheren Kurven der 
Ha uptstamme zeigen nach HECK­

MANN (1937) einen tragel'en Anstieg und einen spat auftretenden Gipfel. Die Incisur wird 
flacher und verschwindet in del' Peripherie. Eine yom rechten Hilus aufgenommene Kurve 
zeigt eine Verspatung der Strecke bis zum Beginn des Kurvenanstiegs, die del' Laufzeit del' 
Pulswelle gegeniiber del' Kurve des Pulmonalisstammes entspricht. Del' Gipfel ist meist 
spitz, kann jedoch auch abgerundet sein. Die Kurven del' Lungenperipherie wurden 
eingehend von KARPATI (1957) sowie FLEISCHNER, ROMANO U. LurSADA (1948) beschrie­
ben. Del' Hauptanstieg bezeichnet die Ankunft del' arteriellen Pulswelle, die eine ent­
sprechende Verspatung gegeniiber dem Pulmonalisstamm und del' Hilusregion aufweist. 
Auf del' Hohe del' Kurve finden sich zwei Gipfel, von denen nach KARPATI der erste arteriel­
len Ursprungs ist, wahrend del' zweite auf den ansteigenden Druck im linken Varhof 
bezogen wird. Am absteigenden Schenkel stellen sich unregelmaBige Wellen dar, die 
durch Vorhoftatigkeit verursacht sein sollen, auch scheint in diesel' Phase der venose 
Fiillungs- und Entleerungsvorgang enthalten zu sein. Ferner spielen wahrscheinlich 
gewisse Artefakte hierbei eine Rolle. Mit der Erfassung del' peripheren Zirkulation del' 
Lungen haben sich des weiteren MARCHAL (1946) sowie KOURILSKY u. MARCHAL (1954) 
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bzw. KOURILSKY, MARCHAL U. BARCELO (1949) befaBt. MARCHAL hat versucht, die Zirku­
lationszeit der Lungen durch gleichzeitige Ableitung der zufiihrenden Arterie und 
abfiihrenden Vene zu bestimmen. Durch die Erfassung feinster Dichteschwankungen 
kleiner GefaBe, die sonst unsichtbar bzw. dem menschlichen Auge nicht unterscheidbar 
sind, registrieren die Autoren Elektrokymogramme, die den peripheren Lungenpuls bzw. 
Capillarpuls der Lunge interpretieren sollen. 

Ein weiteres Anwendungsgebiet der Elektrokymographie ist die Bestimmung der 
Pulswellengeschwindigkeit an der A. pulmonalis und ihren Asten. FLEISCHNER, ROMANO 
U. LUISADA (1948) haben solche Messungen vorgenommen, wobei sie die Zeitintervalle 
zwischen dem ersten Herzton und dem FuBpunkt der Pulswelle an drei Kurven mitein­
ander vergleichen, z. B. den Abstand yom Pulmonalishauptstamm zum rechten Hilus, 
wobei durchschnittlich 2 m Geschwindigkeit pro Sekunde errechnet wurden. Es zeigte 
sich, daB die Geschwindigkeit im kleinen Kreislauf viel geringer ist als die im groBen. 
Weitere einschHigige Untersuchungen zur Bestimmung der Pulswellengeschwindigkeit 
stammen von SIEDEK, WENGER U. GMACHL (1951), wobei ferner der EinfluB von Sauer­
stoff und Pharmaka gepriift wurde. Diese Autoren geben bei Normalfallen bis zum 
35. Lebensjahr eine Pulswellengeschwindigkeit von weniger als 150 cm pro Sekunde an, 
in spateren Jahren hohere Werte bis 270 cm pro Sekunde. Eine Erhohung der Pulswellen­
geschwindigkeit fanden die Verfasser bei pulmonaler Hypertonie, Mitralfehlern, Asthma 
bronchiale und Lungenemphysem. Erniedrigte Werte wurden vor allem bei der Pulmonal­
stenose beobachtet. Flir die praktische Anwendbarkeit der Elektrokymographie bei 
Krankheitszustanden des Lungenkreislaufs und der Lunge haben ROSSI, RUSTICHELLI U. 

FERRI (1957) verschiedene Syndrome abgegrenzt: 1. Nachweis verstarkten Blutdurch­
flusses der Lunge bei entsprechenden angeborenen Herzfehlern doppelseitig; einseitig bei 
Einengung der Lungenstrombahn der Gegenseite, z.B. nach Pneumektomien oder groBen 
Pneumothorax; partiell nach Lobektomien, umschriebenen Prozessen oder arterio­
venosen Aneurysmen. 2. Nachweis verminderten Blutdurchflusses der Lunge total bei 
entsprechenden Vitien, einseitig bei kollabierten Lungen, partiell bei Stenosen einzelner 
Arterienaste. 3. Nachweis "vascularer Amputation" durch VerschluB oder Kompression 
von Lungenarterien oder -venen (Emboli, entzlindliche und tumorose Prozesse der GefaB­
umgebung, Druckwirkung von Erglissen, Verziehung durch schrumpfende Prozesse). 
Naheres hierliber ist im Spezialschrifttum bzw. in den einschlagigen Abschnitten zu ersehen. 

Weitere Beitrage zur rontgenologischen Funktionsdiagnostik des klein en Kreislaufs 
liefern die Kardio-Pulmonangiographie bzw. die selektive Pulmonangiographie. Hierbei 
kann insbesondere mittels der Kinematographie eine umfassende Analyse der Stromungs­
vorgange erhoben werden. Es sind hier zunachst Untersuchungen liber die Lungenkreis­
}e.ufzeit zu nennen [JANKER (1951); JANKER u. HALLER BACH (1951); PUDWITZ (1956)]. 
Die Lungenkreislaufzeit wird yom Beginn der Ausschlittung des Kontrastblutes in die 
A. pulmonalis bis zum Beginn des venosen Riickflusses in den linken Vorhof gemessen. 
Sie betragt auf Grund der Untersuchungen von PUDWITZ an 70 Patienten im Normalfalle 
2,1-2,4 sec, maximal 3 sec. Eine Verklirzung der Lungenkreislaufzeit fand sich bei 
Ausfall einer Lunge, jedoch gesundem Herz und gesunder anderer Lunge, ferner bei 
Kammer- oder Vorhofseptumdefekt mit Links-Rechtsshunt oder Pendelshunt. Eine 
Verlangerung der Lungenkreislaufzeit wurde bei erhohtem Widerstand im Pulmonal­
gefaBsystem nachgewiesen, so bei Pulmonalstenose, PulmoneJskierose, Mitralklappen­
fehlern, Aortenklappenfehlern und Linksdekompensation. In diesem Zusammenhang sei 
auf die nach DE SOUSA (1951) benannte Angiokymographie hingewiesen, die eine Er­
forschung der Kreislaufverhaltnisse unterschiedlicher Lungenabschnitte erlaubt. Die 
besondere Differenziertheit und die Notwendigkeit strenger Indikation des Verfahrens 
haben es bisher kaum erlauben konnen, beim Menschen den angiographischen Nachweis 
funktioneller Beeinflussungen des kleinen Kreislaufs zu flihren. Ais praoperative Funk­
tionsdiagnostik wurde von HANSON (1954) bzw. CARLENS, HANSON U. NORDENSTROM 
(1951) der temporare unilaterale PulmonaiarterienverschluB am Menschen beschrieben. 
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Es handelt sich um den einseitigen VerschluB einer Pulmonalarterie mittels eines Herz­
katheters, der am distalen Ende eine mit Kontrastmittel auffiillbare Manschette besitzt. 
Hierdurch werden Bedingungen geschaffen, wie sie nach Lungenresektionen resultieren. 
Die entsprechende Pulmonalarterie wird 15 min in Ruhe und 15 min unter Belastung 
verschlossen. Angiographie, Bronchospirometrie und Druckmessungen peripher von der 
Manschette wei sen auf einen echten AbschluB hin. Dramatische Reaktionen wie bei 
Lungenembolie wurden in 66 Fallen nicht beobachtet. KRALL, RODEWALD U. HOFFHEINZ 
(1954) haben diese Methode als Grundlage einer praoperativen Funktionsdiagnostik 
ebenfalls angewendet. 

KJELLBERG u. OLSSON (1954) kommen durch Auswertung von Angiokardiographien 
bei Kindern, erganzt durch Tierversuche, zu dem SchluB, daB ebenso wie bei den groBen 
Hohlvenen auch an den herznahen Lungenvenenabschnitten Sphinctermechanismen nach­
zuweisen sind. So zeigten sich schnelle Kontraktionen von etwa 0,1 sec Dauer, dann an­
schlie Bend langsame Erweiterung der GefaBe. Diese bei der Kontrastdarstellung deutlich 
erkennbaren sphincterahnlichen GefaBkontraktionen tragen dazu bei, eine Regurgitation 
wahrend der Systole zu verhindern. Die Beobachtungen stehen in Einklang mit anatomi­
schen Befunden, wonach die Herzmuskulatur sich von den Vorhofen aus noch eine Strecke 
weit iiber die einmiindenden Venen erstreckt. 

Das selektive Pulmonangiogramm vermittelt weitere funktionsdiagnostische Einblicke 
in die Verhaltnisse insbesondere der terminalen Strombahnabschnitte. So bietet das 
terminale Lungenangiogramm [SEMISCH (1959)] aIle Fiillungsphasen, arterielle, capillare 
und venose, simultan dar. Der Nachweis des homogenen Capillarnetzes ist Ausgangs­
punkt der Differenzierung normaler und pathologischer Veranderungen. Beim Zuriick­
ziehen des Katheters muB das Kontrastmittel unverziiglich aus dem terminalen Lungen­
abschnitt abflieBen. Reduktion des Capillarnetzes und Nachweis vorzeitigen Abflusses 
iiber arterio-venose Anastomosen bieten den angiographischen Beweis einer graduell 
abstufbaren Funktionsstorung im Subsegmentbereich, bedingt durch vasculare oder 
parenchymatose Prozesse. Das Phanomen des stehenden Angiogramms kann minutenlang 
nachgewiesen werden. Wird der Blutstrom freigegeben, so muB das Kontrastblut des 
iibrig bleibenden Capillarbereiches unverziiglich abgespiilt werden. Hierbei laBt sich 
insbesondere die Geschwindigkeit des venosen Abstromes gut verfolgen und notigenfalls 
messen. Wie VIETEN (1953, 1955, 1958) betont, erweist sich damit bei der funktionellen 
Lungendiagnostik die Zirkulation als eine Funktion der Morphologie. Diese bedeutsamen 
Zusammenhiinge wurden insbesondere von BOLT, FORSSMANN U. RINK (1957) sowie 
ZORN (1957) bestatigt. Die Beurteilung der capillaren Fiillungsphase im Bereich der 
Segment- und Subsegmentarterien spielt eine ausschlaggebende Rolle. Der Kontrast­
mitteldurchfluB ist durch parenchymerkrankte Gebiete im allgemeinen entsprechend 
ihrer Ausdehnung verlangsamt. Je nach dem Grade des Verlustes an Capillarbahnen 
engt sich damit die Leistungsbreite des kleinen Kreislaufs ein, und es muB hervorgehoben 
werden, daB gerade diese Untersuchungsgange sehr fruchtbare Beitriige der modernen 
Rontgenologie zur klinischen Diagnostik, Prognostik und operativen Indikationsstellung 
darstellen. Auf die Notwendigkeit angiographischer Funktionsuntersuchungen wurde 
auch von VACCAREZZA (1955) sowie VACCAREZZA, SOUBRIE, LANARI, MOLINS U. BAROUSSE 
(1956) hingewiesen. PALMIERI (1953) kombinierte die selektive Pulmonangiographie mit 
der Rontgenkinematographie und fiihrte Untersuchungen iiber die sog. "kleine kardiale 
Atmung" durch. 

Die Funktionsdiagnostik des Lungenkreislaufs mittels radioaktiver Isotope wird im 
Rahmen dieses Handbuchs gesondert abgehandelt. Hier sei orientierend auf Befunde von 
SASAMOTO, HOSONO u. AIKAWA (1960) verwiesen, die mittels Jod 131 und Natrium 24 
eine mittlere Lungenkreislaufzeit von 4,9 sec bei herzgesunden Personen errechneten. 
Fast gleiche Ergebnisse erzielte DI PIETRANTONJ (1960) mittels Jod 131 und mittlerer 
DurchfluBgeschwindigkeit von 4,5 sec im Modellversuch. WASER (1953) sowie WASER u. 
HUN ZINGER (1949, 1951) verwendeten Natrium 24 zur Bestimmung der Kreislaufzeit und 
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untersuchten das Kreislaufverhalten bei normaler und pathologischer Herz- und Lungen­
funktion. Entsprechende Untersuchungen stammen von KELLERSHOHN u. VERNEJOUL 
(1959) mit Jod 131 sowie von VENRATH (1957) mit Natrium 24. Eine weitere Methode 
wird von KNIPPING, BOLT, VALENTIN, VENRATH U. ENDLER (1957) als Isotopenthorako­
graphie bezeichnet. Es handelt sich hier urn eine Analyse der Ventilationsstorungen 
mittels Xenon 133. Die Autoren fanden, daB diese Methode auf Grund vergleichender 
Untersuchungen mit der selektiven Pulmonangiographie ziemlich exakt lokalisierte Durch­
blutungsstorungen umschriebener Lungenabschnitte aufzudecken vermag. 

Weitere funktionsdiagnostische MaBnahmen befassen sich mit der Untersuchung iiber 
den EinfluB der Respiration, der PreBdruckprobe und der korperlichen Belastung auf 
den kleinen Kreislauf. So vermag nach LAUBRY, CHAPERON u. SEJOURNE (1929) verstarkte 
Ausatmung vor allem bei venoser Stauung am Hilus einen Absorptionsverlust, eine 
GroBenriickbildung und einen Gewinn an Scharfe durch Venenentleerung hervorzurufen. 
STEPS (1958) fand bei Seitenlage die jeweils besser ventilierte Lunge starker strahlen­
durchlassig, wahrend die verminderte Strahlentransparenz der schlechter beatmeten 
Lunge durch eine vermehrte GefaBfiillung verursacht wurde. Weite Verbreitung haben 
der Miiller- und Valsava-Versuch gefunden. Beim Valsava-Versuch bzw. der Biirgerschen 
PreBdruckprobe tritt eine EinfluBhemmung auf, wobei der Blutgehalt der Lunge abnimmt, 
die GefiiBzeichnung zuriicktritt und Bindegewebsbildungen gegebenenfaIls starker in 
den Vordergrund riicken. Somit kann eine vasculare Struktur von einer soliden Gewebs­
verdichtung einwandfrei dadurch unterschieden werden, daB sich bei Anwendung des 
J\lIiiller- bzw. Valsava-Versuches das GefaB, insbesondere bei Anwendung der Schichtauf­
nahmetechnik, vergroBert bzw. verkleinert, wahrend das solide Gewebssubstrat unver­
andert bleibt [AMUNDSEN (1953); KOURILSKY, BIDERMANN, MARCHAL U. RIGAULT (1955); 
KARPATI (1957)]. Einer Methodik von KARPATI entsprechend wird bei den Versuchs­
personen wenigstens 10 sec lang der intrathorakale Druck auf 15-20 mm Hg erhoht. 
Hierbei fand sich die allgemeine Lungenstauung kaum beeinfluBt, wobei beispielsweise 
bei Mitralstenose zweifellos auch indurative Veranderungen des Parenchyms zu beriick­
sichtigen sind. Bei entziindlicher Hyperamie, Bronchopneumonie und Lungenodem 
ergaben die vergleichenden Thoraxaufnahmen eine Riickbildung der gefaBbedingten Ver­
anderungen. Lymphknotenschwellungen traten andererseits infolge verminderter Blut­
fiiIlung der benachbarten GefiiBe deutlicher in Erscheinung. KARPATI u. EBERLE (1953) 
wiesen des weiteren wahrend der Ausfiihrung des Valsava-Versuches mit schnellem Pressen 
bis 30 mm Hg und Anhalten des Druckes eine fast vollstandige Unterdriickung der peri­
pheren Pulswellen des Elektrokymogramms im rechten Mittelfeld nacho Die Veranderung 
der Lungendurchblutung beim Valsava-Versuch wird einmal durch eine Kompression der 
Alveolarcapillaren bedingt, zum anderen jedoch auch durch verminderten BlutzufluB 
zum rechten Herzen, der zur Herabsetzung des Druckes in der A. pulmonalis, zur Ver­
kleinerung der Blutdepots in den Lungen und zur Verminderung des Schlagvolumens 
ftihrt. Dartiber hinaus mogen Tonusanderungen der LungengefaBe ftir die Durchblutung 
eine Rolle spielen. BOLT, MICHEL, SCHULTE, VALENTIN U. VENRATH (1956) haben den 
EinfluB des Valsava-Versuches bzw. der Btirgerschen PreBdruckprobe auf das selektive 
Pulmonangiogramm untersucht. Sie fanden eine venose EinfluBstauung bis zu den 
Armvenen, an den selektiven Lungenangiogrammen jedoch keine Anderung, abgesehen 
von einer besonders deutlichen capillaren Ftillungsphase und einer Verlangerung der 
Gesam tfiill ungszei t. 

Die Funktionsdiagnostik von Anpassungsvorgangen und Regulationsstorungen des 
kleinen Kreislaufs unter der Einwirkung korperlicher Belastung ist vor allem von REIN­
DELL, SCHILDGE, KLEPZIG U. KIRCHHOFF und anderen Mitarbeitern (1955) in zahlreichen 
Untersuchungsgangen mit Hilfe der Tomographie und Kymographie ausgebaut worden. 
Die Autoren fan den bei Hochleistungssportlern eine selektive Erweiterung der Venen, die 
sogar jene bei Stauungszustanden tibertraf. Bei Fehlen arterieller Hypertonie und Erwei­
terungen von Pulmonalarterien handelt es sich hierbei ausnahmslos urn ein Anpassungs-
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syndrom im Sinne einer Verlagerung groBerer Blutdepots vor das linke Herz fiir akute 
Leistungsbeanspruchungen. Die GroBenzunahme des kardiovascularen Apparates wird 
als regulative Dilatation bezeichnet. Die Diagnostik von hypotonen Regulationsstorungen 
mit Absacken des Blutes, Schmalwerden des Herzens und Verminderung der Lungen­
zeichnung bei orthostatischem Kollapszustand wird dadurch erganzt, daB bei Druck auf 
das Abdomen neben dem Wiederbreitwerden der Herzsilhouette eine relative Vermehrung 
der LungengefaBzeichnung nachweisbar ist. Die Ursache hierfiir ist die manuell bedingte 
Behinderung des venosen Blutabflusses in den Abdominalbereich. STUMPF (1951 hat 
ebenfalls das Belastungskymogramm in die Funktionsdiagnostik einbezogen. Unmittelbar 
nach korperlicher Arbeit findet sich beim Gesunden eine Verschmalerung von Herz und 
HilusgefaBen bei kraftigeren Kontraktionen bzw. Pulsationen, die LungengefaBzeichnung 
verringert sich. Pathologisch zu werten ist dagegen das Auftreten vermehrter Hilus- und 
LungengefaBzeichnung bei gleichem Querdurchmesser oder GroBenzunahme des Herzens 
und pathologischem Pulsationstyp im Herzkymogramm. STUMPF miBt diesen Befunden 
bereits Bedeutung im Sinne einer latenten Stauung bei, erwahnt jedoch, daB auch hypo­
tone Regulationsstorungen bei diesem Phanomen diskutiert werden miissen. Naheres 
hieriiber ist aus dem speziellen Kapitel dieses Handbuches zu ersehen. Gleichartige 
Arbeitsversuche wurden von CAMPBELL (1951) unternommen. 

Die radiologische Funktionsdiagnostik des kleinen Kreislaufs mit verschiedenen 
Methoden hat dazu beigetragen, unsere Kenntnisse iiber die Physiologie und Patho­
physiologie dieses bedeutenden vascularen Abschnittes wesentlich zu erweitern. Zum 
naheren Verstandnis reaktiver vascularer Vorgange hat des weiteren die Untersuchung 
mittels Herzkatheters und Druckmessung gefiihrt, auf deren Ergebnisse infolge ihrer 
verhaltnismaBig engen Beziehungen zur klinischen Radiologie in Form einer Ubersicht 
eingegangen werden muB. 

2. Das funktionelle Verhalten der Lungengefa.6e 
(tierexperimentelle Ergebnisse, Pharmako-Radiographie) 

Zahlreiche Einzeluntersuchungen haben sich mit der Frage beschaftigt, inwieweit der 
Nachweis vasoconstrictorischer oder -dilatatorischer Mechanismen im Bereich der peri­
pheren Lungenarterien mit muskularer Funktion erbracht werden kann. 1m wesentlichen 
beziehen sich diese Untersuchungen auf die Erforschung sinnvoller Regulationsmechanis­
men des kleinen Kreislaufs bei Mehr- und Minderdurchblutung des Systems der A. pul­
monalis. Drei Fragestellungen sind von besonderer Bedeutung: a) der Nachweis vaso­
constrictorischer und -dilatatorischer Reflexe und pharmakologisch bedingter Reaktionen, 
b) der Nachweis von arterio-venosen bzw. arterio-arteriellen Kurzschliissen im Pulmonal­
kreislauf oder zwischen Pulmonal- und Bronchialarterienkreislauf, c) der Nachweis einer 
kompensatorischen Bronchialarterienzirkulation bei Ausfallen des Pulmonalkreislaufs. Die 
intravasalen Druckmessungen mittels Herzkatheterismus spielen hier ebenso wie tier­
experimentelle Forschungsergebnisse eine erhebliche Rolle, und es erscheint notwendig, 
iiber die wesentlichen Befunde eine gedrangte Ubersicht zu vermitteln. Wie v. EULER 
(1951) aus£iihrt, liegen seit den Untersuchungen von COURNAND (1947) und seiner Schule 
ausfiihrliche Befunde iiber die normalen LungengefaBdrucke vor. Der normale systolische 
Druck liegt in der Ruhe bei 23-30 mm Hg und der diastolische Druck bei 5-10 mm Hg. 
Der mittlere Druck belauft sich auf etwa 15 mm Hg, woraus zu berechnen ist, daB der 
Widerstand im kleinen Kreislauf etwa 1/5 desjenigen im groBen Kreislauf ausmacht. Die 
venosen Drucke im Pulmonaliscapillargebiet nach Einfiihrung eines Katheters in eine 
enge Arterie liegen etwa 2 mm Hg unter dem Druck im linken Vorhof. In Fallen von Herz­
dekompensation tritt eine Erhohung des capillaren Venendruckes ein, wobei Werte von 
20-30 mm Hg erhoben werden. Entsprechende pathologische Druckerhohungen werden 
im arteriellen System bei dem auf mannig£altigen Ursa chen beruhenden Symptomen­
komplex del' pulmonalen Hypertonie gefunden. 
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Zahlreiche Einzelarbeiten haben sich mit dem EinfluB der Atemgase bzw. der Hypoxie 
auf die vasomotorische Aktivitat des Lungenkreislaufes befaBt. Eine groB angelegte 
Ubersichtsarbeit mit ausfiihrlicher Beriicksichtigung des Weltschrifttums (454 Einzel­
arbeiten) stammt von FISHMAN (1961). 1m wesentlichen beziehen sich die meisten Arbeiten 
auf den Nachweis vasoconstrictorischer Reflexe bei Sauerstoffmangel im Sinne von 
EULER-LILJESTRAND (1946) bzw. COURNAND (1955). So bewirkt akuter Sauerstoffmangel 
geniigenden Grades einen Anstieg des pulmonalen Arteriendruckes, zugleich mit einem 
Anstieg der pulmonalen Blutdurchstromung einhergehend. Entsprechend findet sich 
beim nicht anaesthesierten Menschen und gewohnlich beim Hund ein Anstieg des vascula­
ren Widerstandes. Der Mechanismus dieses erhOhten Widerstandes durch Hypoxie ist 
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Abb. 13. Normale Druckkurve der A. pulmonalis 

im glatten GefaBmuskel oder intramurale Chemoreceptoren oder Reflexmechanismen 
hierbei beteiligt sind. EULER u. LILJESTRAND sind der Auffassung, daB Wechsel in der 
Zusammensetzung der eingeatmeten Gase den pulmonalen arteriellen Druck andern, und 
nehmen an, daB die Anpassung der alveolaren Durchstromung an die alveolare Ventilation 
ein lokales Phanomen ist, bedingt durch ortliche Empfindlichkeit pulmonaler GefaB­
segmente auf Schwankungen der Sauerstoff- und Kohlensauresattigung. Wie COURNAND 
und auch FISHMAN ausflihren, konnen diese Vorstellungen jedoch nicht leicht einer experi­
menteUen Priifung unterworfen werden. So sind die kleinsten Lungeneinheiten kaum zu 
untersuchen und die groBeren Einheiten wie Lappen oder Lungen kaum unterschiedlichen 
Gaszusammensetzungen zu unterwerfen, ohne daB es zu einer arteriellen Hypoxamie im 
groBen Kreislauf kommt. Auch die nervalen und hormonellen Einfliisse verschiedener 
Ursache wirken sich storend am Regulativ des Lungenkreislaufs aus. Unter den tier­
experimentellen Arbeiten scheinen uns folgende Einzelergebnisse erwahnenswert: arteriel­
ler Druckanstieg nach Hypoxie beim Hund [VENRATH, LECHTENBORGER, VALENTIN u. 
BOLT (1955)], Anstieg des Herzschlagvolumens nach Hypoxamie im Tierversuch, nach­
gewiesen mittels Kinematographie [STRUGHOLD (1930)], Anstieg des linken Pulmonal­
arteriendruckes beim lebenden Tier wahrend Durchstromung der linken Lunge mit Stick­
stoff [DUKE (1954, 1957)], gleichartige Ergebnisse bei einseitiger Sauerstoffmangelatmung 
(5 % Sauerstoff) von HEEMSTRA (1954) , Anstieg des aortalen und pulmonalen Druckes 
und der Pulsfrequenz sowie Zunahme des Schlagvolumens beider Ventrikel und des 
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Lungenblutvolumens nach 10-12 %iger Sauerstoffreduktion beim anaesthesierten Hund 
(HURLIMANN u. WIGGERS (1953)], Reduktion des Blutvolumens von 18-24% nach ein­
seitiger Anoxie in der anoxischen Tierlunge [LANARI-ZUBIAUR u. HAMILTON (1958)], 
Druckanstieg und Zunahme des Herzschlagvolumens sowie der Pulsfrequenz bei aIlge­
meiner Hypoxie des nicht anaesthesierten Hundes [NAHAS, VISSCHER, MATHER, HADDY 
u. WARNER (1954)], Vasoconstriction in der einseitig hypoxischen Hundelunge mit deut­
licher Volumenreduktion und starkerer Durchstromung der normal beatmeten Lunge 
[RAHN u. BAHNSON (1953)], Anstieg des Pulmonalarterien- und -venendruckes mit Hinweis 
auf zusatzliche aktive pulmonale venose Konstriktion unter Hypoxie beim anaesthesierten 
Hund, wobei der Haupteffekt der Hypoxie in den venosen Schenkel des Lungenkreislaufs 
verlegt wird und eine arteriolare Dilatation angenommen wird [RIVERA-EsTRADA, SALTZ­
MAN, SINGER u. KATZ (1958)], WiderstandserhOhung im kleinen Kreislauf nach Hypoxie 
beim Hund, gemessen mit radioaktiven Isotopen16sungen [STROUD u. CONN (1954)]. 

In entsprechenden Untersuchungen am Menschen fanden DEFARES, LUNDIN, ARBO­
RELIUS, STROMBLAD u. SVANBERG (1960) nach einseitiger Hypoxieatmung in der hypox­
amischen Lunge eine Verminderung des Blutstromes. ULMER u. WENKE (1957) bestatigten 
mittels bronchospirometrischer Untersuchungen an gesunden Versuchspersonen die Durch­
blutungsabnahme im Bereich der Lungengebiete mit Sauerstoffmangel nach Absinken 
der Sauerstoffspannung. Diese Regulation spielt sich bereits im Zeitraum weniger Minuten 
abo Es bleibt aber auch bei sehr niedrigen Sauerstoffspannungen immer noch eine nicht 
unerhebliche Restdurchblutung der unterbellifteten Bezirke bestehen. Die Verfasser 
konnten an Hand pathologischer FaIle die grundsatzlich gleichartige Regulation bei 
einseitigen Lungenveranderungen zeigen. MELOT, BOLLAERT, DECLERQ u. DE COSTER 
(1956) bestatigten in Lungenangiogrammen beim Menschen die Hypovascularisierung als 
Folge von Ventilationsstorungen in der Lunge ebenso wie bei mechanischen Faktoren 
(Bronchuskompression) und chronisch pleuro-pulmonalen Prozessen. Sehr interessante 
Untersuchungsergebnisse stammen von SCARINCI (1953, 1954). Nach Abblocken eines 
Lungenflligels mit Arnaud-Katheter wurde ein doppelseitiges Lungenangiogramm ange­
fertigt. Es fand sich dann eine Rarefizierung der GefaBflillung auf der blockierten Seite. 
DaB es sich hierbei in der Tat urn eine reversible Veranderung auf funktioneller Basis 
handelte, wurde durch ein wiederholtes Pulmonangiogramm einige Tage spater bewiesen. 
Wahrend unter der ersten Versuchsbedingung eine persistierende Anfarbung der arteriellen 
Verzweigungen gegeniiber der nicht blockierten Seite, wo bereits die venose Phase begann, 
nachweisbar war, zeigte sich im Kontrollangiogramm keine Seitenasymmetrie. 1m Hypoxie­
versuch war darliber hinaus eine kompensatorische Zirkulation auf der unbeeinfluBten 
Lungenseite unverkennbar. SEMISCH (1959) wies derartige vasoconstrictorische Reflex­
mechanismen am stehenden Angiogramm nach KatheterverschluB der Subsegment­
arterien nacho Etwa 0,5-1 min spater trat eine oft ganz auBerordentlich starke Kontrak­
tion der kleinen und kleinsten Arterien auf. Damit dlirfte auch angiographisch der 
Cournand-Eulersche Regulationsmechanismus beim Menschen beweisbar sein. Da die 
arterielle Kontraktion auch dann noch bestehenbleibt, wenn von den Nachbarlobuli her 
sauerstoffreiches Blut die interlobularen und intersegmentalen Venen von Kontrastmittel 
befreit hat, verlegt SEMISCH die auslosende Stelle des Reflexvorganges in den Bereich 
zwischen postcapillaren und interlobularen Venen. 

Weitere Untersuchungen befassen sich mit dem EinfluB der Druck- und Widerstands­
atmung auf die pulmonale Zirkulation. So fanden CARLILL, DUKE u. JONES (1957) an 
Katzenlungen unter positiver Druckatmung einen Anstieg der pulmonalen Arterienblut­
menge und einen Abfall des pulmonalen GefaBwiderstandes. NORDENSTROM (1960) flihrte 
entsprechende Untersuchungen im Tierversuch durch, beobachtete jedoch auch beim 
Menschen eine kontinuierliche Verlangerung der Kreislaufzeit bei steigendem intra­
bronchialem Druck. Bei etwa 25-30 cm Wasserdruck kommt es zu einem Anstieg der 
Druckamplitude im rechten Ventrikel, bei weiterer Erhohung des intrabronchialen Druckes 
zu einem Abfall der Blutdruckamplitude, wahrscheinlich auf Grund verminderten venosen 
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Rtickflusses. Bei Druckanstiegen bis zu 60 und 70 cm Wasser erfolgt zunehmende Ver­
langerung der Kreislaufzeit bis zur Stase. Ftir die Pulmonangiographie resultiert hieraus 
hohere Konzentration und langsamer AbfluB bei der Kontrastdarstellung, gegebenenfalls 
Sedimentation des Kontrastmittels. Komplikationen sind bis zu einer intrabronchialen 
Druckerhohung von 25 cm Wasser tiber 15 sec nicht zu flirchten, kurzfristige Steigerung 
bis 40 cm Wa,sser wurden im Tierversuch noch ohne Alveolarrupturen vertragen. ROD­
BARD (1953) hebt die Bedeutung des bronchomotorischen Apparates ftir die Regulation 
der pulmonalen Hamodynamik hervor. Insbesondere wird die Steigerung des Bronchiolen­
tonus als Ursache intraalveolarer Druckerhohung angeflihrt, weil hierbei die Alveolar­
capillaren komprimiert werden und der Blutstrom durch die Lunge damit einem erhohten 
Widerstand ausgesetzt wird. So beobachteten BOLT, FORSSMANN U. RINK (1957) bei 
Bronchographien einen offensichtlich reflektorisch bedingten Druckanstieg in der A. pul­
monalis. HADDY u. CAMPBELL (1953) stellten fest, daB Druckanstieg der Lungenvenen 
beim anaesthesierten Hund sowohl durch Widerstandseinatmung als auch durch Wider­
standsausatmung hervorgerufen wurde. Nach EULER u. LILJESTRAND (1946) senken 
pharmakologische Konzentration von Sauerstoff den arteriellen Blutdruck in der Lungen­
arterie beim anaesthesierten Tier, entsprechend wird der pulmonale GefaBwiderstand 
isolierter Lungenpraparate herabgesetzt. Beim Menschen beobachteten SHEPHERD, 
SEMLER, HELMHOLTZ U. WOOD (1959) in Fallen von kongenitalen Herzfehlern entsprechende 
Drucksenkung unter Sauerstoffzufuhr. FISHMAN (1961) folgert vorsichtig, daB die Hyper­
oxie eine gewisse gefaBdilatierende Wirkung mit wahrscheinlichem Angriffspunkt am 
glatten Muskel der LungengefaBe herbeizuflihren vermag. SIEDEK, WENGER U. GMACHL 
(1951) beobachteten unter Sauerstoffzufuhr stets betrachtlichen Abfall der Pulswellen­
geschwindigkeit der A. pulmonalis im Elektrokymogramm. In einer abschlieBenden 
Betrachtung tiber den EinfluB der Atemgase auf die Regulation des Lungenkreislaufs 
stellt FISHMAN (1961) in seiner umfassenden Ubersichtsarbcit fest, daB die Hypoxie den 
machtigsten physiologischen EinfluB auf eine pulmonale vasomotorische Aktivitat austibt. 
Der beste Beweis hierftir ist der EinfluB akuter mechanischer Behinderungen des Lungen­
blutstroms. Weitere Untersttitzung der dominierenden Rolle mechanischer Faktoren 
beztiglich der Regulation der Lungenzirkulation wurden durch die Einfltisse der Schwer­
kraft experimentell beigebracht. So werden beim aufrechten Menschen die oberen Ab­
schnitte der Lungen hyperventiIiert und die abhangigen Anteile tiberstromt. Damit wird 
in den oberen Lungenabschnitten eine Hyperventilation niedrige Sauerstoffzufuhr aus­
gleichen. Somit tiberlagern passive kardio-respiratorische Einfltisse die vasomotorische 
Aktivitat beztiglich der Regulation des normalen Lungenkreislaufs in der Regel. Dem­
nach bedeutet das Studium von pulmonalen vasomotorischen Effekten durch respira­
torische Einfltisse in der normalen Lunge auch das Studium feiner Regulierungen und 
Anpassungen der pulmonalen Zirkulation. In dies em Zusammenhang sind Untersuchun­
gen tiber experimentelle einseitige Verschltisse bzw. experimentelle Embolien der A. pul­
monalis zu erwahnen. Nach v. EULER (1951) tritt beim Abklemmen der GefaBe an einer 
Lunge des intakten Tieres keine oder nur unbetrachtliche Drucksteigerung im Lungen­
kreislauf ein. ARENDT u. ROSENBERG (1959) konnten erst bei 58 % einer DurchfluB­
minderung im Tierversuch Zeichen des akuten Cor pulmonale nachweisen. Nach Blockade 
von peripheren Lungenarterienasten fanden SCEBAT, FERRANE, RENAIS U. LENEGRE 
(1959) Blutdruckanstieg und Engstellung samtlicher Lungenarterien beiderseits. Auf die 
Untersuchungen von SCARINCI (1953, 1954) mit Nachweis der peripheren Hypovasculari­
sierung nach Abblocken eines Lungenfltigels wurde bereits hingewiesen, desgleichen auf 
die Ergebnisse von MELOT, BOLLAERT, DECLERQ U. DE COSTER (1959). In Anlehnung 
an die Methode von CARLENS, HANSON U. NORDENSTROM (1951) stellten KRALL, RODE­
WALD U. HOFFHEINZ (1954) beim Menschen nach einseitiger Blockierung einer A. pul­
monalis fest, daB die Auswirkungen dieser einseitigen Blockade auf den peripheren Lun­
genkreislauf recht gering sind. FRANCK, ARNOLD, SIMON U. LAMARCHE (1956) stellten 
nach Abklemmen einer Pulmonalarterie im Tierversuch eine Verdoppelung des Blut-
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stromes in der anderen Lunge fest. Untersuchungen von SAKURAI u. MATSUCHIGE (1935) 
sowie HACHIYA (1938) erbrachten am experimentellen Pneumothorax Ischamie der Rand­
partien bzw. totale Ischamie bei starkerem Kollaps. Nach Wiederentfaltung der Kollaps­
lunge waren die GefaBe jedoch noch einige Zeit enger gestellt als auf der gesunden Seite. 
PRICHARD, DANIEL U. ARDAN (1954) sahen beim experimentellen Schock an den Lappen­
randern und an der Oberflache der Lunge temporar peripher ischamische Bezirke, die 
zum Teil jedoch nicht wirklich blutleer, sondern eher im Zustand der Stase waren. 

AufschluBreiche Arbeiten liegen tiber das Verhalten des kleinen Kreislaufs bei der 
experimentellen Thromboembolie der LungengefaBe vor [BUSINCO u. CARDIA (1931); 
GRODEL, SCHNEIDER U. WACHTER (1928); JESSER u. DE TAKATS (1941); LIBERSON u. 
LIBERSON (1942); LOCHHEAD, ROBERTS U. DOTTER (1952); NAEGELI U. JANKER (1932); 
JAHN (1951); KRAMPF (1925); MARTIN (1929); STAUDACHER, PULIN u. GASPARINI (1952); 
KJELLBERG U. OLSSON (1950); PATRESE, MARINI, ONORATO U. DESENZANI (1959); STONEY 
U. ADAMS (1961)]. JESSER U. DE TAKATS (1941) beschaftigten sich vorwiegend mit dem 
Nachweis vasoconstrictorischer Mechanismen in groBeren Tierversuchsreihen unter dem 
EinfluB der Embolisierung. Sie fanden auch im Bereich embolieferner Lungenabschnitte 
GefaBverlust und lokales Emphysem ohne Anhaltspunkte ftir eine embolisierende Ursache. 
Simultane Bronchographien wahrend der Embolisierung erbrachten deutliche Anzeichen 
von Bronchospasmus, offenbar im Sinne reflektorischer Vorgange. P ATRESE, MARINI, 
ONORATO U. DESENZANI (1959) glauben, den Nachweis der Reflex-Vasoconstriction kine­
matographisch gefiihrt zu haben, wobei sie jeweils eine Reduktion der GefaBkaliber der 
Lungenarterien nach der Embolisierung fanden. Sie beschreiben ferner das Auftreten 
von kavo-pulmonalen und veno-arteriellen Reflexen, die bereits beim Durchgang der 
Emboli durch das Zwerchfell entstehen sollen. Auch LOCHHEAD, ROBERTS U. DOTTER 
(1952) beobachteten vortibergehende Kaliberverminderung der peripheren sowie Dilata­
tion der zentralen Pulmonalarterienaste. KRAUS, EISENBACH, TEBRUGGE U. STRNAD 
(1961) fanden bei tierexperimentellen Untersuchungen tiber die Fettembolie der Lunge 
im akuten Stadium ein deutliches Cor pulmonale sowie fltichtige Vasoconstrictionen und 
anschlieBende reaktive GefaBerweiterungen. Sie sind der Ansicht, daB es sich hierbei urn 
Ischamie im Bereich der Lungenvenen infolge verminderten Durchflusses und reflektori­
scher pas siver bzw. aktiver Engstellung handelt. Die Versuche von FOUCHE u. D'SILVA 
(1960) ergaben, daB bei einseitiger miliarer Embolisierung der Pulmonalarterien Vaso­
constrictionen eindeutig nachweisbar sind. In bestimmten Zeitabstanden angefertigte 
Angiogramme zeigten bei der Katze eine nach 30-120 min maximale Kontrastminderung 
auf der embolisierten Seite. Nach den Untersuchungen von DOTTER u. FRISCHLE (1958) 
ist bemerkenswert, daB kleine kontrastgebende Partikelchen von 0,25-1 mm Durch­
messer im Tierversuch keine Reaktionen hervorriefen und sich innerhalb 2 min im Bereich 
der Lungenarterien vollig auflosten. Aus den experimentellen Untersuchungsbefunden 
tiber einseitige Verschltisse der groBen .Aste bzw. periphere Embolisierungen dtirfte eben­
falls die vasomotorische Reaktionsbereitschaft insbesondere der peripheren Anteile der 
A. pulmonalis hervorgehen. 

Die BeeinfluBbarkeit der GefaBmuskulatur durch Pharmaka ist ein weiterer Gegen­
stand klinischer und experimenteller Untersuchungen. Grundsatzlich ist bei der Beurtei­
lung derartiger pharmakologischer Reaktionen am kleinen Kreislauf jedoch kritisch 
vorauszuschicken, daB entsprechende vasomotorische Reaktionen des groBen Kreislaufs 
die Beurteilung lokaler Effekte weitgehend tiberlagern, storend beeinflussen und damit 
in der Deutung unsicher machen. Eine elektive Beeinflussung pulmonaler Vasomotoren 
ist bis heute offenbar nicht moglich. Dartiber hinaus muB eindeutig darauf verwiesen 
werden, daB tierexperimentelle Ergebnisse grundsatzlich nicht oder nur mit Vorsicht 
auf den Menschen tibertragen werden konnen. Uber den EinfluB der Katecholamine liegen 
folgende Untersuchungen vor: FISHMAN (1960) weist ihnen fragliche Wirkung beim Vor­
gang der Druckerhohung im Lungenkreislauf zu. So waren Infusionen von Norepinephrin 
mitunter geeignet, eher einen Druckabfall hervorzurufen. Insbesondere wurde der Druck-
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anstieg wahrend akuter Hypoxie durch Katecholamine nicht signifikant beeinfluBt. 
BARER u. GUNNING (1959) beobachteten im Tierversuch Reduktion des pulmonalen 
Arteriendruckes nach Zufuhr von Sympathicomimetika. Adrenalin erwies sich nach 
BUCHER u. HURLIMANN (1950) beim Lungenkreislauf del' Katze vollig wirkungslos ent­
sprechend den Befunden von v. EULER (1951). BRENNER (1957) sowie BERRY (1935) 
steIIten im Tierversuch nach Adrenalin eine Beschleunigung del' Stromungsgeschwindig­
keit des Lungenkreislaufs fest, beim Menschen bewirkte Adrenalin nach BRENNER einen 
Druckanstieg. JESSER u. DE TAKATS (1941) beschrieben Engstellung und verminderte 
Vascularisierung nach Epinephrin. Arterenol bedingt nach SIEDEK, WENGER U. GMACHL 
(1951) Anstieg del' Pulswellengeschwindigkeit del' A. pulmonalis im Elektrokymogramm. 
Untersuchungsbefunde von PATEL, LANGE U. HECHT (1958) am Menschen bei 18 Normal­
personen und 3 Patienten mit pathologischen LungengefaBveranderungen ergaben nach 
intravenoser Zufuhr von Norepinephrin eine deutliche Erhohung des pulmonalen arterio­
laren Widerstandes bei Normalpersonen, jedoch verminderten Widerstand bei krankhaften 
GefaBveranderungen. 

Die Einfltisse des Acetylcholins auf die Lungenzirkulation des normalen Menschen 
sind nach FISHMAN (1961) nicht schltissig odeI' inkonstant. Versuche bei Patienten mit 
Herzkrankheiten ergaben Senkung des pulmonalen Arteriendrucks bei Acetylcholin­
infusionen in die Lungenarterie, unterschiedliche Ergebnisse wurden sowohl bei normalen 
Personen als auch bei Patienten mit schwerer pulmonaleI' Hypertonie beschrieben. Bei 
gleichzeitiger Hypoxie vermochte Acetylcholin den Druckanstieg deutlich zu verringern. 
In fortgeschrittenen Fallen von chronischem Lungenemphysem und pulmonaleI' Hyper­
tonie wurde keine Druckerniedrigung erzielt, woraus auf fortgeschrittene anatomische 
Veranderungen mit Verlust del' Vasomotorik geschlossen werden kann. Infolge del' viel­
gestaltigen Effekte des Acetylcholins kann die Substanz nach FISHMAN nicht als echter 
LungengefaBdilatator angesehen werden. Beim vorwiegend intakten Hund bewirkte 
Acetylcholin Vasoconstriction del' Pulmonalarterien [BORST, BERGLUND U. MCGREGOR 
(1957)]. Nach FRITTS, HARRIS, CLAUSS, ODELL U. COURNAND (1958) vermag Acetyl­
cholininfusion den pulmonalen Druckanstieg nach akuter Hypoxie beim normalen Men­
schen zu beeinflussen. Es wird jedoch von den meisten Autoren auf die ambivalenten 
Wirkungen dieses Pharmakons hingewiesen. Diskrepanzen zwischen den Wirkungen von 
Acetylcholin und Sauerstoff bei Patienten mit kongenitalen cyanotischen Herzfehlern 
heben SHEPHERD, SEMLER, HELMHOLTZ U. WOOD (1959) hervor. WOOD (1958) betrachtet 
Acetylcholin als deutlichen Vasodilatator und seine Anwendung als diagnostisch-thera­
peutisches Verfahren, urn die Vasoconstriction als Ursache del' pulmonalen Hypertonie 
zu ergrtinden. Er fand des weiteren eine Erniedrigung des pulmonalen Gewebswider­
standes, einen Anstieg des linken Vorhofdruckes und des Schlagvolumens sowie eine 
Erhohung des Systemblutdruckes, bedingt durch vermehrten DurchfluB in del' Lunge. 
Tierversuche von BRENNER (1957) sowie BERRY (1935) sprachen flir eine Verminderung 
del' Stromungsgeschwindigkeit des Lungenkreislaufs nach Acetylcholin. Uber den Ein­
fluB von Histamin liegen Untersuchungen von NIKULIN (1959) beim Kaninchen VOl'. 
Das Herzversagen im akuten Histaminversuch wird durch eine aktive Kontraktion del' 
Lungenarterien und del' Bronchialmuskulatur mit akuter Hypertonie im kleinen Kreislauf 
und starkem Blutdruckabfall im groBen Kreislauf erklart. 1m chronis chen Histamin­
versuch ergaben sich eindeutige Wandveranderungen del' Arterien, wobei ein patho­
genetischer Entstehungsmechanismus del' menschlichen Pulmonalsklerose offensichtlich 
war. An weiteren Einzelergebnissen sind zu nennen: Absinken des GefaBwiderstandes 
nach TheophyIIinathylen [BARER u. GUNNING (1959)], Kaliberzunahme von peripheren 
Lungenarterienasten mit Revascularisierung del' vorher enggestellten und peripher ischami­
schen GefiiBe im AnschluB an Embolieversuche von JESSER u. DE TAKATS (1941), fehlende 
Wirkung des Atropin auf den Lungenkreislauf [FISHMAN (1961); v. EULER (1951)]. DHE 
(Dehydro-Ergotamin) ftihrt nach HALMAGYI, FELKAI, IvANYI, ZSOTER, TENYI U. Zsucs 
(1953) zum arteriellen Druckanstieg im Lungenkreislauf und zur Widerstandserhohung 
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durch Kontraktion der LungengefaBe. Natriumnitrit hob diese Wirkung auf. Die gleichen 
Autoren beschrieben ahnliche Drucksenkungen und Widerstandsherabsetzungen nach 
TEAB (Tetraathylammoniumbromid) und Dibenamin. Hexamethonium bzw. weitere 
Ganglienblockersubstanzen bewirken Druckabfall und Anderungen im Lungenangio­
gramm [DOYLE, GOODWIN, HARRISON u. STEINER (1957); BRENNER (1957); DE MARTINI 
u. TUSINI (1957)]. Die rasche drucksteigernde Wirkung von Serotonin am Kaninchen 
wurde von VIRTAMA u. JENKALE (1961) beobachtet. Die starke Kontraktion der peri­
pheren Lungenarterien wurde andererseits durch Reserpin, welches eine eindeutige 
Dilatation auslOste, aufgehoben. Die Verfasser sprechen dem Serotonin einen gezielten 
lokalen Effekt auf die Lungenarterie zu. Yohimbin und Ergotoxin vermochten nach 
v. EULER u. LILJESTRAND (1946) den pulmonalen Druckanstieg bei der hypoxamischen 
Katze nicht zu beeinflussen. WASER u. HUNZINGER (1949, 1951, 1953) untersuchten den 
EinfluB von herz- und kreislaufwirksamen Pharmaka auf die Kreislaufzeit mittels radio­
aktiver Isotope. 

Das Verhalten des kleinen Kreislaufs als Regulativ der Lungendurchblutung wirft 
insbesondere die Frage nach dem Vorhandensein und Sitz neuraler Regulationsmechanis­
men auf. GROSSE-BROCKHOFF (1957) hat darauf hingewiesen, daB im Bereich der Lungen­
arterien und Arteriolen eine reiche pulmonale Nervenversorgung vorhanden ist, die zu 
vasoconstrictorischen Reflexen beitragen kann. So sind manche Physiologen der Ansicht, 
daB beispielsweise sympathische Nervenreize arterio-venose Kurzschltisse schlieBen kon­
nen. Andere sind der Meinung, daB wahrend akuter Hypoxie die sympathischen Nerven 
Venoconstriction hervorrufen. PEARCE u. WHITTERIDGE (1950) beschreiben eine Beein­
flussung des pulmonalen Arteriendruckes durch die Entfernung von afferenten pulmonalen 
GefaBfasern im N. vagus. Es bestand jedoch keine Ubereinstimmung mit dem Aorten­
druck, so daB sie diesen Fasern elektive Bedeutung ftir die Lungenarterien beimessen. 
HEUCK (1959) kommt auf Grund tierexperimenteller Studien zur SchluBfolgerung, daB 
eine nerval induzierte Beeinflussung des Lungencapillarbereiches mit Stase bestehen 
muB, worauf er im wesentlichen die Streifenatelektasen fltichtiger Natur zurtickftihrt. 
FISHMAN (1961) stellt fest, daB auch bei der pulmonalen Vasoconstriction die Mechanismen 
offensichtlich von der sympathischen nervosen EinfluBsphare gesteuert werden, offen bar 
mehr als durch parasympathische neuro-humorale Faktoren. Er miBt jedoch der Rolle 
des autonomen Nervensystems keine signifikante Bedeutung in der Entstehung der 
pulmonalen Hypertonie wahrend der akuten Hypoxie bei. Nach v. EULER (1951) sind die 
LungengefaBe sowohl mit sympathischen als auch mit parasympathischen GefaBnerven 
versorgt, die bei elektrischer Reizung zu Veranderungen der GefaBweite ftihren. 1m 
allgemeinen verursachen Reizung der sympathischen Nerven der Lunge eine GefaB­
kontraktion und Erhohung des Blutdrucks, im Tierversuch sind jedoch auch entgegen­
gesetzte Reaktionen beschrieben worden. Reflektorische Vasodilatation bei starkem 
DurchfluB konnte beispielsweise tiber Dehnungsreceptoren in der GefaBwand zustande 
kommen. Auch die Venolen kontrahieren sich. Regulationsmechanismen dtirften nach 
FISHMAN jedoch kaum mehr in den pracapillaren Abschnitten des kleinen Kreislaufs 
auftreten, da hier so gut wie keine glattmuskularen Elemente mehr nachweisbar sind. 
Auch in den unmittelbar postcapillaren Venolen sind kaum Muskelfasern vorhanden, so 
daB dieser Abschnitt ebenfalls als Regulativ keine Bedeutung hat. Den Capillaren kann 
nach FISHMAN in keinem FaIle eine kontraktile Aktivitat beigemessen werden, da ihnen 
jegliche glatte Muskulatur fehlt. Die hauptsachlichen muskularen Grundlagen der vaso­
motorischen Aktivitat liegen danach in den groBen und kleinen Lungenarterien und -venen. 
Die Gegenwart von extravascularen glatten Muskeln im Tracheo-Bronchialbaum und 
Verlaufe der Parenchymabschnitte erschwert die Beurteilung und Deutung der pulmonalen 
vasomotorischen Aktivitat. Trotzdem scheint die pulmonale Vasoconstriction im allge­
meinen die Basis eines erhohten GefaBwiderstandes zu sein. Es wird nach FISHMAN 
weiterhin Aufgabe intensiver Forschung sein, die relative Rolle der pra- und postcapiUaren 
GefaBe in dem beschriebenen Regulationsmechanismus zu klaren. Es bleibt auch offen, 
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zu zeigen, ob biochemische Veranderungen im glatten GefaBmuskel oder intramurale 
Chemoreceptoren oder Reflexmechanismen hierbei beteiligt sind. Eine eingehende Dis­
kussion tiber die physiologischen Grundlagen und vielfaltigen Deutungsmechanismen, 
die FISHMAN hieriiber anstellt, kann an dieser Stelle nicht wiedergegeben werden. Es 
sei hier nur betont, daB der Autor den wesentlichen vasoconstrictorischen Mechanismus 
bei der akuten Hypoxie in den postcapillaren Segmentbereich legt, soweit die Hypoxie 
durch Einatmen bedingt wird. Andererseits erhohen ungewohnlich starke hypoxamische 
venose Blutangebote den pracapillaren Widerstand. Tritt eine briiske Anderung der 
Sauerstoffsattigung ein, so dtirften sich sowohl pra- als auch postcapillare GefaBe kon­
trahieren. Immer wieder ist jedoch zu betonen, daB derartige Effekte auch durch extra­
pulmonale, mechanische, nervose und humorale Faktoren iiberlagert werden konnen. 
So stellten HADDY u. CAMPBELL (1953) fest, daB Druckanstieg der Lungenvenen beim 
anaesthesierten Hund durch intrakranielle Druckerhohung hervorgerufen werden kann. 
LEUSEN u. DE MESTER (1953) beobachten ein Ansteigen des LungengefaBwiderstandes 
urn 25-96 % unter dem EinfluB der Allgemeinanaesthesie des Tierversuchs, SARNOFF 
u. BERGLUND (1952) beschreiben Druckerhohung im groBen und kleinen arteriellen und 
venosen Kreislauf nach Reizung medullarer Zentren, sie weisen ebenso wie FISHMAN 
darauf hin, daB durch Isovasoconstriction der groBen Systemarterien auch eine erhebliche 
WiderstandserhOhung im kleinen Kreislauf resultieren kann. Auch der physiologische 
EinfluB des Schlafes scheint nach HALMAGYI, FELKAI, IVANYI, ZS6TER, TENYI u. SZUCS 
(1953) eine Drucksenkung und Widerstandsherabsetzung im Lungenkreislauf zur Folge 
zu haben. GORLIN, CLARE u. ZUSKA (1958) beschreiben akute pulmonale Vasoconstriction 
beim Menschen unter dem EinfluB einer Stellatumganglienblockade. Ihre Untersuchungen 
werden jedoch durch das Auftreten eines doppelseitigen artefiziellen Pneumothorax mit 
letalem Ausgang, der zu einer akuten Widerstandserhohung gefiihrt haben dtirfte, keine 
Beweiskraft erlangen. v. EULER u. LILJESTRAND (1946) sahen keine Beeinflussung des 
pulmonalen Druckanstieges auf Hypoxie nach Vagotomie oder doppelseitiger Ganglion 
stellatum-Ektomie bei der Katze. Auch FISHMAN verneint eine Wirkung der Sympath­
ektomie bzw. Resektion des Ganglion stellatum. DE BURGH DALY u. HEBB (1954) 
wiesen die Kreuzung von vagosympathischen und chemoreceptorischen Nerven bei 
pneumektomierten Hunden nacho Sie stellten in der gleichen Versuchsserie auch pul­
monale vasoconstrictorische und dilatatorische Fasern im cervicalen und thorakalen 
vagosympathischen Nervensystem fest. Des weiteren wiesen DE BURGH DALY u. HEBB 
am durchstromten Lungenpraparat des Hundes vasopressorische Resultate nach Reizung 
des cervicalen vagosympathischen Systems an der Lunge nacho Eine sichere Trennung 
parasympathischer und sympathischer Fasern konnte nicht durchgefiihrt werden. Diese 
Untersuchungen geben Anhaltspunkte, daB Reizungen von cervicalen Ganglienelementen 
EinfluB auf die pulmonale Durchblutung, den pulmonalen Arteriendruck und die Wand­
spannung der PulmonalgefaBe haben konnen. Nach DE BURGH DALY u. DE BURGH DALY 
(1957) bewirkt Reiz der Vagoreceptoren des Carotissinus einen Anstieg des pulmonalen 
GefaBwiderstandes. Eine Reizung von Chemoreceptoren des Carotissinus auf den pul­
monalen GefaBwiderstand beim anaesthesierten Hund bewirkte ohne Beeinflussung des 
Systemdruckes einen AbfaH des pulmonalen GefaBwiderstandes als Hinweis auf eine 
Druckminderung bei konstantem pulmonalen arterieHen Blutstrom. LEUSEN, DEMEESTER 
u. BOUCKAERT (1954) fanden andererseits nach Reizung der Pressorreceptoren des 
Sinus caroticus nur einen geringen Druckanstieg in der A. pulmonalis gegeniiber dem 
starken Druckanstieg im arteriellen System. Die Verfasser schlieBen eher, daB die 
LungengefaBe sich passiv gegentiber den Einfliissen der sinokarotidealen Reflexe ver­
halten. 

Die regulierenden Einfliisse des autonomen Nervensystems sind auch bei der Offnung 
und SchlieBung arterio-venoser und arterio-arterieller pulmonaler bzw. broncho-pul­
monaler Anastomosen zu berticksichtigen. Anatomische Untersuchungen [v. HAYEK 
(1951); WEIBEL (1959)] erbringen zwar in der normalen Lunge nicht den Nachweis 
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derartiger Anastomosen, diirften jedoch physiologischen Untersuchungstechniken aus 
naheliegenden Griinden unterlegen sein. So fiihrten RAHN, STROUD u. TOBIN (1952) 
rontgenkinematographisch an Hunden den Nachweis, daB das Kontrastmittel das pul­
monale Capillarbett umgehen kann; andererseits vermochten STROUD u. CONN (1954) 
keine Anhaltspunkte fUr den Nachweis pulmonaler arterio-venoser Anastomosen wahrend 
der Hypoxie beim Hund zu erbringen. 1m Tierversuch zeigten PRICHARD, DANIEL u. 
ARDAN (1954) an Hand von Serienangiogrammen, daB entlang der Lappengrenzen eine 
temporare periphere Ischamie mit Tendenz zur Revascularisierung auftreten kann. Bei 
Wiederholungsangiogrammen,I/2 Std spater, bildeten sich diese ischamischen Randzonen 
teilweise zuriick. Die zirkulatorischen oder nervalen Griinde dieses Phanomens sind 
nicht geklart, jedoch scheinen die Versuchsergebnisse zu bestatigen, daB es arterio-venose 
Kurzschliisse gibt, die eine periphere Durchblutung zeitweise verhindern konnen. Ursach­
lich werden freilich exogene StOrfaktoren der Lungenperipherie und hypoxische Effekte 
zu diskutieren sein. Die Verfasser meinen auBerdem, daB beim Lungenodem auch eine 
Verteilungsanderung des Blutstromes durch arterio-venose Kurzschliisse erfolgen kann. 
In diesem Zusammenhang sind angiokardiographische Untersuchungen von GOODWIN, 
STEINER u. LOWE (1952) zu erwahnen, die bei schwerer Mitralstenose und pulmonaler 
Hypertonie deutliche Zeichen eines okklusiven Prozesses oder von Spasmen in der Peri­
pherie nachweisen konnten, wobei ebenfalls die Frage der arterio-venosen Kurzschliisse 
zu diskutieren ist. Die selektive Pulmonangiographie [BOLT u. RINK (1960)] bestatigt 
die hohe Bedeutung von arterio-venosen Kurzschliissen bei allen Prozessen der Strom­
bahnbehinderung, seien sie funktionell durch Engstellung der Arteriolen- und Capillar­
bezirke oder organisch durch weitgehenden Ausfall von GefaBeinheiten bedingt. SEMISCH 
(1958, 1959) beschrieb derartige arterio-venose Kurzschliisse im Sinne von Uberstrom­
ventilen bei terminalen Lungenangiogrammen. PERONA u. TOSTO (1953) wiesen Kurz­
schliisse indirekt durch beschleunigtes Ubertreten des Kontrastmittels in den linken Vorhof 
bzw. Auftreten eines verfriihten Lavogramms nacho Hier seien auBerdem postmortale 
angiographische Befunde von GIESE (1957) u. JUNGHANNS (1958) erwahnt, wonach das 
Capillarnetz in Arbeits- und Funktionsformen aufgegliedert wird und wobei die Netz­
capillaren dem Arbeitskreislauf, die Stromcapillaren mit direkten Verbindungen zwischen 
Arteriolen und Venolen moglicherweise der Ruhezirkulation dienen. Es ist jedoch noch 
nicht klargestellt, ob es sich hierbei urn zwei verschiedene anatomische Capillararten oder 
urn verschiedene Funktionsformen des gleichen Capillartyps handelt. Intrapulmonale 
arterio-venose Kurzschliisse unter Umgehung des capillaren Sektors haben somit bei 
verschiedenartigen parenchymatosen und auch vascularen Veranderungen der Lunge 
erhebliche Bedeutung, und ihr Nachweis ist fiir klinische und pathogenetische Frage­
stellungen von groBem Wert [MATTHES, ULMER u. WITTEKIND (1960); v. HAYEK (1940), 
MEESSEN (1951); SCHOENMACKERS u. VIETEN (1954)]. 

Auch die Bedeutung des kompensatorischen Bronchialarterienkreislaufs bei ausge­
fallener funktioneller Durchblutung auf Grund eines Strombahnhindernisses oder einer 
kardiovascular bedingten Ischamie ist in zunehmendem MaBe erkannt worden. Es darf 
heute angenommen werden, daB im Lungenkreislauf zahlreiche Moglichkeiten von arterio­
arteriellen, arterio-venosen und veno-venosen Anastomosen zwischen den beiden Kreis­
laufen bestehen. v. HAYEK (1944, 1953, 1957) hat diese verschiedenen KurzschluB­
mechanismen morphologisch fundiert und den Begriff der sog. Sperrarterien gepragt. 
TONDURY u. WEIBEL (1958) vermochten allerdings die in der menschlichen Lunge auch 
unter normalen Verhaltnissen von v. HAYEK (1940) beschriebenen Sperrarterien nicht 
nachzuweisen. Das Vorhandensein derartiger Kommunikationen wurde an Hand von 
Injektionspraparaten bzw. postmortalen Angiogrammen mehrfach bestatigt [GIESE 
(1957); JUNGHANNS (1958); FERGUSON, KOBILAK u. DEITRICK (1944); SCHOENMACKERS 
u. VIETEN (1954)]. Ferner sei auf Tierversuche von SPRUNT, PETERS u. HOLDER (1959); 
STAUDACHER, BELLI u. AMBROSINI (1956); RICCERI u. ALATI (1955); KERBER (1938) 
sowie VIALLET, COMBE, CHEVROT, SENDRA u. HOUEL (1953) verwiesen. Auch beim Men-
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schen wurde der arterielle Bronchialkreislauf angiographisch bestatigt [KUNZLER u. 
SCHAD (1960); JANIN (1960)]. 

Die Bronchialarterien vermogen betrachtliche Mengen von Blut unter Umgehung des 
capillaren und venosen Schenkels des klein en Kreislaufs unmittelbar in den groBen Kreis­
lauf tiber den linken Vorhof direkt abzuleiten. In der normalen Lunge finden sich nach 
FISHMAN (1961) keine offenen broncho-pulmonalen arteriellen Kommunikationen; unter 
besonderen experimentellen Umstanden konnen diese Anastomosen jedoch etwa 5 % des 
totalen Systemarterienblutes transportieren. Nur wenn diese Kanale eine besondere 
Ausdehnung und Ausbreitung unter der Einwirkung einer Krankheit gewonnen haben, 
sind sie indes fahig, eine besondere Rolle in der Regulation der Lungenzirkulation zu 
spielen [WEIBEL (1959)]. ASCENZI u. GUALDI (1953) betonen, daB sich broncho-pulmonale 
Anastomosen bei angeborenen Herzfehlern in sehr viel proximaleren Gebieten als bei 
sonstigen Lungenerkrankungen auffinden lassen. Tierversuche von SPRUNT, PETERS u. 
HOLDER (1959) wiesen die kompensatorische Dilatation und vasculare Funktion der 
Bronchialarterien sowie die Offnung arterieller broncho-pulmonaler Anastomosen unter 
Bedingungen von Atelektase, PulmonalarterienverschluB und artefizieller Shuntanlegung 
im Laufe mehrmonatiger postoperativer Beobachtungen nacho DaB diese arteriellen 
broncho-pulmonalen Anastomosen normalerweise keine Offnung aufweisen, konnte 
SEMISCH (1959) aus dem stehenden Lungenangiogramm dadurch entnehmen, daB der 
Ftillungskomplex nicht auf diesem Anastomosenwege durch ZufluB aus der A. bronchialis 
abgesptilt wurde. DAUSSY u. ABELANET (1956) fiihrten Untersuchungen mit Herzkatheter 
und postoperativen Angiogrammen bei chronis chen Parenchymerkrankungen der Lungen 
durch. Auch hier erbrachten die postoperativen Angiogramme den Nachweis zahlreicher 
broncho-pulmonaler arterieller Anastomosen, dartiber hinaus bestanden Anastomosen 
yom Mediastinum, yom Perikard, yom GefaBnetz des Oesophagus und von den Inter­
costalgeIaBen her im Bereich breitflachiger Verwachsungen. Auch zwischen A. pulmonalis 
und A. intercostalis wurden zahlreiche und voluminose Shunts nachgewiesen. Die Bron­
chialarterien waren deutlich hyperplastisch und zeigten multiple Anastomosen in typischer 
verzweigter, geschlangelter Form. Vom chirurgischen Standpunkt her ist somit der 
Nachweis eines Links-Rechts-Shunts bei pathologischen Lungen eine Unterstiitzung zur 
Indikationsstellung der Resektion. TERAMO u. GUALDI (1955) erlautern die Bedeutung 
des kollateralen Bronchialarterienkreislaufs bei Pulmonalstenose oder Pulmonalatresie 
an Hand von ftinf Kardio-Pulmonangiographien mittels Rontgenkinematographie. Hierbei 
finden sich auf den Einzelbildern gleichzeitige Ftillungen von Aorta und ektatisch ver­
anderten Bronchialarterien, die yom Hilusgebiet ausgehen. DEsBAILLETs, REYMOND u. 
RIVIER (1957) beobachteten eine Anastomose zwischen einer Lungenarterie und einer 
Bronchialvene wahrend einer Herzkatheterisierung. 

Zusammenfassend darf festgestellt werden, daB durch die Anwendung zahlreicher 
Untersuchungsmethoden beim Menschen und im Tierversuch die Regulationsmechanis­
men des Lungenkreislaufs bereits weitgehend analysiert worden sind und ihre Erforschung 
wesentlich zum Verstandnis pathophysiologischer Mechanismen beigetragen hat. Die 
bedeutende Rolle der klinischen und experimentellen diagnostischen Radiologie ist dabei 
nicht von der Hand zu weisen. 

3. Die pulmonaJe Hypertonie 

Das Krankheitsbild bzw. der Symptomenkomplex "pulmonale Hypertonie" hat 
sowohl klinisch als auch rontgenologisch in den letzten Jahren zunehmende Bedeutung 
gewonnen. Man versteht hierunter zusammengefaBt aIle Vorgange von Druckerhohung 
vorwiegend des arteriellen Schenkels der Lungenstrombahn durch verschiedenartige 
neuro-muskulare, vasculare und parenchymbedingte Veranderungen und Erkrankungen 
im Bereich des kleinen Kreislaufs. Unter den Krankheitsbildern, die zu akuter pulmonaler 
Hypertonie ftihren, stellt die Lungenembolie das haufigste und klinisch meist dramatischste 
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Ereignis dar. Andere Ursachen wie Lungenodem, massive Atelektasen, Mediastinalemphy­
sem, ein- oder doppelseitiger Pneumothorax, schwerer Status asthmaticus, akute Pneu­
monie, Durchbrtiche von Aortenneurysmen in den Pulmonalkreislauf und Septum­
perforationen sind selten. Hierbei resultiert das Krankheitsbild des akuten bzw. subakuten 
Cor pulmonale. Auf die hierdurch bedingten, bei nicht letalem Ausgang in der Regel 
reversiblen Veranderungen des rechten Herzens und der PulmonalgefaBe soU hier nicht 
naher eingegangen werden, zumal diese Veranderungen im Abschnitt "Cor pulmonale" 
(Bd. Xj2) dieses Handbuches abgehandelt werden. Auch sei auf die AusfUhrungen im Kapitel 
"Zirkulationsstorungen der Lungen" (Bd. Xj2) verwiesen. Es sind jedoch Ursache und Sym­
ptomatologie jener GefaBveranderungen zu besprechen, die bei chronischen Erkrankungen 
der Thoraxorgane auftreten, zu Druckerhohung der pulmonalen Strombahn ftihren und mit 
lokaler oder allgemeiner Ischamie einhergehen. Hierbei ist des weiteren auf Zusammen­
hange zwischen funktionellen Durchblutungsstorungen und GefaBwandveranderungen 
sowie auf die Beziehungen verschiedener Parenchymerkrankungen zum GefaBsystem ein­
zugehen. Ein besonderes und zur Zeit sehr lebhaft umstrittenes Krankheitsbild ist die 
sog. primare oder essentielle chronische pulmonale Hypertonie. Bei dieser Druckerhohung 
des arteriellen Schenkels infolge allgemeiner Strombahnverengung mit mehr oder minder 
starker Ischamie, insbesondere der Lungenperipherie, sind organische GefaBwandverande­
rungen zunachst nicht nachweisbar, so daB ausschlieBlich vasoconstrictorische Mechanis­
men angenommen werden mtissen. Nachdem den peripheren Abschnitten der Lungen­
arterien yom muskularen Typ eine ausgesprochene Regulativfunktion zugesprochen wer­
den darf, liegen hier atiologisch Zusammenhange mit neuro-vegetativen Funktions­
storungen - ahnlich wie bei der Hypertonie des groBen Kreislaufs - nahe. GROSSE­
BROCKHOFF (1957) schuldigt vor allem den Faktor der Sauerstoffuntersattigung, bei­
spielsweise beim Asthmatiker bzw. Bronchospastiker, als atiologisches Agens vasoconstric­
torischer Reaktionen an. Es wird angenommen, daB die peripheren Arterienspasmen 
ftir langere Zeit potentiell reversibel sind. Sehr bedeutsam ist die Frage, ob, wann und 
warum bei diesem Krankheitsgeschehen sklerotische Intimaveranderungen und Media­
hypertrophien auftreten; man kann jedoch heute sagen, daB wohl mit Sicherheit organi­
sche GefaBwandveranderungen entstehen, wenn derartige Funktionsstorungen lange Zeit, 
beispielsweise tiber Jahre, anhalten. Die Diagnosestellung der primaren chronischen 
pulmonalen Hypertonie ist bislang im wesentlichen der pathologischen Anatomie vor­
behalten gewesen. HARRISON (1958) fand bei Durchsicht umfangreicher autoptischer 
Befunde im Laufe von 10 Jahren nur einen Fall, der die notwendigen Kriterien des 
Krankheitsbildes erftillte. Nach EVANS, SHORT U. BEDFORD (1957) ist autoptisch beson­
ders auf abgelaufene wiederholte Mikroembolien der Peripherie mit sekundarer pulmonaler 
Hypertonie zu achten, des weiteren treten immer mehr angeborene, moglicherweise auch 
entztindlich erworbene periphere Pulmonalstenosen als Ursache der pulmonalen Hyper­
tonie in den Vordergrund. Damit ergibt sich zugleich die erhebliche Bedeutung moderner 
klinisch-radiologischer Funktionsdiagnostik zur Aufdeckung und Abgrenzung dieses 
Krankheitsbildes. Herzkatheterismus, intraarterielle Druckmessung und Kardio-Pulmon­
angiographie dtirften hier auch in Zukunft noch wesentlich zur Klarung schwebender 
Fragen beitragen. Es handelt sich bei diesen Untersuchungsgangen vorwiegend um die 
Aufdeckung okkulter Ursachen einer pulmonalen Hypertonie im Sinne organischer peri­
pherer Strombahnhindernisse. 

Nach STAEMMLER (1960) hat die primare Hypertonie des kleinen Kreislaufs aus­
schlaggebende Bedeutung fUr die Entwicklung von GefaBveranderungen. Die Auffassun­
gen des Autors werden durch die Tatsache gesttitzt, daB sich auch bei den sicher sekun­
daren Pulmonalsklerosen, die keine primaren GefaBerkrankungen sind, in den Arterien 
Prozesse entwickeln, die denen bei sog. primarer Pulmonalsklerose gleichen. Es bestehen 
demnach enge Beziehungen zwischen der pulmonalen Hypertonie und der primaren 
bzw. sekundaren Pulmonalsklerose. Nach STAEMMLER ist die Krankheit keineswegs sel­
ten. Sie wird bei jtingeren Menschen mehr beobachtet als bei alteren, ist aber bei alteren 
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wahrscheinlich haufiger und kommt in ihrer sog. entztindlichen Form schon bei Jugend­
lichen und kleinen Kindern vor. Wahrend im groBen Kreislauf selbst bei generalisierten 
Arterienerkrankungen in der Regel nicht so zahlreiche GefaBe beteiligt sind, daB eine 
wesentliche Einengung der gesamten Strombahn zustande kommt, wirkt sich im kleinen 
Kreislauf jedes Hindernis im Zustrom zu den LungengefaBen oder im AbfluB des Lungen­
blutes auf den vorgeschalteten rechten Ventrikel aus. Uber die pathologische Morphologie 
der LungengefaBe bei chronischer pulmonaler Hypertonie hat KONN (1956) an Hand 
von 52 Fallen berichtet. Er konnte in 46 Fallen sekundare Veranderungen an den kleinen 
Lungenarterien als Folge der pulmonalen Hypertonie feststellen. 1m ersten Stadium 
findet sich eine muskulare Mediahypertrophie als Anpassungsveranderung und eine Ver­
mehrung oder Verdickung der elastischen Fasern. Spater folgen Ernahrung.sstorungen 
und Wandveranderungen mit Intimawucherungen, zum Teil mit Obliterationen. In 
Einzelfallen beobachtete KONN auch primar entztindliche Erkrankungen der kleinen 
Lungenarterien wie Panarteriitis nodosa, in einem Fall eine Endophlebitis obliterans der 
kleinen Lungenvenen, des weiteren wurden ausgedehnte Verlegungen der kleinen Lungen­
arterien durch rezidivierende Embolien nachgewiesen. KONN verlegt ebenfalls den patho­
genetischen Mechanismus der pulmonalen Hypertonie und ihrer Folgezustande in den 
termillalen Strombahnbereich des arteriellen Schenkels des kleinen Kreislaufs. 

Aus dem umfangreichen Schrifttum tiber die vorwiegend sekundare Form der chroni­
schen pulmonalen Hypertonie geht hervor, daB die pathogenetischen Mechanismen dieses 
Krankheitsgeschehens recht mannigfaltig sind [BUHLMANN, MAIER, HEGGLIN, KALIN u. 
SCHAUB (1953); RODBARD (1952); WOOD (1958); GOODWIN (1958); SUSSMAN u. FROST 
(1956); DEXTER, Dow, HAYNES, WHITTENBERGER u. HELLENS (1950); KJELLBERG, 
MANNHEIMER, RUHDE, JONSSON (1955)]. Klinische Ubersichtsarbeiten tiber die chronische 
pulmonale Hypertonie und das chronische Cor pulmonale finden sich im Handbuch der 
inneren Medizin von MATTHES, ULMER u. WITTEKIND (1960); SCHWIEGK u. RICHTER 
(1960) sowie HEGGLIN (1960). BUHLMANN (1960) stellt vier atiologische Gruppen der 
pulmonalen Hypertonie hera us; 1. die massive Steigerung der Lungendurchblutung 
(angeborene Anomalien mit Links-Rechts-Shunt, Hyperthyreose, multiple arterio-venose 
Anastomosen im groBen Kreislauf, schwere Anamien, Beriberiherz), 2. AusfluBbehinderung 
aus dem Lungenkreislauf, insbesondere die Lungenstauung bei Mitralstenose und Links­
insuffizienz, 3. anatomische Einschrankung der Lungenstrombahn (ausgedehnte Lungen­
resektionen, Pneumonektomien, GefaBverlust und Parenchymverlust bei chronis chen 
Krankheiten). Die 4. Gruppe gibt am meisten AnlaB zur Diskussion; Es handelt sich urn 
die reflektorische Engerstellung der kleinen LungengefaBe als Folge pathologischer alveo­
larer Gasspannungen, also pulmonale Hypertonie wegen gestorter Lungenfunktion. 
Hierbei spielt iitiologisch die erniedrigte alveolare Sauerstoffspannung und erh6hte 
Kohlensaurespannung die wesentliche Rolle. Hier ware in der Klinik die pulmonale 
Hypertonie bei allen Zustanden mit alveolarer Hypoventilation, insbesondere chronis chern 
Asthma bronchiale, chronisch asthmoider Bronchitis, obstruktivem Emphysem, aufzu­
fiihren. So stellt auch RODBARD Widerstandserhohungen im Alveolenbereich durch 
Erhohung des Bronchiolentonus und Steigerung des intraalveolaren Druckes als eine 
wesentliche Ursache erhohten Widerstandes im Lungenkreislauf heraus. WOOD teilt ein 
in passive pulmonale Hypertonie durch gesteigerten pulmonalen Venendruck, hyper­
kinetische durch vermehrtes Blutvolumen, obstruktive durch Pulmonalembolie oder 
Thrombose, obliterative durch Reduktion der pulmonalen vascularen Kapazitat, durch 
funktionelle vasoconstrictive Reaktion und polygenetische durch Kombination verschie­
dener Faktoren. GOODWIN (1958) gliedert pathogentisch in 1. erhohtes Stromungsvolumen 
der bereits genannten ursachlichen Veranderungen, 2. erhohte Capillarresistenz im pracapil­
laren Sektor durch Vasoconstriction auf der Grundlage venoser Hypertonie (Mitralstenose), 
chronischer Anoxie bei Parenchymerkrankungen, kongenitaler Herzfehler sowie Arteriitis 
verschiedener Ursache, Embolie, Tumor, Thrombose, 3. Hypertonie im postcapillaren 
Sektor (Obstruktion der Pulmonalvenen, des linken Vorhofs und linken Ventrikels, 
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Mitralklappenerkrankung, Vorhoftumoren; Linksinsuffizienz, konstriktive Perikarditis). 
Von besonderer Bedeutung sind die hamodynamischen Verhaltnisse bei der pulmonalen 
Hypertonie der Mitralstenose, wo sowohl erhohter Druck im linken Vorhof und venosen 
Schenkel als auch vermehrter arterieller Widerstand im pracapillaren Sektor zu finden 
ist [SUSSMAN U. FROST (1956)]. MISE, MORIYAMA, HIRAMA, HOSOKAWA U. UCRINO (1959) 
halten auf Grund autoptischer Befunde in zwei Fallen persistierende broncho-pulmonale 
arterielle Anastomosen im arteriellen Schenkel des kleinen Kreislaufs als seltene Ursache 
einer chronis chen pulmonalen Hypertonie mit sekundaren Wandveranderungen fUr mog­
lich. Bedeutsamer dlirfte die Feststellung von KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE U. 

JONSSON (1955) sein, daB unerkannte und spater angiographisch nachgewiesene periphere 
Pulmonalarterienstenosen eine wahrscheinlich gar nicht so seltene Ursache der chroni­
schen pulmonalen Hypertonie darstellen, woraus wiederum die Bedeutung der rontgeno­
logischen Kontrastuntersuchungen hervorgeht. 
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Abb. 14. Druckkurve der A. pulmonalis bei essentieller pulmonaler Hypertonie 

Uber die rontgenologische Symptomatologie der pulmonalen Hypertonie besitzen wir 
heute sehr differenzierte Kenntnisse, die vor allem im Verein mit den Befunden des 
Herzkatheterismus und der intraarteriellen Druckmessung gewonnen wurden. GOODWIN 
(1958) spricht von pulmonaler Hypertonie dann, wenn der pulmonale Arteriendruck die 
obere Grenze der Norm (30/15 mm Hg) liberschreitet. Pulmonale venose Hypertonie 
besteht, wenn der linke Vorhofdruck die Normgrenze von 8-10 mm Hg liberschreitet. 
Das wesentliche rontgenologische Kriterium wird durch die auffallende Diskrepanz zwi­
schen dilatierten, mitunter etwas betont pulsierenden zentralen Pulmonalarterienstammen 
und einer peripheren Rarefizierung und Engstellung der GefaBe charakterisiert [VAN Epps 
(1957, 1958); ESCH u. THURN (1959); FLEISCHNER (1957); LIAN (1940)]. Tomographie, 
Kardio-Angiographie und selektive Pulmonangiographie haben diese charakteristische 
Veranderung immer wieder reproduzieren konnen. Die Elektrokymographie erfaBt 
hypertensive Pulsationskurven in Form erhohter Amplituden der erweiterten zentralen 
Pulmonalisaste, vorzeitigem Kurvengipfel der PulmonalgefaBe sowie Erhohung der PuIs­
wellengeschwindigkeit. In der Peripherie finden sich deutliche Verkleinerungen der 
Oscillationen entsprechend einer Querschnittseinengung und Minderdurchblutung [HECK­
MANN (1959); KARPATI U. EBERLE (1953); ROSSI, RUSTICHELLI U. FERRI (1957)]. Die 
vorwiegend angiographisch erfaBbaren Symptome der Pulmonalarteriensklerose konnen 
sich in den spateren Stadien hinzugesellen. Untersuchungen von HEALEY, Dow, SOSMAN 
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u. DEXTER (1949) tiber die Bezie­
hungen zwischen Pulmonalarterie 
und pulmonalen hamodynami­
schen Veranderungen sprechen da­
ftir, daB wenigstens Volumenerho­
hung tiber 7 Liter pro Minute 
Voraussetzung zu Veranderungen 
sind, die in Beziehung zur GroBe 
des Blutstromes gebracht werden 
konnen. Sie bestehen in einem Zu­
nehmen del' Ausdehnung und Hy­
peraktivitat del' Pulmonalarterie 
und ihrer Aste. Abnorme Druck­
steigerungen in del' Pulmonal­
arterie ftihren letztlich zu Verande­
rungen, die rein rontgenologisch 
nicht von jenen verstarkten Blut­
stromes zu trennen sind. Die 
Kombination eines abnormen Zu­
wachses von Druck und Volumen 
ergibt Veranderungen, die sowohl 
Druck- oderVolumenschwankun­
gen entsprechen. ESCH u. THURN 
(1959) kennzeichnen die rontgeno­
logischen Veranderungen in V 01'­

wolbung des Pulmonalissegmen­
tes, Erweiterung del' zentralen 
Lungenarterien, Einengung del' 
peripheren Lungenarterien und 
abrupte Kalibereinengung am 
Ubergang von den erweiterten 
Lappen- zu den verengten Seg­
mentarterien. Das Verhalten del' 
GefaBe im Rontgenbild ergibt bei 
vermehrtem DurchfluB keinen 
MaBstab ftir die Druckverhaltnisse 
in der Strombahn. Nurdie abrupte 
Kalibereinengung ist auch bei 
Fehlern mit vermehrtem Lungen­
durchfluB nach ESCH u. THURN 
ein zuverlassiges Zeichen del' pul­
monalen Hypertonie. Eine Korre­
lation zwischen gradueller Auspra­
gung del' Rontgensymptome und 
Hohe des Pulmonalarteriendruk­
kes fanden die Verfasser nicht; 
andererseits geben sie zu, daB die 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer 
pulmonalen Hypertonie vielfach 
bereits aus dem gewohnlichen 

a 

b 

Abb. 15a u. b. Chronische pulmonale Hypertonie bei Links­
Rechts-Shunt im Nativbild und Kymogramm 

Rontgenbild ablesbar ist. Die GefiiBobliterationen, welche ftir den Stromungswiderstand 
und die Druckverhaltnisse im Lungenkreislauf maBgeblich sind, spielen sich fast ausschlieB­
lich in den Arterien mit einem Durchmesser unter I mm und in del' Arteriolenstrombahn abo 
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J:)ieser Bereich liegt jedoch unterhalb der Grenze der zur Zeit rontgenologisch moglichen 
Wahrnehmbarkeit. Die Symptome der pulmonalen Hypertonie sind demnach letztlich 
tlUr indirekt aus den Veranderungen der unmittelbar davor gelegenen rontgenologisch 
identifizierbaren GefaBbereiche zu stellen. ESCH u. THURN haben ferner vergleichende 
Befunde bei pulmonaler Hypertonie einer Mitralstenose vor und nach Valvulotomie beige­
tragen. Vor der Klappensprengung fand sich deutliche Erweiterung der zentralen Pulmo­
nalisaste mit plOtzlichem Kaliberverlust in Hohe der Segmentarterien; postoperativ ging 
die Erweiterung der Lappenarterien deutlich zuriick. Die Segmentarterien lieBen eine 

Abb. 16. Die A. pulmonalis und ihre Segment­
iiste im Schichtbild bei chronischer pulmonaler 

Hypertonie 

signifikante Erweiterung des Lumens erkennen. 
In diesem Fall folgern die Autoren, daB zu­
mindest zusatzliche funktionelle Vasoconstric­
tionen vorhanden gewesen sein diirften. Die 
Riickbildung organischer GefaBobliterationen 
innerhalb weniger Wochen oder Monate ist 
den Verfassern nicht vorstellbar. EVANS, SHORT 
U. BEDFORD (1957) verglichen postmortale 
Angiogramme und histologische Gewebsschnitte 
und stellten fest, daB in 9 ihrer 11 FaIle der 
Grad vascularer Obstruktion eine ausreichende 
Erklarung fiir die Hypertonie brachte. Bei den 
restlichen 2 Fallen fanden sich keine histologi­
schen GefaBveranderungen, obgleich ein Ar­

I teriogramm in einem FaIle eine diffuse Ver­
, engung der kleinen Arterien und Arteriolen 

bis zur Halfte ihres Kalibers erbrachte. EVANS, 
SHORT U. BEDFORD (1957) sind der Ansicht, 
daB der Mechanismus der essentiellen pulmo­
nalen Hypertonie von kongenitalen Media­
strukturveranderungen det kleineren Pulmo­
nalartereien abhangig ist. Sie nennen diesen 
Entwicklungsgang kongenitale pulmonale 
Hypertonie. STEINER (1958) stellt fest, daB 
das rontgenologische Studium der LungengefaBe 
bei der pulmonalen Hypertonie in Verbindung 
mit einer griindlichen klinischen Untersuchung 
oft ausreicht, eine genaue Diagnose des vorlie­
genden Krankheitsbildes und SchluBfolgerungen 
beziiglich der Hohe des pulmonalen arteriellen 
und venosen Druckes stellen zu konnen. Der 

Herzkatheterismus wiirde in einer groBen Zahl von Patienten hinfallig. Die 1. Haupt­
gruppe ist nach STEINER die einer deutlich gesteigerten BlutiiberfiiIlung mit dilatierten 
Pulmonalarterien auf Grund eines erhohten Blutdurchflusses. Die 2. Gruppe beruht 
auf einem gesteigerten Widerstand mit der Untergruppierung in postcapillaren und pra­
capillaren Widerstand. In der 1. Untergruppe erkennt man die radiologische Sympto­
matologie der pulmonalen venosen Hypertonie mit Erweiterung der pulmonalen Venen, 
gewisser Erweiterung der Pulmonalarterien und Capillarveranderungen der Lungen von 
verschiedenen Graden des interstitiellen pulmonalen Odems. In der 2. Untergruppe 
kommt das Bild der arteriellen Hypertonie zum Ausdruck, verbunden mit deutlicher 
Erweiterung der Hauptstamme der Pulmonalarterien und mit verhaltnismaBiger Eng­
steHung und MinderfiiIlung der kleineren peripheren PulmonalgefaBe. Kombinierte For­
men finden sich vorwiegend bei Patienten mit Mitralklappenfehlern. 1m Gegensatz zu 
der Auffassung von ESCH u. THURN (1959) sind DAVIES, GOODWIN, ·STEINER U. VAN 
LEUVEN (1953) ebenso wie SHORT (1955) der Ansicht, daB doch gewisse Beziehungen 
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zwischen Arteriendurchmesser und Pulmonalarteriendruck bestehen bzw. eine zumindest 
grobe Schatzung des Pulmonalarteriendrucks an Hand des GefaBkalibers flir moglich 
gehalten wird. SCARINCI (1953) weist auf die diagnostische Bedeutung der Kardio­
Pulmonangiographie zur ursachlichen Differenzierung des vorspringenden Pulmonal­
bogens bei der pulmonalen Hypertonie auf Grund verschiedener Krankheitsbilder hin. 
Hier sei nochmals auf Befunde von KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE, JONSSON (1953) 
verwiesen, die die Bedeutung der Lungenangiographie fur die Diagnosestellung der peri­
pheren Pulmonalstenose als Ursache sog. "primarer pulmonaler Hypertonie" hervor­
heben. Funktionell fanden die Autoren meist breite Pulsation en im Hauptstamm der 
A. pulmonalis, elektrokymographisch kennzeichnen diese sich durch typisch langsamen 
Anstieg zum systolischen Gipfel, kleine dikrotische Welle und abnorme Position der 
Incisur. 

Besondere Beachtung hat die Symptomatologie der pulmonalen Hypertonie bei der 
Mitralstenose gefunden [STEINER U. GOODWIN (1954); DOYLE, GOODWIN, HARRISON U. 

STEINER (1957); GOODWIN (1958); GOODWIN, STEINER U. LOWE (1952)]. Die Verfasser 
zeigten, daB bei der Mitralstenose mit arterieller Hypertonie Verengung der kleinen 
Segmentarterien in den Unterlappen der Lunge besteht, zugleich eine Verbreiterung der 
Hauptaste. Bei der ublichen Mitralstenose ohne signifikante pulmonale Hypertonie sind 
die Pulmonalarterien jedoch normal, auch die Venen sind nicht verengt. Bei schwerer 
Mitralstenose und pulmonaler venoser und arterieller Hypertonie ist eine deutliche Eng­
stellung der kleineren Arterien und auch der Venen im Angiogramm unverkennbar. Die 
Autoren sind der Ansicht, daB die Kaliberreduktion der kleinen Pulmonalarterien in enger 
Beziehung zum Grad der pulmonalen arteriellen Hypertonie steht. 

Postmortale Angiogramme mit vergleichenden histologischen Untersuchungen des 
GefaBbaumes bei fortgeschrittener pulmona]er Hypertonie stammen von HARRISON 
(1958); WOOD U. MILLER (1938) sowie JAMES, OWEN u THOMAS (1961). Hier wird uber­
einstimmend die deutliche Rarefizierung der Peripherie, das Bild des entlaubten Baumes 
und weitgehendes Fehlen des capillaren Hintergrundes hervorgehoben. Auch der Befund 
zahlreicher Anastomosen der Bronchial- und Pulmonalarterien wird erwahnt. 

Fur den Nachweis der chronis chen venosen pulmonalen Hypertonie auf Grund ge­
steigerten postcapillaren Widerstandes sind kombinierte Befunde mit Erweiterung der 
pulmonalen Venen, gewisser Erweiterung der Pulmonalarterien und Capillarveranderungen 
der Lungen von verschiedenen Graden des interstitiellen pulmonalen Odems zu verwerten 
[GOODWIN, STEINER, LOWE (1952); GRAINGER (1958); CARMICHAEL, JULIAN, JONES U. 

WREN (1954)]. Besonders das interstitielle Lungenodem ist ein Zeichen pulmonaler 
venoser capillarer Hypertonie. Hier gelten insbesondere die von KERLEY (1958) beschrie­
benen Septumlinien als ziemlich zuverlassiges Kriterium der venosen und capiIlaren Druck­
steigerung des kleinen Kreislaufs. GRAINGER (1958) berichtet uber das Auftreten tran­
sitorischer feiner Septumlinien mit nachweisbarer interkurrenter Capillardruckerhohung 
mittels Herzkatheterismus. Einen signifikanten Zusammenhang zwischen Septumlinien 
und venoser Drucksteigerung durch einseitige Thrombosierung der Pulmonalvenen wurde 
von EMSLIE-SMITH, HILL U. LOWE (1955) herausgestellt. CARMICHAEL, JULIAN, JONES 
U. WREN (1954) erwahnen, daB bei Abwesenheit der B-Linien nach KERLEY der Capillar­
druck noch unter 30 mm Hg ist. Sie zeigen an 51 Fallen, daB man mit ziemlich genauer 
Abschatzung den Druck in den LungengefiiBen feststellen kann, wenn man die GroBe 
der Pulmonalarterien im Hilusbild in Beziehung setzt zur An- oder Abwesenheit der 
B-Linien. 

Nach alledem ergibt sich, daB die pulmonale Hypertonie heute ein gut bekanntes, 
rontgenologisch durchaus faBbares Syndrom darstellt, welches jedoch durch vielfaltige 
pathogenetische Mechanismen gepragt wird. Aufgabe des Radiologen ist es, in Verbindung 
mit den klinischen Befunden die ursachlichen Zusammenhange dieses Geschehens zu 
klaren und damit zu gezielten therapeutischen MaBnahmen beizutragen. 

Halldbuch der med. Radiologie, Ed. X/3 4 
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IV. Angehorene Veranderungen der Lungengefa6e 

1. Allgemeine Form-, Lage- und Entwicklungsanomalien 

Wie aus der Sichtung des Schrifttums hervorgeht, sind Form-, Lage- und Entwick­
lungsanomalien der LungengefaBe keineswegs selten anzutreffen. Die Kenntnis von ihren 
verschiedenen Manifestationen und die Moglichkeit ihrer richtigen nosologischen Ein­
gliederung ist heute ftir die klinische Radiologie vielfach nicht nur von rein akademischem 
Interesse, weil mit der Entwicklung der modernen Herz- und GefaBchirurgie erwClterte 
therapeutische Moglichkeiten geschaffen wurden. Allerdings sind differenzierte Unter­
suchungsverfahren wie Pulmonangiographie und retrograde thorakale Aortographie viel­
fach notwendig, urn zur Klarung und richtigen differentialdiagnostischen Abgrenzung von 
GefaBanomalien der Lunge beizutragen. 

Wie GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN U. SCHAEDE (1960), die im Handbuch der inneren 
Medizin das Gebiet der angeborenen Kardio- und Angiopathien ausftihrlich bearbeitet 
haben, hervorheben, stoBt jeder Versuch einer schematischen Einteilung der angeborenen 
Anomalien nach ihren hervorstechendsten Krankheitssymptomen auf Schwierigkeiten, 
die sich aus der groBen Variationsbreite sowie den Uberschneidungen der Defektanomalien 
ergeben. In der Tat fallt die tibersichtliche und nach einheitlichen genetischen Prinzipien 
vorzunehmende Gliederung dieser Anomalien bei Durchsicht des Schrifttums schwer, 
zumal vielfache Kombinationen einzelner Anomalien keine Seltenheit sind. Trotzdem 
kann der Versuch einer Sichtung nach dominierenden Fehlanlagen bzw. HemmungsmiB­
bildungen unternommen werden. An weiteren Ubersichtswerken tiber die kongenitalen 
Kardio-Angiopathien sind die Arbeiten von ABBOTT (1936) im Atlas der kongenitalen 
Herzfehler sowie von HElM DE BALSAC tiber Anomalien des GefaBbaums der A. pul­
monalis im Sammelwerk von DONZELOT u. D'ALLAINES (1954) zu erwahnen. Die patho­
logische Anatomie der kongenitalen Anomalien des Herzens und der LungengefaBe wurde 
im Handbuch der inneren Medizin von DOERR (1960) dargestellt. 

Uber isolierte MiBbildungen und Fehlentwicklungen der A. pulmonalis liegen im ront­
genologischen Schrifttum aufschluBreiche Mitteilungen vor. Charakteristische Kenn­
zeichen sind 1. abweichende Lange des gemeinsamen Stammes, 2. anomales Lumen eines 
oder beider .Aste, 3. abnorme .Aste der Arterien und Kommunikation mit anderen GefaBen. 
LAVAL (1901) beschreibt das Vorkommen aller drei Abweichungen bei einem siebenjahrigen 
Kind und weist darauf hin, daB er bisher nur zwei ahnliche FaIle im Schrifttum gefunden 
hat. Der Truncus pulmonali.s war ungeteilt, 1,5 cm oberhalb der Klappe zog links von 
der GefaBwandung ein solider Strang von 1 cm Lange zumArcus aortae. Der gemeinsame 
Stamm der A. pulmonalis verlie} hinter der Aorta ascendens nach rechts und oben, urn 
sich dann in zwei Aste zu teilen Der eine Ast erstreckte sich vor dem rechten Bronchus 
hiluswiirts, urn sich dann zu normaler Weite zu verzweigen Der andere verlief zunachst 
schrag nach rechts oben, zog dann dicht tiber den rechten Bronchus hintiber und verastelte 
sich hinter dem Trachealbaum im Hilus der linken Lunge Eine ahnliche Beobachtung 
tiber abnormen Verlauf der linken Pulmonalarterie mit respiratorischer Obstruktion 
stammt von WITTENBORG, TANTIWONGSE u. ROSENBERG (1956). Hierbei fand sich bei 
dem 11 Wochen alten Kind Stenosierung des Tracheallumens im oberen Drittel. Auch im 
Oesophagus waren deutliche Eindellungen etwa in Hohe des Aortenbogens nachweisbar, 
bedingt durch die atypisch verlaufende linke Pulmonalarterie und die tiberkreuzende 
rechte Subklaviaarterie. Die A. pulmonalis verlief zwischen Trachea und Oesophagus. 
Der rechte Ast war normal. Der linke Ast erstreckte sich tiber den rechten Hauptbronchus 
hinter die Trachea, verlief vor dem Oesophagus und trat in den Hilus der linken Lunge 
hinter den Pulmonalvenen und Bronchien ein. In einem zweiten ahnlichen Fall fand sich 
eine Koarktation der Aorta. Weitere einschlagige Mitteilungen tiber diese Verlaufs­
anomalie stammen von MORSE u. GLADDING (1955); POTTS, HOLINGER U. ROSENBLUM 
(1954); WELSH U. MUNRO (1954). Kombinationen mit einseitigem Emphysem oder 
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Atelektasen durch Bronchusstenosen sind dabei gelaufig. An weiteren AnomaJien werden 
aberrierende GefaBe, persistierende obere Hohlvene, Dextroposition der Aorta, Ventrikel­
septumdefekt und andere Anomalien beschrieben. Besonders die ringfOrmigen Aorten­
und Pulmonalanomalien ftihren zur Strikturierung der Atemwege und des Oesophagus. 
Auch die Gruppe der von der Aorta entspringenden Pulmonalarterie mit Verlaufsrichtung 
nach der kontrpJateralen Seite kann zur Kompression von Trachea oder Oesophagus 
ftihren. Man findet hierbei ebenfalls andere GefaBanomalien im Bereich der Subclavia, 
Anonyma und der Carotis. So berichten HILLER u. MACLEAN (1957) tiber eine ringfOrmige 
Pulmonalarterie bei drei Kindern, wobei die linke A. pulmonalis wie in den vorher be­
schriebenen Fallen rechts der Mittellinie entsprang und nach dorsal bzw. links zwischen 
Trachea und Oesophagus hindurch verlief. Auch hier fand sich eine Eindellung des 
Oesophagus, die postoperativ nicht mehr nachweisbar war. Die Bariumbreipassage des 
Oesophagus hat demnach bei Verlaufsanomalien der PulmonalgefaBe diagnostische Be­
deutung. Weitere diagnostische Hinweiszeichen sind asymmetrische Vascularisierungen 
der Lungenfelder, die durch zusatzliche Thrombosierungen des atypischen GefaBes be­
dingt sein konnen. In allen derartigen Fallen von Minderdurchblutung sind broncho­
pulmonale arterielle Anastomosen die Regel. JACOBSON, MORGAN, ANDERSEN U. HUM­
PHREYS (1960) ftigen drei weitere Beobachtungen hinzu und tibersehen ein Weltschrift­
tum von 15 einschlagigen Fallen. Auch hier fand sich Stridor von Geburt an, zunehmende 
Atemstorung, Uberblahung der gesunden Lunge und Mediastinalwandern. 1m Oesophago­
gramm war eine Eindellung der hinteren Tracheal- und vorderen Oesophaguswand 
nachweisbar. Die Verlaufsanomalie der linken A. pulmonalis entsprach vollig den Vor­
befunden. Bei den tibrigen zwolf zitierten Fallen der Verfasser bestanden haufig weitere 
Fehlbildungen an der Trachea, an der V. cava, Herzfehler und GefaBmiBbildungen. Der 
Entstehungsmechanismus der Fehlbildung wird etwa in die 5.-6. Fetalwoche verlegt. 
Vollig gleichartige Verhaltnisse lagen im Fall von POTTS, HOLINGER U. ROSENBLUM (1954) 
bei einem Neugeborenen mit rechtsseitigem Emphysem und deutlicher Dyspnoe sowie 
Verlagerung von Herz und Mediastinum nach links vor. Die Operation bestatigte ein 
breites abnormes GefaB, welches den Hilus tiberkreuzte und die entsprechende Kompres­
sion hervorrief. Die linke Pulmonalarterie erstreckte sich kreisformig urn den rechten 
Bronchus und den unteren Teil der Trachea. Nach operativer Durchtrennung und ord­
nungsgemaBer Anastomosierung wurde die Stenose behoben. DOERR (1960) nennt unter 
den allgemeinen MiBbildungen der A. pulmonalis das Persistieren von beiden dorsalen 
Pulmonalisbogen, wobei zwei Ductus arteriosi entstehen. Die dorsalen Pulmonalarterien­
wurzeln konnen persistieren und stellen dann ein chirurgisches Problem dar, wobei mog­
licherweise die Ausbildung einer Nebenlunge die Entfaltung dieser hinteren Wurzeln 
begtinstigt. Die doppelseitige Persistenz des Ductus arteriosus Botalli schafft eine Sonder­
form der arteriellen Ringbildung. Beim Fehlen der ventralen Wurzeln oder bei der Resorp­
tion derselben entsteht der Truncus arteriosus aorticus, ein aortaler Pseudotruncus. Fehlt 
nur eine ventrale Wurzel oder ist diese zum bindegewebigen Strang umgewandelt, spricht 
man von einseitiger Pulmonalatresie. 

Weitere Beobachtungen erstrecken sich tiber den Nachweis des Ursprungs einer 
Pulmonalarterie, insbesondere der rechten A. pulmonalis, unmittelbar aus der Aorta 
ascendens. CARO, LERMANDA u LYONS (1957) steIIten acht Falle aus dem Schrifttum 
zusammen und ftigten einen eigenen hinzu. Rontgenologisch fand sich rechtsseitiger 
schmaler Hemithorax, Prominenz des Hilus, leichte Dextroposition des Herzens, Promi­
nenz des linken Herzrandes und des Pulmonalarteriensegmentes. Das Kardioangiogramm 
erbrachte eine deutliche Dilatation des Hauptstammes der A. pulmonalis und lediglich 
eine Ftillung der linken Pulmonalarterie und ihrer Aste mit bedeutender Erweiterung 
der GefaBe. Erst 8 sec spater kontrastierte sich die rechte Pulmonalarterie zugleich mit 
der aufsteigenden Aorta. Beim aberrierenden GefaB war das Kaliber proximal etwas 
starker als das einer normalen Pulmonalarterie. Die distalen Aste waren jedoch verengt. 
Eine wiederholte Kontrastdarstellung im Schragdurchmesser wies den Ursprung des 
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GefaBes von der Hinterwand der aufsteigenden Aorta unmittelbar am Beginn des Aorten­
bogens nacho Auch in den tibrigen vom Verfasser erwahnten acht Fallen entsprang jeweils 
die rechte oder linke Pulmonalarterie von der Aorta ascendens. Auch hierbei sind Kombi­
nationen mit anderen Anomalien des Herzens und der groBen GefaBe bekannt. Weitere 
ausftihrliche Angaben tiber aortale Ursprtinge der A. pulmonalis stammen von FINDLAY 
u. MAIER (1951) unter Einbeziehung von 17 Fallen der Weltliteratur. Einhergehend mit 
Pulmonalatresie oder partieller Versorgung nur einzelner Lungenlappen von der Pulmonal­
arterie finden sich isolierte Arterien von 5-9 mm Durchmesser, die von der Aorta ent­
springend dIe arter.elle Versorgung des Lungenparenchyms tibernahmen. Wiederum 
finden sich dabei auch andere MiBbildungen des Herzens. In einer weiteren Gruppe 
erfolgt die abnorme Blutversorgung von der abdominellen Aorta aus, so bei angeborener 
Pulmonalatresie oder partiellen Hypoplasien, mitunter auch bei Fallotscher Tetralogie. 
Weitere Beobachtungen beziehen sich auf abnorme Vascularisierungen von der linken 
A. subclavia und der A. anonyma aus. Auch CLAIBORNE u. HOPKINS (1956) schildern 
eine eindrucksvolle eigene Beobachtung tiber abnorme Kommunikation zwischen Aorta 
und A. pulmonalis. Hier zeigte sich bereits auf der Nativaufnahme ein prominentes 
GefaB im rechten Unterfeld mit vermehrter Vascularisierung. Der Herzkatheterismus 
erbrachte den Nachweis eines Links-Rechts-Shunts. Die Kardioangiographie bestatigte 
die fehlende Ftillung der rechten Pulmonalarterie, wahrend sich 15 sec p.i. eine deutliche 
Kontrastierung von der A. descendens aus in die Basis der rechten Lunge nachweisen 
lieB. Operativ wurde der Nachweis einer Arterie von 1 em Durchmesser geftihrt, die von 
der Aorta entstammte und zum rechten Unterlappen verlief. Zahlreiche stark gefUllte 
BlutgefaBe bedeckten die Oberflache des rechten Unterlappens. Die diagnostische Be­
deutung der thorakalen Aortographie ftir den Nachweis des aberrierenden GefaBes bzw. 
der kollateralen GefaBversorgung wird aus diesen Untersuchungen ersichtlich. Isolierte 
GefiiBmiBbildungen und Ursprungsanomalien der A. pulmonalis kommen vor, ohne daB 
embryonale Fehlentwicklungen des Lungenparenchyms nachweisbar sind. In anderen 
Fallen finden sich jedoch isolierte pulmonale Anomalien im Sinne der Nebenlunge (akzes­
sorische Lunge) bzw. pulmonalen Sequestration. GIESE (1960) definiert die Nebenlunge 
als zusatzliche Bildung von Lungengewebe mit eigenem Bronchus, das mit dem Bronchial­
system der tibrigen Lunge nicht in Verbindung steht und aus der Aorta eine eigene 
GefaBversorgungerhalt. Die Nebenlungen liegen vorwiegend links paravertebral zwischen 
Zwerchfell und Unterlappen, seltener rechts, gelegentlich auch unter dem Zwerchfell im 
Abdomen (Bauchlunge) mit oder ohne gleichzeitigem Zwerchfelldefekt. An den Arterien 
fallen Wandverdickungen nach Art der Sperrarterien auf. UNGEHEUER u. DALICHAU 
(1962) definieren die intralobare Sequestration als Ubergangsstellung zwischen GefaB­
anomalien und ExzeBbildungen der Lunge, die damit embryologisch in die Mitte zwischen 
GefiiBhypo- und -aplasien einerseits und Nebenlungen = aberrante Lungenlappen, 
teratoide und ektopische GeschwUlste und Organanlagen andererseits gestellt wird. 
PRYCE, SELLORS u. BLAIR (1947) bezeichnen diese Anomalie ebenfalls als Kombination 
von abnormer GefaBversorgung eines bestimmten Lungenbezirkes mit einer kongenitalen 
broncho-pulmonalen Veranderung des zu der abnormen Arterie gehorenden Lungen­
abschnittes. Allerdings ist die Bezeichnung Sequestration offenbar nicht sehr glticklich 
gewahlt, da es sich im Sinne der Definition nicht urn echte Sequester handelt. Patho­
logisch-anatomisch finden sich cystisch degeneriertes Lungengewebe und gekammerte 
Hohlraumsysteme mit bronchiektatischem, pseudotumorosem oder absceBartigem Cha­
rakter. In das sequestrierte Gebiet zieht ein aus der Aorta thoracalis oder abdominalis, 
nur selten aus einem anderen arteriellen Stamm der Aorta entspringendes aberrierendes 
GefaB von wechselnder GroBe. Klinisch finden sich nicht selten rezidivierende pneumoni­
sche Infektionen, deren Ursprung haufig verkannt wird. PISTOLESI u. SERVELLO (1959) 
stellen fest, daB das arterielle anomale GefaB, welches von der Aorta ascendens oder oberen 
Abdominalaorta bzw. ihren Asten entspringt und das sequestrierte Lungenparenchym 
vascularisiert, fast immer mehrere Anastomosen mit den Bronchialarterienasten und damit 
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mit dem Pulmonalarteriensystem aufweist. Der endarterielle pulmonale Druck ist dadurch 
in der Regel gesteigert und ftihrt zur vorzeitigen Sklerose. Der venose Riick£luB des 
GefaBes kann sich tiber den Lungenweg oder die V. azygos erstrecken. Auch hier sind 
embryonale Anastomosen moglich, die sich nicht zurtickgebildet haberl. Die Mehrzahl 
der Beobachtungen wird anlaBlich einer Operation erhoben, weil in diesem Bezirk ent­
ztindliche chronische Prozesse, die eine Lobektomie erfordern, die Regel sind. Die pra­
operative Diagnostik ist selten; jedoch ist sie bei gezielter Anwendung aller Untersuchungs­
verfahren einschlieBlich der Tomographie und Kardio-Pulmonangiographie sowie der 
retrograden Aortographie durchaus moglich. 1m Nativbild finden sich umschriebene 
Infiltrationen vorwiegend des Unterlappens, insbesondere im postero-basalen Segment, 
wo umschriebene Atelektasen mittels Schichtaufnahme nachgewiesen werden konnen. 
Die Bronchographie ergibt viel£ach multiple Cystenbildungen, jedoch hat die Masse des 
Kontrastmittels nicht immer Zugang zum sequestrierten Bezirk. PISTOLESI u. SERVELLO 
wiesen mittels transhumeraler Aortographie in Hohe von D 10 einen entspringenden Ast 
mit etwa doppelter Dicke des Kalibers der Intercostalarterie nach, der an der Zonengrenze 
der Sequestration endete. Venose Ab£ltisse waren nicht nachweisbar. Nach den Unter­
suchungen von ABBEY SMITH (1956) zeigt die Pulmonangiographie leichte Veranderungen 
der Segmentaste der Pulmonalarterien im Grenzbereich der sequestrierten Zone mit Ver­
lagerungen oder Schlangelungen. Dieser Befund ist jedoch nicht spezifisch; entscheidend 
ist der Nachweis im Lavo-Angiogramm [DE GASPERIS u. DE NICOLAI (1953); PAPILLON, 
JAUBERT DE BEAUJEU, PINET, BETHENOD u. LATREILLE (1957)]. Die Aortographie ist 
jedoch die beste Methode zum Nachweis der arteriellen Anomalie [KENNEY u. EYLER 
(1956); PINNEY u. SALVEY (1957); AINSWORTH (1958)]. GEBAUER u. MASON (1959) sind 
der Ansicht, daB pulmonale Angiogramme gerade bei dieser Anomalie haufig falsch 
interpretiert werden. Wenn das Kontrastmittel eine Pulmonalarterie nicht aufftilIt, so 
bedeutet dies lediglich, daB eine ungentigende Konzentration vorliegt bzw. der Blutstrom 
verhaltnismaBig statisch oder sogar in entgegengesetzter Richtung flieBt, weil seine Quelle 
zahlreiche broncho-pulmonale arterielle Anastomosen sein konnen. Aus dem einseitigen 
Fehlen der A. pulmonalis im Pulmonangiogramm darf somit nicht die Fehldiagnose einer 
Lungenagenesie bzw. GefaBaplasie gesteIlt werden. Die diagnostische Bedeutung der 
Aortographie wird damit wiederum in den Vordergrund gestellt. Hierdurch lassen sich 
auch zahlreiche groBkalibrige Anastomosen der Bronchialarterien nachweisen. GEBAUER 
u. MASON (1959) berichten tiber 96 FaIle, von denen 83 eine Vorgeschichte von signifikanter 
pulmonaler Infektion aufwiesen. Nur drei Falle werden von den Verfassern jedoch als 
wirkliche kongenitale Anomalien bezeichnet. Aberrierende Lungenanomalien im Sinne 
der sog. Nebenlunge sind nach GEBAUER u. MASON seltener als die akzessorischen Typen. 
1m Falle von AINSWORTH (1958) zeigte das Aortogramm nach F/2 sec breite GefaBe, die 
von der Abdominalaorta durch das rechte Zwerchfell zum rechten Unterlappen zogen. 
Operativ fand sich ein normaler rechter Oberlappen mit normalem Bronchus, der Mittel­
lappen fehlte, der rechte Unterlappen war abnorm. Er war teilweise atelektatisch und 
von dickwandigen GefaBen durchsetzt, die durch das Zwerchfell den Lappen versorgten. 
Auch die untere Lungenvene war kurz und mtindete in die untere Hohlvene. Dextro­
position mit Ausftillung der rechten Thoraxseite durch das Herz und Sinistroposition der 
Aorta kennzeichneten das Bild. Weitere Beobachtungen stammen von WHYMAN 
(1954) sowie FULTON (1954). Die Diagnosestellung der intrapulmonalen Sequestra­
tion wird zusammenfassend an Hand von sieben Fallen durch folgende Symptome erlautert: 
Vorhandensein eines cystischen Infiltrationsbezirkes im medialen Anteil eines Lungen­
unterlappens, meist links, geringe Neigung zu Veranderung des radiologischen Aspektes, 
Darstellung einer abnormen Arterie mittels Tomographie, Kardio-Pulmonangiographie 
oder Aortographie, bronchographischer Nachweis des Fehlens einer oder mehrerer Bron­
chusverzweigungen, Verlagerung anderer Bronchialaste durch die MiBbildung, angio­
graphischer Nachweis des Fehlens eines oder mehrerer .Aste der A. pulmonalis und der 
mangelhaften Durchblutung des sequestrierten Segmentes, verspatete und andauernde 
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Fiillung der Lungenvenen im Gebiet des Segmentes, Kontrastfiillung dieser Lungenvenen 
bei der Aortographie. 

Unter den weiteren Anomalien im Bereich der A. pulmonalis sind Urspriinge der 
Coronararterien aus diesem GefaB zu erwahnen. DOERR (1960) hat hieriiber zusammen­
fassend berichtet. KAUNITZ (1947) fand bei 10800 Sektionen zweimal Ursprung der 
linken Coronararterie aus der A. pulmonalis. In seiner Zusammenstellung von 25 Fallen 
wird das unterschiedliche Lebensalter bis zu 64 Jahren mit dem Umfang eines jeweils 
zur Ausbildung gekommenen Kollateralkreislaufs erklart. Es kommt auch vor, daB die 
linke Coronararterie ihren Ursprung aus dem rechten Hauptast der A. pulmonalis nimmt. 
Der Ursprung der rechten Coronararterie aus der A. pulmonalis scheint dagegen sehr 
selten zu sein. Auch akzessorische Kranzarterien mit Ursprung aus der Pulmonalis 
kommen vor. Wahrend bei Fehlabgang beider Coronararterien der Tod meist schon in 
der ersten Lebenswoche erfolgt, kann der isolierte Fehlabgang der rechten Coronararterie 
offenbar zeitlebens vertragen werden, wie aus drei von GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN U. 

SCHAEDE (1960) zitierten Fallen hervorgeht. Beim Abgang der linken Coronararterie 
aus der A. pulmonalis ist der linke Ventrikel stets erheblich vergroBert, der rechte Ven­
trikel normal. Der Kollateralkreislauf entscheidet iiber das Schicksal der Patienten. Bei 
Sauglingen und Kleinstkindern wird die Diagnose aus der rontgenologisch nachweis­
baren Linksdilatation und dem EKG-Befund im Sinne eines "Vorderwandinfarktes" 
gestellt. Die Darstellung der Coronararterien ist mittels gezielter Coronarographie mog­
lich, wobei die Diagnose per exclusionem gestellt werden kann, indem nur eine, namlich 
die rechte Coronararterie, sich fiillt. Einschlagige Beobachtungen iiber den Abgang der 
linken Coronararterie aus der rechten Pulmonalarterie stammen von KRESBACH, FOSSEL 
U. BAUER (1961); KUZMAN, YUSKIS U. CARMICHAEL (1959) sowie MASEL (1960). Typisch 
ist bei diesen im Sauglingsalter durchaus diagnostizierbaren Veranderungen die ausge­
pragte fast aneurysmatische Linksdilatation und die permanente Ischamie im Vorder­
wandspitzenbereich bei der Auswertung der Herzstromkurve. Bemerkenswert ist, daB 
KUZMAN, YUSKIS U. CARMICHAEL innerhalb von 5 Monaten drei einschlagige Falle beob­
achteten. MASEL erwahnt, daB 1960 iiber 50 Fallberichte vom Ursprung der linken 
Coronararterie aus der Pulmonalarterie bekannt sind. In seinem Fall entsprang die 
linke Coronararterie aus der rechten Pulmonalarterie eines 31/ 2 Wochen alten Sauglings, 
der iiberdies eine Fallotsche Tetralogie hatte. 

2. Spezielle FehJbildungen 

a) Aplasie und Hypoplasie der A. pulmonalis 

Die Fehlbildungen der Lungenarterie haben in den letzten Jahren zunehmende Be­
deutung erlangt und werden seit der gezielten Anwendung von Tomographie und Angio­
graphie zweifellos sicherer und haufiger diagnostiziert als friiher. KROKER hat 1948 eine 
detaillierte Beschreibung von einseitigen GefiiBhypoplasien der Lungen gegeben und 
MAD OFF 1952 das einseitige Fehlen der Pulmonalarterie angiokardiographisch nachge­
wiesen. In den darauffolgenden Jahren wurden die kasuistischen Berichte iiber diese 
LungengefaBanomalie immer haufiger. Uber die klinischen Daten und embryologischen 
Hypothesen wurde zusammenfassend von GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN U. SCHAEDE 
(1960) berichtet. Nach dem Schweregrad und der Ausdehnung der Fehlentwicklung 
kann mit BOCK, RICHTER, TRENCKMANN U. HERBST (1963) am besten untergliedert 
werden in 1. Lungenagenesie mit Aplasie der zugehorigen Pulmonalarterie, 2 isolierte 
Aplasie einer Lungenarterie, die haufig mit zusatzlichen Anomaliendes Herzens und der 
groBen GefiiBe vorkommt, 3. einseitige Hypoplasie der A. pulmonalis oder ihrer .Aste. 
Die einseitige Aplasie del' A. pulmonalis ist allerdings sehr haufig mit einer Agenesie 
der Lunge verbunden, zumindest ist praktisch bei Aplasie oder Hypoplasie einer Lungen­
arterie immer eine Unterentwicklung oder Fehlentwicklung der zugehorigen Lunge nach­
weisbar [FISHER u. VAN Epps (1958)]. Nach GIESE (1960) ist unter Agenesie oder Aplasie 
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der Lunge das Fehlen der ganzen Lungenanlage zu verstehen. Dabei fehlt der Haupt­
bronchus vollstandig oder ist als kleine Vorwolbung der Trachea mit einem kurzen blinden 
Fortsatz entwickelt. Lungenarterien und Lungenvenen sind ebenfalls nur rudimentar 
angelegt oder fehlen, ein Pleuraraum ist vorhanden. Die andere Lunge hypertrophiert 
in der Regel kompensatorisch und ftillt haufig die kontralaterale Thoraxhalfte weitgehend 
aus. Die Agenesie einer Lunge ist oft mit anderen MiBbildungen, insbesondere sol chen 
des Herzens gekoppelt. Die reine Lungenagenesie, d.h. ein volliges Fehlen von Bronchus 
und Parenchym, ist offenbar sehr selten. Mit WHYMAN (1954) muB daher letztlich zur 
Sicherung der Diagnose Lungenagenesie eine Bronchographie bzw. Bronchoskopie erfol­
gen, urn den blinden BronchialverschluB und den Parenchymausfall nachzuweisen. Beim 
Nachweis normaler Bronchien handelt es sich nicht urn eine Agenesie, sondern allenfalls 
urn eine Hypoplasie der betreffenden Lunge. DUROUX (1958) weist darauf hin, daB bei 
der Diagnosestellung bronchoskopischer und bronchographischer Befund auch dann noch 
tauschen kann, wenn narbige Stenosen, die bei Hypoplasien auf entztindlicher Grundlage 
nicht selten sind, vorhanden sind. Somit ist letztlich der angiographische Nachweis des 
Fehlens der A. pulmonalis und der Nachweis des Nichtvorhandenseins einer vikariieren­
den arteriellen Versorgung aus den Systemarterien ftir die Diagnose Lungenagenesie ent­
scheidend. Uber die nahere Differenzierung der parenchymbedingten Fehlbildungen von 
Lungenagenesie und Hypoplasie wird im Bd. IX dieses Handbuches berichtet. Es sei 
jedoch darauf hingewiesen, daB zwischen volliger Agenesie und verschiedenen Formen 
der Hypoplasie von Lunge und A. pulmonalis flieBende Ubergange bestehen. 

Zahlreiche Einzelarbeiten mit Ubersichten tiber das Weltschrifttum haben zur ront­
genologischen Differenzierung der A plasie der A. pulmonalis beigetragen. N ach BEUTEL 
u. STRNAD (1936) sind 1927 erst elf FaIle bekannt gewesen. INGRAM, HUDSON u. DAVIS 
fan den 1950 rund 55 Mitteilungen tiber angeborenen Lungenmangel. 1955 schatzen STUTZ 
u. VIETEN die bisher veroffentlichten FaUe auf etwa 100. In der Tat ist besonders in den 
letzten Jahren eine Zunahme von Einzelpublikationen tiber diese Anomalie unverkennbar. 
HULSHOFF u. KALVELAGE (1959) beobachteten beispielsweise innerhalb von 3 Jahren bei 
drei Erwachsenen eine Pulmonalisaplasie. Diese Zahl ist bei tiber 30000 Lungenunter­
suchungen in diesem Zeitraum erstaunlich hoch. Es ist anzunehmen, daB auch heute 
noch manche FaIle dieser Art rontgenologisch verkannt werden und unter der Fehldiagnose 
einseitige Pleuraschwarte bzw. Atelektase einhergehen. Differentialdiagnostisch kommen 
ferner Zwerchfellhernien und Zustande nach Bronchusrupturen mit sekundaren Alteratio­
nen in Betracht [STANEK u. LUKL (1960)]. Auch einseitige Lungenresektion mit Ver­
ziehung der Mediastinalorgane muB erwogen werden. Die Stellung einer Fehldiagnose 
ist verstandIich, wenn man sich die durch den Parenchymschwund der Lunge und die 
Verlagerung des Herzens und der groBen GefaBe sowie die kongenitale Hypoplasie der 
betreffenden Thoraxhalfte hervorgerufene Asymmetrie und starke Verminderung der 
Strahlentransparenz vor Augen halt. Andererseits besteht bereits bei Interpretation der 
Summationsaufnahme des Thorax durchaus die Moglichkeit der Diagnosestellung. Die 
Analyse der rontgenologisch nachweisbaren Veranderungen muB daher yom Nativbild 
ausgehen und dann erst die Ergebnisse der Spezialuntersuchungen berticksichtigen. 

Uber die rontgenologische Sym ptomatologie der Aplasie der A. pulmonalis liegen im 
Schrifttum ziemIich tibereinstimmende Angaben vor [GRosSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. 
SCHAEDE (1960); STEINBACH, KEATS u. SHELINE (1955); MARTINS, JOB, DE OLIVEIRA, 
ILHA, SAINT PASTOUS u. DIAS CAMPOS (1955); WHYMAN (1954); MADOFF, GAENSLER u. 
STRIEDER (1952); FISHER u. VAN Epps (1959); ANDERSON, CHAR u. ADAMS (1958); TORI 
u. GARUSI (1959); PAPILLON, JAUBERT DE BEAUJEU, FINET, BETHENOD u. LATREILLE 
(1957); SCHNEIDERMAN (1958); ELDER, BROFMAN, KOHN u. CHARMS (1958); STEINBERG, 
DOTTER u. LUKAS (1953); TABAKIN, HANSON, ADHIKARI u. MILLER (1960); HEINTZEN u. 
TESKE (1960); ALEXANDER, FIGIEL u. CLASS (1955); STEINBERG u. FINBY (1956); 
BRESCIA, AMERMAN u. SHARMA (1960); BORSANYI (1960); HEPNER (1934); BOCK, MICHEL 
u. HERBST (1958); BOCK u. WEINGARTNER (1959); CSERE, KIS-VARDAY u. PATAKI (1961); 
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SA VIEIRA (1960); MAIER (1954); BARIETY u. CHOUBRAC (1960); JANIN (1960); OVER­
WATER (1957); RUDHE u. ZETTERQVIST (1959); RUBIN u. STRAUSS (1960); SMITH u. BECH 
(1958); BOCK, RICHTER, TRENCKMANNU. HERBST (1963); EMANUEL u. PATTINSON (1956); 
SMART u. PATTINSON (1956)]. Pathologisch-anatomische Berichte tiber einseitiges Fehlen 
einer A. pulmonalis stammen von DOERING (1944); AMBRUS (1936); MILLER (1937) sowie 
MULLER (1927). Das Nativbild der Lunge wird gepragt durch den schmalen Hemithorax 
der kranken Seite mit engen Intercostalraumen, angehobenem Zwercbfell und Verlagerung 
von Herz und Mediastinum zur befallenen Seite. Zwerchfellhochstand und verminderte 
Expansion sind kennzeichnend. Die Asymmetrie wird besonders gut durch Schichtauf­
nahmen zur Darstellung gebracht. 1m FaIle einer Lungenhypoplasie lassen sich tomo­
graphisch Lungensegmente oder rudimentare Lappen, die entztindlich oder atelektatisch 
verandert sein konnen, nachweisen [HEINTZEN u. TESKE (1960)]. Narbige oder kalkdichte 
Veranderungen werden jedoch in der Regel nicht gefunden. Als weiteres typisches Kenn­
zeichen ist die Verlagerung des Herzens und der iibrigen Mediastinalorgane zur befallenen 
Seite - Dextro- bzw. Sinistroposition des Herzens - hervorzuheben. Meist findet sich 
dabei eine deutliche GroBenzunahme des Herzens im Querdurchmesser, die wohl vor­
wiegend durch Dilatation des rechten Ventrikels auf Grund der einseitigen Lungendurch­
blutung sowie die aortopulmonale bzw. broncho-pulmonale Kollateralversorgung hypo­
plastischer Lungenabschnitte zu erklaren ist. Dariiber hinaus spielen angeborene Kardio­
Angiopathien bei der Konfiguration des Herzens eine weitere Rolle. Aus der Herzverlage­
rung, dem fehlenden oder kaum vorhandenen, meist verdichteten restlichen Lungenparen­
chym und dem schmalen Hemithorax ergibt sich somit ein ziemlich charakteristisches 
Bild. Die weitere Strukturanalyse der befallenen Seite mittels Hartstrahltechnik und 
Schichtaufnahme wird durch das Fehlen der betreffenden A. pulmonalis und der ent­
sprechenden HilusgefaBe gekennzeichnet. Mitunter findet sich im Schichtbild ein Netz­
werk von kleinen GeHiBen, das offensichtlich durch verzweigte kollaterale Bronchial­
arterien hervorgerufen wird [WHY MAN (1954)]. Bei Lungenagenesie wird jegliche GefaB­
struktur vermiBt. Weitere Symptome sind Mediastinalpendeln zur befallenen Seite und 
mehr oder weniger ausgepragte Herniierung der gesunden, kompensatorisch meist ver­
groBerten Lunge in den hypoplastischen Hemithorax. An letzterem sind haufig besonders 
enge Intercostalraume auffallend. Zusatzlich werden Rotationen des Herzens beobachtet. 
Die weitere Analyse befaBt sich mit der GefiiBstruktur der kontralateralen Lunge. Hier 
wird iibereinstimmend die kompensatorische Dilatation der gesunden A. pulmonalis und 
eine deutlich verstarkte Vascularisierung der Peripherie hervorgehoben. Bereits im Uber­
sichtsbild ist die entsprechende Hiluszeichnung in der Regel verstarkt, der Durchmesser 
der A. pulmonalis im Seitenbild ungewohnlich groB [MARTINS, JOB, DE OLIVEIRA, ILHA, 
SAINT PASTOUS u. DrAS CAMPOS (1955)]. Besonders auf der Schichtaufnahme sind diese 
KalibervergroBerungen gut nachweisbar. Damit ist mit FISHER u. VAN Epps (1959) die 
Differenz in der Vascularisierung der beiden Lungenfelder ein sehr bedeutsames diagnosti­
sches Zeichen. Die kompensatorische Dilatation des kontralateralen Hauptstammes der 
A. pulmonalis ist bereits auf der Summationsaufnahme deutlich nachweisbar. Allerdings 
ist an dieser Stelle darauf hinzuweisen, daB derartige Veranderungen auch nach Lungen­
resektionen gelaufig sind, so daB hier wiederum differentialdiagnostische Uberlegungen 
angestellt werden mtissen. 

Die Kardio-Pulmonangiographie ist letztlich die entscheidende Untersuchungsmethode 
zum Nachweis der Aplasie der A. pulmonalis; sie erbringt jedoch in Zweifelsfallen nicht 
unbedingt AufschluB dartiber, ob eine vollige Lungenagenesie oder -hypoplasie vorliegt. 
Hier ist neben der Aortographie zum Nachweis aorto- oder broncho-pulmonaler Kollateral­
gefaBe bzw. zur Darstellung einer aberrierenden A. pulmonalis aus der Aorta auch die 
Bronchographie hinzuzuziehen. Auch erlaubt die alleinige Lungenangiographie nicht immer 
eine Entscheidung dartiber, ob es sich urn eine erworbene oder angeborene Anomalie 
handelt. So sind Abgrenzungsschwierigkeiten gegeniiber einem Tumor mit Ausfall der 
A. pulmonalis oder gegentiber einer vollig zerstorten Lunge bekannt. Es ist mit HEINTZ EN 
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U. TESKE (1960) des weiteren auf die "scheinbare" Lungenarterienaplasie mit akzessorischen 
GeHiBen aus der Aorta ascendens bzw. dem Truncus brachiocephalicus hinzuweisen, die 
gegentiber der echten Aplasie der rechten Lungenarterie durch Entwicklungsstorung des 
proximalen und distalen Anteils des ventralen Sprosses der 6. Kiemenbogenarterie abzu­
grenzen ist. Zur Di££erenzierung dieser Unterschiede ist die Aortographie somit praktisch 
unentbehrlich. Der angiographische Befund des Fehlens einer Pulmonalarterie ist im 
tibrigen recht typisch. So berichten MARTINS, JOB, DE OLIVEIRA, ILHA, SAINT PASTOUS 
U. DIAS CAMPOS (1955), daB sich bei Aplasie der rechten Pulmonalarterie die linke A. pul­
monalis mit einigen au££allig rechtsseitig horizontal gestreckten Asten verzweigte, die 
parasternal verliefen und dort die mediale Grenze der linken Lunge anzeigten, welche 
den Mediastinalspalt o££ensichtlich nach rechts verlagerte. In den Fallen von WHYMAN 
(1954) war ebenfalls der Abbruch des Pulmonalisstammes auf der befallenen Seite typisch, 
desgleichen bei den Beobachtungen von FISHER u. VAN Epps (1959) sowie den tibrigen 
oben aufgeftihrten Autoren. Bedeutsam ist ferner der angiographische Nachweis der 
kompensatorischen Mehrdurchblutung und verstarkten Vascularisatibn sowie die Aus­
dehnung des GefaBnetzes im Bereich der herniierten Lungenabschnitte. 

Die modernen Spezialuntersuchungen ergeben eine deutliche Haufung von sonstigen 
kongenitalen Kardio-Angiopathien in Verbindung mit der Aplasie der A. pulmonalis 
[STEINBACH, KEATS U. SHELINE (1955); TORI U. GARUSI (1959); HEINTZEN U. TESKE 
(1960); STEINBERG (1958); BARRETT U. WALKER (1958); GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN U. 

SCHAEDE (1960)]. Als solche sind zu erwahnen: Truncus arteriosus communis mit ein­
seitiger Aplasie, persistierender Ductus Botalli, Vorhofseptumdefekt, Fallotsche Tetra­
logie, die nach TORI u. GARUSI, welche 80 FaIle von einseitiger Aplasie au££tihren, haufig 
mit linksseitigem Fehlen der A. pulmonalis einhergeht; des weiteren werden erwahnt: 
aorto-pulmonales Fenster, Isthmusstenose der Aorta, o££enes Foramen ovale, Dextro­
kardie. GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN U. SCHAEDE (1960) beschrieben Kombinationen mit 
Vorhofseptumdefekt zweimal, mit der Fallot-Gruppe zwolfmal sowie peripherer Pulmonal­
stenose und Ventrikelseptumdefekt ein- bzw. dreimal. In diese Gruppe der kombinierten 
Kardio-Angiopathien sind allerdings auch Hypoplasien der A. pulmonalis und ihrer Aste 
weitestgehend einzu beziehen. 

Ebenso wie die Bronchographie bzw. Bronchoskopie hat der angiographische Nachweis 
aorto- bzw. broncho-pulmonaler Anastomosen diagnostische und di££erentialdiagnostische 
Bedeutung zur Abgrenzung der Lungenhypoplasie von der totalen Agenesie der Lunge. 
Das Vorhandensein derartiger Kollateralkreislaufe wurde von zahlreichen Autoren be­
schrieben [Bopp (1949); STEINBACH, KEATS U. SHELINE (1955); WHYMAN (1954); FISHER 
U. VAN Epps (1959); ANDERSON, CHAR U. ADAMS (1958); TORI U. GARUSI (1959); ASCENZI 
U. GUALDI (1953); MULLER (1927); ELDER, BROFMAN, KOHN U. CHARMS (1958); TABAKIN, 
HANSON, ADHIKARI U. MILLER (1960); ARVIDDSON, KARNELL U. M0LLER (1955); HEINTZEN 
U. TESKE (1960); STEINBERG, DOTTER U. LUKAS (1953); BARRETT U. WALKER (1958); 
SCHNEIDERMAN (1958); ORELL, KARNELL U. WAHLGREN (1960); STEINBERG U. FINBY 
(1956); GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN U. SCHAEDE (1960)]. Wie bereits erwahnt, sind 
mitunter auf der Hartstrahl-Nativaufnahme unregelmaBige vasculare Strukturen in der 
hypoplastischen Lunge abzugrenzen, die broncho-pulmonalen Kollateralarterien ent­
sprechen konnen. Die BronchialgefaBe sind dann haufig stark erweitert und geschlangelt. 
Der starke Systemdruck der Bronchialarterien kann zu einer erheblichen Uberlastung 
des restlichen Lungenparenchyms ftihren, so daB moglicherweise die Indikation zur 
Lobektomie gegeben ist. WYMAN (1954) fand in der Spatphase des Angiogramms, nach 
Anfarbung der Aorta, auBerst feine Netzwerke vascularer Strukturen im Bereich der 
befallenen Lunge, bedingt durch erweiterte Bronchialarterien. Auch FISHER u. VAN Epps 
(1959) ftihrten den angiographischen Nachweis der Kollateralversorgung. ANDERSON, 
CHAR U. ADAMS (1958) beschrieben multiple feine KollateralgefaBe nach retrograder 
Aortographie, die, von der Aorta ausgehend, die rechte Lunge versorgten. Sie schilderten 
vor allem ein groBeres GefaB aus der linken Subclavia, das sich bis zur rechten Thoraxseite 
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Abb. 17a-d. Aplasie der linken A. pulmonalis und Lungenvenen im 
Nativbild und Kardio-Pulmonangiogramm (nach BOCK, RICHTER, 

TRENCKMANN u. HERBST) 

erstreckte. MULLER (1927) er­
wahnt ebenfalls eine vikariie­
rende Blutversorgung derrech­
ten Lunge aus del' A. subclavia 
bzw. einer a typischen Arterie 
im Ursprungsgebiet del' A. sub­
clavia. HEINTZEN u. TESKE 
(1960) haben an Hand einer 
Literaturtibersicht von 71 Fal­
len festgestellt, daB eine akzes­
sorische GefaBversorgung von 
del' Aorta und ihren verschie­
denen Asten, dem Truncus, del' 
A. subclavia, yom Bauchraum 
usw. immer wieder vorzufinden 
ist. Am haufigsten geht das 
vikariierende GefaB von del' 
Aorta ascendens aus, so auchim 
Falle von Bopp (1949). Bei 
rechtsseitiger Lungenarterien­
aplasie und Linksaortenbogen 
wird eine akzessorische GefaB­
versorgung del' rechten Lunge 
etwa in del' Halfte del' Falle 
beobachtet, bei linksseitiger 
Aplasie und linksseitigem Aor­
tenbogen sowie bei rechtsseiti­
gel' Aplasie und Rechtsaorten­
bogen wurde niemals eine zu­
satzliche GefaBversorgung aus 
del' Aorta ascendens bzw. yom 
Aortenbogen aus beschrieben. 
Bei linksseitiger Aplasie und 
Rechtsaortenbogen fand sich 
indes ein accessorisches GefaB 
zur linken Lunge etwa mit del' 
gleichen Haufigkeit wie bei 
rechtsseitiger Aplasie und 
Linksaortenbogen. Auf die Be­
sonderheiten del' embryologi­
schen Fehlentwicklung und del' 
verschiedenen Varianten diesel' 
Anomalie wurde insbesondere 
von HEINTZEN u. TESKE (1960) 
hingewiesen. SCHNEIDERMAN 
(1958) beschrieb eine abnorme 
Arterie, die bei rechtsseitiger 
Aplasie von del' Aorta ascen­
dens zum rechten Hilus ftihrte 
und als abnorme rechte Pulmo­
nalarterie angesehen wurde. Die 
Kombination del' Pulmonangio­
graphie mit del' retrograden 



Aortographie und del' 
Bronchographie ist 
demnach eine gute Dif­
ferenzierungsm ogli ch­
keit zwischen Lungen­
agenesie und -hypo­
plasie. 

Die H ypoplasie der 
A. pulmonalis und ihrer 
Aste, insbesondere die 
einseitige Hypoplasie, 
ist grundsatzlich als 
mildere Variante del' 
aplastischen Fehlent­
wicklung von Lungen­
arterien zu bezeichnen. 
Es handelt sich urn eine 
anlagebedingte Asym­
metrie in del' Entwick­
lung del' LungengefaBe. 
Wie LONGIN (1960) a us­
fiihrt, kann die Hypo-
plasie aIle Aste einschlieBlich del' 
Hauptarterie einer Lungenseite 
betreffen, sie kann sich abel' auch 
auf einen einzelnen Pulmonalisast 
beschranken. Wie die Aplasie ist 
auch die einseitige Hypoplasie 
haufig mit Herz- odeI' Lungen­
anomalien vergesellschaftet. Hier 
ist VOl' allem die Fallotsche 
Tetralogie zu erwahnen, bei del' 
anstatt del' iiblichen doppelseiti­
gen Hypoplasie nul' eine Pulmo­
nalarterie eng sein kann, wahrend 
die andere dilatiert odeI' normal 
weit ist. Auch Pulmonalstenosen, 
Septumdefekte und andere ange­
borene Herzveranderungen kon­
nen mit einer asymmetrischen 
Weite del' Pulmonalarterien ein­
hergehen. Die minderdurchblu­
tete Lunge ist haufig kleiner als 
normal, so daB eine Mediastinal­
verlagerung in die helle Seite und 
ein Zwerchfellhochstand ahnlich 
wie bei del' Aplasie resultieren 
konnen. Diese Befunde weisen auf 
eine gleichzeitige Lungenhypo­
plasie hin. Pulmonalishypoplasie 
kann auch mit Lungenverande­
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Abb. 170 

Abb.17d 

rungen einhergehen, wobei universelle einseitige Rarefizierung des GefaB- und Bronchial­
baumes mit vermehrter Helligkeit del' Lungenfelder resultiert und zugleich ein auffallig 
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kleiner Hilus gefunden wird. Dabei kann die Lunge insgesamt hypoplastisch oder normal 
groB sein. Ferner konnen die Veranderungen die gesamte Lunge oder auch nur einen einzel­
nen Lappen betreffen. Die Bronchographie ergibt meist eine normale Verzweigung und 
normalen Verlauf der Bronchien, die aber ein engeres Kaliber aufweisen und entsprechend 
verkiirzt erscheinen. Auf die asymmetrische Ausbildung der Lungenstrombahn wiesen 
1938 DAHM u. SCHMITT hin, KROKER beschrieb 1948 derartige Veranderungen an neun 
Patienten, von denen fiinf Bergleute eine einseitige Silikose, namlich der normal durch­
bluteten Lunge, aufwiesen. DE MARTINI u. BALESTRA erkannten 1951, daB der einseitig 
vermehrten Lungenhelligkeit mit dem "leeren" Hilus auch eine Hypoplasie der zentralen 
GefaBe und Bronchien zugrunde liegen miisse, weshalb sie die Veranderungen als "Pseudo­

Abb. 18. Hypoplasie der rechten A. pulmonalis mit "einseitig 
heller Lunge". Amputation des rechten unteren Hauptastes der 

A. pulmonalis 

emphysem" bzw. "idiopathische 
Lungenatrophie" yom echten Em­
physem abgrenzten. LAUR u. WED­
LER (1955) haben die von ihnen be­
zeichnete einseitig helle Lunge an 
Hand von zehn Fallen charakteri­
siert und 17mal eine kongenitale 
Hypoplasie festgestellt, die sich 
9mal auf die linke, 8mal auf die 
rechte Lunge erstreckte. Inzwischen 
sind Mitteilungen iiber einseitige 
Hypoplasien verhaltnismaBig zahl­
reich erschienen, wobei wiederum 
Tomogra phie und Angiogra phie eine 
wesentliche diagnostische Rolle 
spielen [BELCHER, CAPEL, PATTIN­
SON u. SMART (1959); Mc. LEAD 
(1954); FISHER u. VAN Epps (1959); 
PAPILLON, JAUBERT DE BEAUJEU, 
FINET, BETHENOD, LATREILLE 
(1957); TORNER-SOLER, BALAGUER­
VINTR6 u. CARRASCO -AZEMAR 
(1958); JAUBERT DE BEAUJEU 
(1947); REISCH u. THE MEL (1955); 

SCHMITZ u. THURN (1958); BENDER, HILGENBERG u. JUNGE-HuLSING (1957); ORELL, 
KARNELL u. WAHLGREN (1960); LONGIN u. PEPPMEIER (1959); LUZZATTIU.RoVELLI(1953); 
BELCHER U. PATTINSON (1957); HEIER (1956); DEL BUONO u. MELIK (1959); MANFREDI 
(1959); POPSAVOV u. MALEEV (1960); GOTTSEGEN, CSA.KANY u. ROMODA (1959); NOWICKI 
u. WrrEK (1960); MAIER (1954); RUBIN (1937); THURNHER, GARBSCH u. KOTSCHER (1954); 
GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. SCHAEDE (1960)]. 

Die rontgenologische Symptomatologie der Hypoplasie der A. pulmonalis wird durch 
das jeweilige AusmaB der Veranderungen gepragt. 1m Schrifttum finden sich FaIle, die 
weitgehend dem Bild der Aplasie ahneln, andererseits sind sehr rudiment are und kaum 
diagnostizierbare Entwicklungsvarianten vorzufinden. Wenngleich somit die Hypoplasie 
der Pulmonalarterie nicht unbedingt leicht zu erkennen ist und die Abnormitat auf 
Summationsaufnahmen iibersehen werden kann, so laBt doch nach FISHER u. VAN Epps 
(1959) das sorgfaltige Studium der LungengefaBe bereits auf konventionellen Aufnahmen 
die Anomalie haufig vermuten und durch Schichtaufnahmen bestatigen, ohne daB eine 
Pulmonangiographie notwendig sein muB. Die charakteristischen rontgenologischen 
Zeichen der Hypoplasie sind zusammengefaBt: 1. Reduktion einer Lungenarterie oder 
ihrer Lappenaste einschlieBlich der Segmentarterien, 2. vermehrte Strahlentransparenz 
einer Lunge oder einer ihrer Lappen, bedingt durch Substanzverlust von GefaBen, 
3. Verkleinerung einer Lungenpartie durch Parenchymhypoplasie. So weist nach RUBIN 
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(1937) eine starke Konkavitat im Bereich des Pulmonalsegmentes auf eine Hypoplasie 
der Pulmonalarterie hin. Die Reduktion der befallenen Pulmonalarterie bzw. ihrer Aste 
in GroBe und Zahl au Bert sich auf der Summationsaufnahme bereits in einem ent­
sprechenden Schwund der Hilus- und LungengefaBe. J e nach AusmaB der Hypoplasie 
findet sich weitgehende oder nur partielle Reduktion einzelner GefaBe der Hilusregion. 
So kann die GefaBstruktur eines Lungenlappens vollig normal sein, wahrend die zu­
flihrende Lappenarterie und ihre Segmentarterien bereits von den zentralen Abschnitten 
an entsprechend reduziert sind. In anderen Fullen kann eine Lappenarterie vollig fehlen, 
entsprechend einer partiellen Aplasie der A. pulmonalis. In diesen Fallen liegt entweder 
eine partielle Lungenagenesie oder eine -hypoplasie mit kompensatorischer aorto-broncho­
pulmonaler Zirkulation vor. In den tiblichen Fallen der Hypoplasie ist das GefaBnetz 
in den entsprechenden Lun­
genlappen auBerst rarefi­
ziert, die Aste sind sehr 
schmal. Die Kombination 
von Reduktion der zentra­
len Pulmonalarterienab­
schnitte mit entsprechen­
dem Schwund oder Verlust 
des Pulmonalissegmentes 
sowie die Hypovascularisie­
rung einer Lunge oder ein­
zeIner Lungenlappenistda­
mit kennzeichnend fih· die 
Summationsaufnahme im 
dorso-ventralen Strahl en­
gang. Ubereinstimmend 
geht aus dem Schrifttum 
hervor, daB zur naheren 
Strukturanalyse dieser Ver­
anderungen die Schichtauf­
nahmetechnik in verschie- Abb.19. Einseitig helle Lunge links bei Hypoplasie der A. pulmonalis 

denen Strahlengangen her-
vorragende Ergebnisse liefert. AIS Folge des durch den GefaBschwund bedingten Substanz­
verlust resultiert eine deutlich vermehrte Strahlentransparenz in den betreffendenLungen­
abschntten. LAUR u. WEDLER (1955) haben hierftir den treffenden Ausdruck "einseitig 
helle Lunge" gefunden, ohne daf3 diese Bezeiehnung aussehlieBlichenAnsprueh aufursaeh­
liehe kongenitale Anomalien erhebt. Auch erwor bene GefaBveranderungen der A. pulmonalis 
konnen dieses Phanomen verursachen. Die vermehrte Strahlentransparenz bezieht sich 
auf die Bereiche der Hypoplasie; so beobachteten BELCHER, CAPEL, PATTINSON u. SMART 
(1959) das Phanomen bei sechs Patienten tiber einem Lungenlappen, in vier weiteren 
Fallen tiber del' gesamten Lunge. Ihr Beobachtungsgut umfaBt 13 FaIle von Hypoplasie 
der Lappenarterien und vier FaIle von Hypoplasie einer Pulmonalarterie. Hypoplasie 
muB demnach vermutet werden, wenn ein Lappen oder eine Lunge vermehrte Strahlen­
durchlassigkeit und verminderte GroBe aufweisen. 

Entsprechend dem Grade der einseitigen Hypoplasie findet sich auf der kontra­
lateralen Seite mehr oder weniger starke Mehrdurchblutung der Lungenarterien. Die 
GefaBkaliber sind meh;t entsprechend groBer ausgebildet als im Normal£alle, die periphere 
GefaBzeichnung ist verstarkt. Die Schichtaufnahme ergibt in der Regel eine deutliche 
Verbreiterung der gegenseitigen A. pulmonalis, so daB der kontralaterale breite Hilus ein 
weiteres diagnostisches Zeichen der Hypoplasie ist. REISCH u. THE MEL (1955) weisen 
darauf hin, daB Schichtaufnahmen auch eine deutliche Hypoplasie der Lungenvenen 
erbringen konnen. 
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Besteht eine starkere Lungenhypoplasie, SO ahneln die Befunde denen der Aplasie 
der A. pulmonalis: Lungenreduktion, Zwerchfellhochstand, schmaler Hemithorax, Herz­
und Mediastinalverlagerung treten in Erscheinung [BELCHER, CAPEL, PATTINSON U. 

SMART (1959); BELCHER u. PAT'I'INSON (1957); FISHER u. VAN Epps (1959); TORNER­
SOLER, BALAGUER-VINTR6 u. CARRAsco-AzEMAR (1958); BENDER, HILGENBERG u. JUNGE­
HULSING (1957)]. Hier sind flieBende Ubergange zum Vollbild der Aplasie vorhanden. 

Die Pulmonangiographie erbringt nahere Aufschltisse tiber die hypoplastischen Ver­
anderungen der A. pulmonalis. BELCHER, CAPEL, PATTINSON u. SMART (1959) ftihrten 
vergleichende Messungen in elf Fallen von GefaBhypoplasien durch und fanden durch­
schnittliche Durchmesser der hypoplastischen Lappenarterien von 6,7 mm, wahrend die 
durchschnittlichen Werte der korrespondierenden kontralateralen Pulmonalarterien 

Abb.20. Selektives Kardio-Pulmonangiogramm. Ausgepragte doppel­
seitige Hypoplasie der A. pulmonalis bei Pentalogie nach F ALLOT 

(operativ bestatigt) 

13,8 mm betrugen. Damit 
konnte eine GroBenreduktion 
von tiber 50 % angiographisch 
exakt nachgewiesen werden. 
Stromungsdynamisch fiel auf, 
daB im befallenen Bereich 
die Zirkulationsrate deutlich 
geringer als im N ormalfalle 
war. FISHER U. VAN Epps 
(1959) beschrieben in einem 
Fall abruptes Abschneiden 
des hypoplastischen, nur an­
gedeuteten rechten Pulmonal­
arterienstumpfes mit Abgang 
von zwei schmalen Asten 
zum Ober- und Mittellappen. 
Weitere angiographische Be­
fun de von TORNER- SOLER, 
BALAGUER-VINTR6 u. CAR­
RAsco-AzEMAR (1958), ORELL, 
KARNELL u. WAHLGREN 
(1960), MANFREDI (1959) und 
NOWICKI u. WITEK (1960) ge­
ben aufschluBreiche Beispiele 
tiber die exakte Darstellung 
hypoplastischer Veranderun­
gen durchKontrastmethoden. 
GOTTSEGEN, CSAKANY u. Ro­

MODA (1959) stellten bei der intraarteriellen Druckmessung mittels Herzkatheter 
deutlich erniedrigte Drucke im hypoplastischen Hauptast gegentiber dem kontralateralen 
normalen Hauptast (12/5 gegentiber 26/13 mm) fest. 

Bei starkeren Graden der Hypoplasie spielen arterielle Kollateralkreislaufe wie bei 
der ausgepragten Aplasie eine Rolle. So fanden ORELL, KARNELL u. WAHLGREN (1960) 
pathologisch-anatomisch ausgepragte broncho-pulmonale Anastomosen im Bereich der 
ausgefallenen Bezirke des rechten Mittel- und Unterlappens und der Lingula bzw. des 
linken Unterlappens. AuBerdem wurde eine Hypolasie der Elastica und Media im Be­
reich der hypoplastischen Lappenarterienaste festgestellt. MAIER (1954) wies bei Lungen­
hypoplasie zweimal abnorme arterielle GefaBversorgung durch das Zwerchfell, dreimal 
transpleurale Anastomosen bei Fehlen des Pleuraspaltes nacho Auch FISHER u. VAN 
Epps (1959) erwahnen angiographische Befunde von kollateraler GefaBversorgung. 

Wie bei der Aplasie ist die Kombination der Hypoplasie mit einer Anzahl von an­
geborenen Kardio-Angiopathien sehr haufig [PAPILLON, JAUBERT DE BEAUJEU, FINET, 
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BETHENOD u. LATREILLE (1957); TORNER-SOLER, BALAGUER-VINTRO u. CARRASCO­
AZEMAR (1958); REISCH u. THE MEL (1955); SCHMITZ u. THURN (1958); BENDER, HILGEN­
BERG u. JUNGE-HuLSING (1957); LONGIN u. PEPPMEIER (1958); MAIER (1954)]. So 
finden sich Angaben tiber gleichzeitig nachgewiesene transponierte Lungenvenen, Vorhof­
und Ventrikelseptumdefekt, persistierenden Ductus arteriosus, Transposition der groBen 
GefaBe, Fallotsche Tetralogie, Anomalien der Aorten- und Tricuspidalklappen, Pulmonal­
stenose und -ektasie, Variationen der CoronargefaBe sowie bronchopulmonale Anomalien 
wie Bronchiektasien und Cystenlunge. Die isolierte Hypoplasie der A. pulmonalis ist 
demnach mit SCHMITZ u. THURN (1958) eine Seltenheit. Die Bedeutung der Broncho­
graphie zum Nachweis oder AusschluB von Lungenanomalien wurde bei der Besprechung 
der Aplasie bereits hervorgehoben. So finden sich Angaben tiber Bronchialveranderungen 
und Bronchiektasien (BELCHER, CAPEL, PATTINSON u. SMART (1959); FISHER u. VAN 
Epps (1959); BELCHER u. PATTINSON (1957); MANFREDI (1959); MAIER (1954); GROSSE­
BROCKHOFF, LOOGEN u. SCHAEDE (1960)]. Die Bronchographie kann nach BELCHER, 
CAPEL, PATTINSON u. SMART als differentialdiagnostische Methode zur Abgrenzung nor­
malen und hypoplastischen Parenchyms verwendet werden. 

Die Differentialdiagnose der Hypoplasie der A. pulmonalis beschiiftigt sich mit der 
Abgrenzung erworbener GefaB- und Parenchymerkrankungen [BELCHER, CAPEL, PATTIN­
SON u. SMART (1959); SCHMITZ u. THURN (1958); LAUR u. WEDLER (1955); HEILMEYER 
u. SCHMID (1956); NOWICKI u. WITEK (1960)]. Ursachen vermehrter Strahlentransparenz 
und verminderter Vascularisierung konnen sein lokales oder diffuses Emphysem, wobei 
nach BELCHER, CAPEL, PATTINSON u. SMART (1959) sowie SCHMITZ u. THURN (1958) die 
emphysematose Lunge oder der Lungenlappen jedoch deutlich vergroBert sind und die 
Pulmonalarterie bis zum Ursprung der Lappenaste ebenfalls dilatiert ist und vor allem 
die Diskrepanz zwischen Dilatation der zentralen und Rarefizierung der peripheren 
GefaBaste im Vordergrund steht. Differentialdiagnostisch kommen des weiteren in Be­
tracht Bronchialcarcinom mit Spreizung der GefaBe und lokalem Obstruktionsemphysem, 
Kompression der A. pulmonalis und ihrer Aste durch extravasale Gewebsmassen, Throm­
bose der A. pulmonalis sowie das eigenartige Krankheitsbild der progressiven Lungen­
dystrophie bzw. "vanishing lung" [SCHMITZ u. THURN (1958), HEILMEYER u. SCHMID (1956)]. 
Bei diesem Geschehen ist eine obliterierende Erkrankung der Lungen- und Bronchial­
gefaBe ursachlich anzunehmen und ein allgemeiner GefaBschwund nachweisbar. Uber 
die Symptomatologie dieser erworbenen Erkrankungen wird in den entsprechenden Ab­
schnitten gesondert berichtet. 

b) SupravalvuHire und peripbere Stenose der A. pulmonalis 
Zunehmende Anwendung von Herzkatheterismus und Kardio-Pulmonangiographie 

haben zur Aufdeckung zentraler und peripherer Stenosen der A. pulmonalis und ihrer 
Aste gefiihrt, damit zur Diagnostik klinisch und hamodynamisch ungeklarter Krankheits­
bilder beigetragen und dartiberhinaus die Kenntnis vermittelt, daB derartige GefaB­
anomalien keineswegs extrem selten sind. Insbesondere wird durch das Auffinden 
organischer Stenosen der Pulmonalarterien vielfach die ursprtingliche Annahme einer 
primaren essentiellen pulmonalen Hypertonie entkraftet bzw. deren somatische Grund­
lage aufgedeckt. Es ist besonders wichtig zu wissen, daB, wie ARVIDDSON, KARNELL u. 
M0LLER (1955) mitteilen, derartige Stenosen autoptisch tibersehen oder nicht gefunden 
werden. LOHR, LOOGEN u. VIETEN (1961) diagnostizierten die Anomalie unter 2500 Pa­
tienten mit angeborenen Herzfehlern in elf Fallen = 0,5%0 ihres groBen Untersuchungs­
gutes. Die Autoren weisen jedoch darauf hin, daB die Diagnose einer peripheren Pulmonal­
stenose durch das gleichzeitige Vorliegen anderer Herz- und GefaBanomalien oft so sehr 
erschwert wird, daB ihre Erkennung nur rein zufallig gelingt. 

Uber die Atiologie der peripheren Pulmonalstenosen liegen noch keine einheitlichen 
Anschauungen vor; zumindest gibt es heute noch keine befriedigende Erklarung hin­
sichtlich ihrer Entstehungsmechanismen. Auch scheint die Einteilung der verschiedenen 
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Arten peripherer Pulmonalstenosen auf entwicklungsgeschichtlicher Grundlage noch nicht 
moglich zu sein [LOHR, LOOGEN u. VIETEN (1961); GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN U. 

SCHAEDE (1960)]. Die allgemeine Ansicht geht jedoch dahin, daB der Anomalie eine kon­
genitale MiBbildung vorzugsweise zugrunde liegt [OPPENHEIMER (1938); ELDRIDGE, SELZER 
u. HULTGREN (1957)]. Ftir die vorwiegend kongenitale Natur der Veriinderung spricht die 

Tatsache, daB sie in der Regel 
mit anderen angt;lborenen Ano­
malien, insbesondere des Her­
zens und der GefiiBe, einhergeht 
und in reiner Form selten an­
getroffen wird. SHAFTER u. 
BLISS (1959) beobachtetenauch 
Kombinationen mit Entwick­
lungsanomalien der Augen im 
frtihen Kindesalter. LLOYD­
D'SILVA, DILLON U. GASUL 
(1957) beschiiftigen sich mit 
der embryologischen Fehlent­
wicklung des rechten Pulmo­
nalarterienastes, der vorzugs­
weise befallen zu sein scheint. 
Sie sind der Ansicht, daB es 

Abb. 21. sich wohl urn eine Hemmungs-
Asymmetrische GefaBarchitektonik bei valvularer Pulmonalstenose miBbildung handelt, die em-

Abb.22. 
Asymmetrie der GefaBverzweigungen bei korrigierter Transposition 

der groBen GefiiBe und valvularer Pulmonalstenose 

bryologisch zwischen Atresie 
und normaler Entwicklung der 
Pulmonalarterie einzureihen 
ist. Die Patienten der Verfasser 
waren zwischen 16 Monaten und 
15 Jahren alt. Ftir die kongeni­
tale Komponente sprechen 
auch Beobachtungen von VAN 
Ens (1958) tiber familiiires 
Vorkommen in zwei Fallen. 
Kombinationen mit Hypo- und 
Aplasien einzelner Pulmonalis­
iiste sind keine Seltenheit. 
Die periphere Pulmonalstenose 
wird schon im Handbuch der 
Morphologie der MiBbildungen 
von SCHWALBE 1909 erwiihnt. 
BREDT berichtet 1936 im Zu­
sammenhang mit der patholo­
gischenAnatomie der HerzmiB­
hildungen ebenfalls hiertiber. 
Eine detaillierte Beschreibung 

der anatomischen Verhiiltnisse peripherer Pulmonalstenosen stammt von OPPENHEIMER 
(1938). DOERR (1960) definiert die Stenose und Atresie der Hauptiiste der A. pulmonalis 
als Anomalien der ventralen Wurzeln der 6. Kiemenbogenarterie. In den Fallen, in denen 
die ventralen Wurzeln nicht angelegt oder resorbiert worden sind, entstehen echte MiBbil­
dungen. Fehlt nur eine ventrale Wurzel oder ist diese zu einem bindegewebigen Strang um­
gewandelt, so spricht man von einer einseitigen Pulmonalatresie. DOERR hat die Theorien 
tiber die Ursachen arterieller Stenosen zusammenfassend dargestellt. Nach KJELLBERG, 
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MANNHEIMER, RUDHE U. JONSSON (1959) sind aIle Ubergange zwischen geringer Ver­
engerung und volliger Atresie des GefaBes sowie zwischen membranoser und elongierter 
Stenose nachweisbar. Bei der supravalvularen Stenose scheinen Membranbildungen die 
wesentliche Rolle bei der GefaBverengerung zu spielen. So berichtete S0NDERGAARD 
1954 iiber drei Patient en , bei welchen sich wahrend der Operation eine lokalisierte Kon­
striktion am Beginn beider Hauptaste der Pulmonalarterie fand. In wenigstens einem 
FaIle schien diese Constriction verbunden zu sein mit einer Ausdehnung fibroser Bander 
yom Ligamentum arteriosum, welches sich herumschlang und sowohl den rechten als 
auch den linken Ast der Pulmonalarterie abschniirte. Er bezeichnete diese Veranderung 
als Koarktation der Pulmonalarterie. In allen drei Fallen fanden sich begleitende Pul­
monalstenosen. Es handelte sich urn Beobachtungen wahrend der Operation bei kongeni­
talen Herzfehlern. Auch COLES u. WALKER (1956) sprechen in diesen Fallen von Koark­
tation, ebenso FALKENBACH, ZHEUTLIN, DOWDY U. O'LOUGHLIN (1959), die iiber sieben 
FaIle von pulmonaler arterieller Koarktation bei Kindern berichten. Sie unterscheiden 
drei Typen der Koarktation: den zentralen, peripheren (gewohnlich multiplen) Typ und 
die Hauptastkonstriktion. Die Atiologie der drei Typen wird unterschiedlich gedeutet. 

Unter den weiteren ursachlichen Deutungen der peripheren Pulmonalstenose finden 
sich Angaben iiber erworbene Ursachen im friihesten Kindesalter bzw. bald nach der 
Geburt: so wird insbesondere eine friihkindliche Thrombose oder Embolisierung peripherer 
Abschnitte der A. pulmonalis angefiihrt [SHAFTER u. BLISS (1959); ORELL, KARNELL U. 

WAHLGREN (1960)], auch entziindliche Veranderungen wie Arteriitis oder konstriktive 
Perikarditis [KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE U. JONSSON (1959)] werden diskutiert. 

Einer Einteilung von SMITH (1958) zufolge finden sich verschiedene Formen der 
peripheren Pulmonalarterienstenosen: Form 1 betrifft einzelne oder multiple Stenosen 
der Lungenarterienaste von Lappen-, Segment- oder SubsegmentgroBe. Eine post­
stenotische Dilatation ist in den meisten Fallen deutlich. Form 2 charakterisiert die 
Stenose eines oder beider Lungenarterienhauptaste in naherer oder weiterer Entfernung 
yom Abgang aus dem Pulmonalisstamm Auch hier ist eine poststenotische Erweiterung 
die Regel. Die Form 3 kennzeichnet die supravalvulare Stenose des Pulmonalarterien­
stammes. Hier besteht eine Stenose distal von der Pulmonalisklappenebene ohne wesent­
liche poststenotische Erweiterung- Diese verschiedenen Formen konnen in Schwere und 
Ausdehnung erheblich variieren und sind meist mit anderen kardiovascularen MiB­
bildungen kombiniert. 

Uber die Kombination mit anderen kongenitalen Anomalien des Herzens und der 
groBen GefaBe liegen zahlreiche Beobachtungen vor [FALKENBACH, ZHEUTLIN, DOWDY 
U. O'LOUGHLIN (1959); DIGHIERO, FIANDRA, BARCIA u. CORTES (1957); WILLIAMS, LANGE 
U. HECHT (1957); SONDERGAARD (1954); ARVIDDSON, KARNELL U. M0LLER (1955); VER­
MILLION, LEIGHT U. DAVIS (1958); SHAFTER U. BLISS (1959); ELDRIDGE, SELZER U. 

HULTGREN (1957); ORELL, KARNELL U. WAHLGREN (1960); LLOYD-D'SILVA, DILON U. 

GASUL (1957); LbHR, LOOGEN U. VIETEN (1961); OPPENHEIMER (1938); LOOGEN (1959); 
KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE, JONSSON (1959); VAN Epps (1958)]. Die periphere 
Stenose ist offenbar besonders haufig mit einer infundibularen oder valvularen Stenose 
kombiniert. Weitere haufige Anomalien sind Vorhof- und Ventrikelseptumdefekte, 
Fallotsche Tetralogie und Aplasie bzw. Hypoplasie der A. pulmonalis und ihrer Aste. 
Ferner werden im Schrifttum erwahnt: fehleinmiindende Lungenvenen, persistierender 
Ductus arteriosus, persistierende linke obere Hohlvene, Dextropositio aortae, Tricuspidal­
und Mitralatresie, Transposition der groBen GefaBe, Truncus arteriosus communis, offenes 
Foramen ovale sowie vielfache Kombinationen der genannten Fehlanlagen. Es nimmt 
daher nicht wunder, daB, wie LbHR, LOOGEN U. VIETEN betonen, die Anomalie wegen 
ihrer Geringfiigigkeit bzw. ihrer Uberlagerung durch andere Herz- und GefaBanomalien 
oft nicht erkannt wird oder die Diagnose so erschwert wird, daB die Erkennung nur rein 
zufallig gelingt. Insbesondere entzieht sich die periphere Pulmonalstenose der klinischen 
Erfassung vielfach deshalb, weil die weiteren Anomalien des Herzens oder der groBen 
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GeHiBe im Vordergrund stehen und die physikalischen Symptome haufig nur diskret 
sind. Damit kommt den Spezialuntersuchungen naturgemaB eine besondere Bedeutung 
zur Feststellung der Veranderung zu. 

Die eigentliche Diagnostik der peripheren Pulmonalstenosen geschieht durch kombi­
nierte Anwendung der intraarteriellen Druckmessung mittels Herzkatheter und Kontrast­
darstellung der LungengefiiBe durch Kardio-Pulmonangiographie bzw. selektive Pulmon­
angiographie. Die gezielte Untersuchung mittels Herzkatheter kann dann einsetzen, 
wenn klinisch mehr oder weniger deutliche kontinuierliche ductusartige Gerausche tiber 
den Stenosen nachweisbar sind [ELDRIDGE, SELZER u. HULTGREN (1957); LOHR, LOOGEN 
u. VIETEN (1961); GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. SCHAEDE (1960)]. Hierbei ist die 
Herz- und ArterienschaUregistrierung von besonderem Wert. Die auskultatorische 
Differenzierung der valvularen und postvalvularen Stenose dtirfte jedoch kaum moglich 
sein. Auch die Elektrokymographie [KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. JONSSON 
(1959)] kann zur Diagnostik hinzugezogen werden. In der Regel soUte die orientierende 
bzw. gezielte Druckmessung der Angio-Kardiographie voraufgehen. So wtirden nach 
KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. JONSSON betrachtlich mehr FaIle diagnostiziert 
werden, wenn kontinuierliche Druckmessungen wahrend des Zurtickziehens des Katheters 
von der Peripherie zum Hauptstamm der A. pulmonalis durchgeftihrt wtirden. Allerdings 
mtiBten dann praktisch aIle einzelnen Lappen- und Segmentarterien beider Lungen 
untersucht werden. Auch in diesem Falle wtirden dann nur jene Stenosen entdeckt, die 
auch vom Katheter erfaBt werden. Andererseits werden FaIle eintreten, in welchen das 
Pulmonangiogramm isolierte oder multiple periphere Stenosen aufdeckt, die dann mittels 
gezielter Katheteruntersuchung bestatigt werden konnen. Somit liegt die enge Kombina­
tion beider Untersuchungsmethoden auf der Hand. 

Das entscheidende diagnostische Kriterium bei der intraarteriellen Druckmessung ist 
der Nachweis eines Druckgradienten von der Stenose zum normalen Arterienlumen, 
gemessen in mm Hg [WILLIAMS, LANGE u. HECHT (1957); COLES u. WALKER (1956); 
ARVIDSSON, KARNELL u. MOLLER (1955); VERMILLION, LEIGHT u. DAVIS (1958); SHAFTER 
u. BLISS (1959); ELDRIDGE, SELZER u. HULTGREN (1957); LLOYD-D'SILVA, DILON u. 
GASUL (1957); LOHR, LOOGEN u. VIETEN (1961); HODGES (1955); POWELL u. HILLER 
(1955); GUNNING (1957); SMITH (1958); RODRIGUE, BID OGGIA , PIETRAFESA, LABOURT u. 
URDAPILLETA (1953); KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. JONSSON (1959); GROSSE­
BROCKHOFF, LOOGEN u. SCHAEDE (1960)]. Nach LOHR, LOOGEN u. VIETEN (1961), die 
tiber elf eigene Beobachtungen verftigen, ist der Nachweis einer Druckdifferenz innerhalb 
der Lungenarterie beweisend, weil im Verlaufe eines Hauptstammes oder der beiden Aste 
der A. pulmonalis Druckdifferenzen normalerweise nicht beobachtet werden. Sie be­
deuten hier, auch wenn sie nur geringftigig sind, eine Einengung der Strombahn. Zum 
Nachweis einer peripheren Stenose sollte daher immer versucht werden, moglichst alle 
Lappenarterien beider Lungen zu sondieren, um multiple Stenosenbildungen zu erfassen. 
Allerdings bedingt selbst eine hochgradige Stenose des rechten oder linken Pulmonal­
arterienastes (Form 2 nach SMITH) unter Ruhebedingungen keine wesentliche Druck­
erhohung in der prastenotischen bzw. der tibrigen Lungenstrombahn, so lange die GefaBe 
der kontralateralen Lunge keine anatomischen Veranderungen aufweisen. In diesen 
Fallen besteht zwar eine systolische Druckdifferenz zwischen dem pra- und poststenoti­
schen GefaBabschnitt, jedoch keine Differenz des diastolischen Druckes. Findet sich 
dagegen in einem Lungenarterienhauptast beim Zurtickziehen des Katheters neben einer 
systolischen Druckdifferenz auch eine diastolische, so 1st nach LOHR, LOOGEN u. VIETEN 
(1961) dieser Befund suspekt auf eine Stenose auch des kontralateralen Hauptastes oder 
auf hamodynamisch entsprechende multiple Stenosen der anderen Lungenseite. Die 
Druckerhohungen konnen bel peripheren, insbesondere multiplen Stenosen der Pulmonal­
arterien, im Hauptstamm bzw. den Hauptasten der A. pulmonalis recht betrachtlich sein. 
So fandenARVIDDsoN, KARNELL u. M0LLER (1955) in ihren Fallen ausgepragter multipler 
Pulmonalarterienstenosen Druckwerte von 78/31 mm Hg bzw. 56/13 mm Hg. Damit ist 
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zugleich sichergestellt worden, daB insbesondere multiple periphere Stenosen zu einer 
allgemeinen pulmonalen Hypertonie fiihren konnen, wahrend isolierte selbst grobere 
Stenosen nur einzelner groBerer Aste hamodynamisch kaum Bedeutung haben. Hier 
finden sich unbedingt Parallelen zu den Embolien einzelner Lappenaste der A. pulmonalis, 
die nur geringe hamodynamische Riickwirkungen haben konnen, wahrend multiple 
periphere rezidivierende Embolien zu einer ausgepragten pulmonalen Hypertonie mit 
chronis chern Cor pulmonale fiihren konnen. Die Katheteruntersuchungen geben somit 
Veranlassung, bei jeder ungeklarten pulmonalen Hypertonie an das Vorliegen peripherer 
Pulmonalstenosen zu denken. 

Bei der postvalvularen Stenose der A. pulmonalis sind die Katheterbefunde diagno­
stisch nicht entscheidend, weil infolge der engen anatomischen Nachbarschaft die Lokali­
sation des Druckgradienten nur bedingten Wert hat und in diesem Falle meist eine 
valvulare Stenose angenommen wird [WILLIAMS, LANGE U. HECHT (1957); LOHR, LOOGEN 
U. VIETEN (1961); RODRIGUE, BID OGGIA , PIETRAFESA, LABOURT U. URDAPILLETA (1953); 
LOOGEN (1959); KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE U. JONSSON (1959); SLEZAK, KREN, 
STEINHART U. ENDRYS (1962); GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN U. SCHAEDE (1960)). Auch 
die klinischen und physikalischen Befunde erlauben hier keine beweisende Abgrenzung. 
Entscheidend ist bislang ausschlieBlich der angiographische Befund. Besonders WILLIAMS, 
LANGE U. HECHT sowie SLEZAK, KREN, STEINHART U. ENDRYS fiihren an, daB in ihren 
Fallen die Diagnose nicht durch den Herzkatheter, sondern erst durch die Kontrast­
untersuchung gestellt werden konnte. 

Die rontgenologische Symptomatologie der supravalvularen und peripheren Pulmonal­
arterienstenose ist mittels konventioneller Methoden nicht oder nur sehr bedingt erfaBbar. 
Sofern eine fortgeschrittene bleibende pulmonale Hypertonie vorliegt, sind deren Folge­
erscheinungen am rechten Herzen und den zentralen Abschnitten der A. pulmonalis 
nachweisbar. Die haufig vorkommenden zusatzlichen Kardio-Angiopathien bewirken 
jedoch ihrerseits meist entsprechende morphologische Veranderungen am Herzen und der 
Lungenstrombahn. Mittels konventioneller rontgenologischer Methoden werden im all­
gemeinen keine diagnostisch verwertbaren Befunde erhalten [LOHR, LOOGEN U. VIETEN 
(1961); GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN U. SCHAEDE (1960)). Insbesondere ist die supra­
valvulare Stenose klinisch und rontgenologisch von der valvularen Stenose nicht abzu­
grenzen [SLEZAK, KREN, STEINHART U. ENDRYS (1962)). Sonstige Schrifttumsangaben 
[DIGHIERO, FIANDRA, BARCIA u. CORTES (1957); COLES u. WALKER (1956); ARVIDDSON, 
KARNELL U. M0LLER (1955); SHAFTER U. BLISS (1959); LLOYD-D'SILVA, DILON U. GASUL 
(1957); OPPENHEIMER (1938); KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE U. JONSSON (1959)] 
sprechen sich iiberwiegend dahingehend aus, daB am Herzen die Zeichen der Rechts­
hypertrophie bzw. -dilatation zu finden sind, daB ferner eine mehr oder weniger deutliche 
Dilatation der zentralen Abschnitte der A. pulmonalis nachweisbar wird und daB die 
periphere GefaBzeichnung in der Regel deutlich rarefiziert ist, die Lungenfelder ent­
sprechend hell sind. Diese Veranderungen sind in wechselndem MaBe - entsprechend 
der jeweiligen anatomischen Veranderung - vorzufinden. 

Entscheidende rontgendiagnostische Aussagen vermittelt die PUlmonangiographie. 
Zur Differenzierung der postvalvularen Stenose ist die Kardioangiographie von der 
AusfluBbahn des rechten Ventrikels aus notwendig, zur Diagnostik peripherer Pulmonal­
stenosen kann die selektive Pulmonangiographie yom Hauptstamm der A. pulmonalis 
oder einer ihrer Aste verwendet werden. Berichte iiber supravalvulare, unmittelbar 
klappennah gelegene Stenosen finden sich bei WILLIAMS, LANGE U. HECHT (1957), LOHR 
LOOGEN U. VIETEN (1961), RODRIGUE, BIDOGGIA, PIETRAFESA, LABOURT U. URDAPILLETA 
(1953), KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE U. JONSSON (1959), SLEZAK, KREN, STEIN­
HART U. ENDRYS (1962), GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN U. SCHAEDE (1960). WILLIAMS, 
LANGE U. HECHT (1957) haben vier Falle von postvalvularer Stenose operativ bestatigt. 
Hier fanden sich im ersten Fall deutliche hypoplastische Veranderungen am Anfangsteil 
der A. pulmonalis, im zweiten Fall auBer einer stenotischen Pulmonalklappe noch eine 

5* 
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deutliche Verengerung der Pulmonalarterie !lIz cm distal nahe der Bifurkation, wahrend 
im dritten und vierten Fall geringe valvulare und postvalvulare Stenosen bestanden. 
LOHR, LOOGEN U. VIETEN (1961) beobachteten die Kombination einer infundibularen 

a 

b 

Abb.23a-c. Supravalvulare Stenose der A. pulmonalis im 
selektiven Kardio-Pulmonangiogramm. Bildfrequenz 6/sec 

(Bild 6,8 und 12) 

und supravalvularen Pulmonalste­
nose mit einem schmalen Kontrast­
mitteldefekt im GefaBlumen. Bei 
der Auswertung von 47 Fallen der 
Weltliteratur und ihrer eigenen Be­
obachtungen stellten die Autoren 
fest, daB unter 20 Pulmonalarterien­
stenosen, die ohne sonstige Ano­
malien einhergingen, drei supraval­
vulare Stenosen des Lungenarterien­
stammes beschrieben wurden. Meist 
fehlt eine poststenotische Dila ta tion 
bei der klappennahen Pulmonal­
arterienstenose. KJELLBERG, MANN­
HEIMER, RUDHE U. JONSSON (1959) 
beschrieben einen Fall von supra­
valvularer Stenose, in diesem FaIle 
mit Nachweis einer poststenotischen 
Dilatation. Es fand sich am Gipfel 
des Ostiums der Pulmonalarterie 
eine querverlaufende, diinne, mem­
brani::ise Stenose. Die Pulmonal­
klappen waren intakt, i::iffneten und 
schlossen sich normal. Die Membran 
war in verschiedenen Fiillungspha­
sen deutlich abgesetzt nachweis­
bar. SLEZAK, KREN, STEINHART U. 

ENDRYS (1962) beschrieben im 
Kardio-Pulmonangiogramm beidex­
trosinistralem Strahlengang in 
Kammersystole und eri::iffneten Pul­
monalklappen ungefahr 2 cm distal 
yom Ostium eine zirkulare Stenose 
mit poststenotischer Dilatation. 
Auch in Kammerdiastole war die 
Stenose bei geschlossenen Pulmo­
nalklappen noch gut nachweisbar. 
An den peripherenAsten fanden sich 
keine pathologischen Veranderun­
gen. Die Verfasser weisen ausdriick­
lich darauf hin, daB die Diagnose 
nur durch die Angiographie und 
nicht durch den Herzkatheterismus 
gesteUt werden konnte. Der schmale 
Kontrastmitteldefekt als Ausdruck 

einer septumahnlichen Einengung ist somit fiir die supravalvulare Pulmonalarterien­
stenose ziemlich charakteristisch. Die Aufnahmen in seitlichem Strahlengang sind diagno­
stisch entscheidend. 

Die periphere Pulmonalarterienstenose im engeren Sinne wird als soli tare oder multiple 
Einengung der A. pulmonalis im Bereich der Bifurkation, der Hauptaste, der Lappen-
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oder Segmentarterien definiert. Sie kann solitar oder multipel vorkommen. SMITH (1958) 
benennt als Form 1 einzelne oder multiple Stenosen der Lappen-, Segment- oder Sub­
segmentarterien mit poststenotischer 
Dilatation, wahrend Form 2 die Ste­
nose eines oder beider Lungenarte­
rienhauptaste mit mehr oder weniger 
deutlicher Auspragung der poststeno­
tischen Dilatation kennzeichnet. Es 
ist kennzeichnend, daB verschieden­
artige Ubergange und Schweregrade 
vorkommen, darlibel' hinaus auch 
Kombinationen mit Hypoplasie, 
Aplasie und Agenesie del' A. pulmo­
nalis bzw. del' Lunge bekannt sind. 
Unter den von LOHR, LOOGEN U. 

VIETEN (1961) im Schrifttumfestge­
stellten 20 einschlagigen Fallen von 
peripherel' Pulmonalal'tel'ienstenose 
fanden sich flinf FaIle von einzelnen 
odel' multiplen Stenosen der kleineren 
GefaBvel'zweigungen im Lappen-
odel' Segmentbereich (Form 1 nach Abb.23c 
SMITH), zehn FaIle von Stenosen der 
beiden Hauptaste (Form 2), zwei FaIle von 
Stenosen der kleineren GefaBverzweigungen 
und der Lungenarterienhauptaste (Form 1 
und 2 gleichzeitig), ferner drei FaIle von su­
pravalvularer Stenose (Form 3 nach SMITH). 
Es handelte sich hier urn ausschlieBlich 
nachgewiesene Pulmonalal'terienstenosen 
ohne sonstige Herz- und GefaBanomalien. 
Bei den kombinierten Kardio-Angiopathien 
mit Pulmonalarterienstenose verteilt sich 
der Sitz der Stenose folgendermaBen: 
Form 1 = 7 FaIle, Form 2 = 22 FaIle, 
Form 3 = 6 Falle, Form 1 und 2 = 2 FaIle, 
Form 2 und 3 = 1 Fall, insgesamt 38 Fane. 
Hieraus erhellt, daB die Stenose der 
Hauptaste der A. pulmonalis gegenliber 
jenen peripherer Aste bislang liberwiegend 
gefunden wurde. Die in den Hauptasten 
oder in den Lappen- und Segmentarterien 
gelegenen Stenosen imponiel'en als mehr 
oder weniger deutliche "Einschniirungen", 
bei eng umschriebenen Stenosen ist del' 
poststenotische GefaBabschnitt in der Regel 
dilatiert. In einzelnen Fallen erstrecken sich 
die Stenosen libel' groBere GefaBabschnitte ; 
sie konnen bis zu 5 cm lang sein. Wie 
GYLLENSWARD, LODIN, LUNDBERG U. M0L­
LER (1957) hervorheben, sind die periphel'en 

Abb. 24. Supravalvulare Stenose der A. pulmonalis 
(nach LOHR, LOOGEN u. VIETEN). 

GefaBabschnitte normal weit oder verengt, jedoch konnen auch weite periphere und 
enge zentl'ale Abschnitte beobachtet werden. Nur die selektive Angiographie offenbart 
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den Grad und das AusmaB der Stenose einzelner GefaBabschnitte. Nach LOHR, LOOGEN 
U. VIETEN (1961) erscheint es mitunter zweckmaBig, die Serienaufnahmen bzw. die 
Kinematographie in leichter Schraglagerung des Patienten vorzunehmen, insbesondere 

a 

b 

Abb.25a-c. Beispiele peripherer Pulmonalarterienstenose 
(nach LOBE, LOOGEN u. VIETEN) 

dann, wenn die Stenose 
unmittelbar am Abgang 
der Pulmonalishauptaste 
liegt. Diese Lokalisation 
ist deshalb ungiinstig, 
weil die Stenose sich bei 
der iiblichen Lagerung 
del' Patienten auf den 
R iicken und Anfertigung 
del' Aufnahmen in fron­
talem und sagittalem 
Strahlengang dem N ach­
weis entziehen kann. 

Das Vorkommen so­
litarer peripherer Steno­
sen del' A. pulmonalis 
wurde von F ALKENBACH, 
ZHEUTLIN, DOWDY U. 

O'LOUGHLIN (1959), VER­
MILLION, LEIGHT U. DA­
VIS (1958), SHAFTER U. 

BLISS (1959), ELDRIDGE, 
SELZER U. HULTGREN 
(1957), LLOYD-D'SILVA, 

DILON U. GASUL (1957) und HODGES 
(1958) beschl'ieben. In den sieben 
}-'allen von F ALKENBACH, ZHEUTLIN, 
DOWDY U. O'LOUGHLIN fand sich 
durchweg eine pulmonale Hyperto­
nie, die Stenosen lagen jeweils in 
einem Hauptast der A. pulmonalis. 
VERMILLION, LEIGHT U. DAVIS be­
schrieben einmal die Stenose in einem 
der oberen Aste del' rechten A. pul­
monalis, in einem weiteren Fall im 
Bereich des rechten Hauptstammes 
unmittelbal' distal von del' Bifurka­
tion. SHAFTER u. BLISS wiesen die 
Stenose am Abgang des rechten 
Hauptstammes del' A. pulmonalis 
nacho ELDRIDGE, SELZER U. HULT­
GREN heobachteten in zwei Fallen 
eine Stenosierung distal der Bifur­
kation. Nach LLOYD-D'SILVA, DILON 
U. GASUL scheint die periphere Ste­
nose sich vorwiegend auf den l'echten 
Pulmonalarterienast zu erstrecken, 

wie aus ihren fiinf Fallen hervorgeht. 1m Falle von HODGES wurde der Druckgradient 
im Bereich der Bifurkation der A. pulmonalis eindeutig durch die Angiokardiographie 
bestatigt, ebenso von POWELL U. HILLER. Nachdem sich herausgestellt hat, daB solitare 
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Stenosen der A. pulmonalis hamodynamiseh kaum Ruekwirkungen auszuuben brauchen, 
ist zum Auffinden einer peripheren solitaren Stenose letztlich neb en einer grundlichen 
Sondierung samtlieher Aste die Pulmonangiographie, insbesondere ihre selektive Anwen­
dung, entscheidend. 

Multiple periphere Stenosen der A. pulmonalis sind in der Regel hamodynamisch 
sehr viel bedeutungsvoller als ihre soli tare Variante und gehen meist mit pulmonaler 
Hypertonie einher. Einschlagige Beobachtungen stammen von FIGLEY (1956), DIGHIERo, 
FIANDRA, BARCIA u. CORTES (1957), S0NDERGAARD (1954), COLES u. WALKER (1956), 
ARVIDDSON, KARNELL u. M0LLER (1955), M0LLER (1953), ORELL, KARNELL u. WAHLGREN 
(1960), LOHR, LOOGEN u. VIETEN (1961), GUNNING (1957), SMITH (1958), GYLLENSWARD, 

Abb.25c 

LODIN, LUNDBERG u. M0LLER (1957), GROSSE-BROCKHOFlf u. LOOGEN (1959), OPPEN­
HEnIER (1938), KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. JONSSON (1959), KENIS, COURTOY 
u. BOLLAERT (1958). Angiokardiographisch fand FIGLEY entsprechende Lumenverenge­
rungen an drei Stellen, so im Verzweigungsbereich des Hauptstammes, im Verzweigungs­
bereich der linken A. pulmonalis und im proximalen Teil der rechten Oberlappenarterie. 
Auffallend war die poststenotische Dilatation besonders im letzteren Arterienabschnitt. 
1m Fane von DIGHIERo, FIANDRA, BARCIA u. CORTES bestand eine valvulare Pulmonal­
stenose, die A. pulmonalis und ihre Aste erschienen hypoplastisch, es fan den sieh einige 
Stenosen der Aste zweiter Ordnung mit poststenotischer Dilatation. Die peripheren 
Aste waren dunn und unregelmaBig. In einer der Stenosen war der GefaBdurchmesser 
1,5 mm, im prastenotischen Segment 3,5 mm, im poststenotischen Segment 4,5 mm. 
Befallen waren jeweils rechts und links ein Ast zweiter Ordnung, ziemlich symmetrisch 
im Bereich der Unterlappenarterien. In den drei Fallen von S0NDERGAARD handelte es 
sich ebenfalls um symmetrisch ausgepragte Konstriktionen beider Hauptaste der A. pul­
monalis, verbunden mit valvularen Stenosen. Messungen von COLES u. WALKER er­
brachten im rechten Hauptstamm eine Einengung auf 8 mm, im linken auf 10 mm, 
wahrend jeweils 1,5 em distal davon GefaBkaliber von 14 bzw. 12 mm gefunden wurden 
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denen auch deutliche Druckgradienten entsprachen. Besonders anschaulich sind die vier 
FaIle von ARVIDDSON, KARNELL u. M0LLER. Es handelte sich urn kongenitale Verande­
rungen, einbezogen zwei Patienten (Mutter und Sohn) mit familiarer Belastung. 1m 
Fall 1 war del' Hauptstamm auf 4 cm deutlich dilatiert. Die Lumina aller Lappenarterien 
waren abrupt verengt. Die Durchmesser del' GefaBe in den stenosierten Partien betrugen 
nur 2-3 mm, die Lumina waren nadelfein. Prastenotisch fan den sich Durchmesser von 
8-10 mm, poststenotisch spindelformige Dilatationen mit 12 mm Durchmesser. In del' 
Peripherie waren die GefaBe weiterhin eng. Trotzdem zirkulierte das Kontrastmittel in 
den Lungen offenbar mit normaler Stromungsgeschwindigkeit, weil das Lavogramm 
5 sec pj. nachweisbar war. Es ist jedoch anzunehmen, daB hierbei das kompensatorische 
Verhalten von arterio-venosen Anastomosen eine wesentliche Rolle spielt. Eine draht­
formige Engstellung del' peripheren LungengefaBe wies im Angiogramm auf die pulmonale 
Hypertonie, die durch Druckmessungen bestatigt wurde, hin. 1m Fall 2 war del' rechte 
Hauptstamm gering erweitert, nul' die GefaBe del' Ober- und Mittelfelder stellten sich dar, 
eine Kontrastflillung del' Unterfelder bzw. Unterlappen und des rechten Mittellappens 
sowie der Lingularegion fehlte. Del' untere Ast der rechten A. pulmonalis endete blind in 
Form einer Tasche ungefahr 3 cm hinter del' Bifurkation. Del' obere Ast del' rechten 
A. pulmonalis war weit und teilte sich unmittelbar in zahlreiche unregelmaBige Arterien, 
von denen eine deutlich stenosiert war und eine markante poststenotische Dilatation 
aufwies. Es handelte sich hierbei wohl urn eine Kombination mit Aplasie del' Unter­
lappenarterien. Entsprechende Veranderungen mit multiplen Stenosen und poststenoti­
scher Dilatation in den Asten zweiter Ordnung, verbunden mit Hypoplasie del' Pulmonal­
arterien bzw. Vorhofseptumdefekt, wurden in den beiden weiteren Fallen nachgewiesen. 
1m FaIle von ORELL, KARNELL u. WAHLGREN bestand eine Stenose im rechten unteren 
Ast, wobei eine Verzweigungsarterie stenosiert war und markante poststenotische Dila­
tation aufwies. Auch hier war eine Kombination mit Hypoplasie bzw. Agenesie un­
verkennbar. LOHR, LOOGEN u. VIETEN berichten libel' gleichartige Befunde mit Stenose 
del' rechten Unterlappenarterie und Aplasie del' rechten Ober- und Mittellappenarterie. 
In einem anderen Fane beschreiben sie mehrere umschriebene Stenosen in den Ver­
zweigungen des rechten Pulmonalarterienastes mit poststenotischer Erweiterung und 
Aplasie del' linken Lungenarterie. Die Autoren kennzeichnen den Nachweis eines systoli­
schen und diastolischen Druckgradienten als Verdachtsmoment fUr eine Stenose des 
kontralateralen Hauptastes odeI' hamodynamisch entsprechende multiple Stenosen del' 
anderen Lungenseite. Sehr bemerkenswert ist die Beobachtung von KJELLBERG, MANN­
HEIMER, RUDHE u. JONSSON libel' multiple bilaterale periphere Stenosen; ursprlinglich 
deuteten die Verfasser diesen Fall als prim are pulmonale Hypertonie, erst eine zweite 
Analyse durch Pulmonangiogramme entdeckte die wahre Ursache. Einen ahnlichen Be­
fund erhoben die Autoren in einem zweiten FaIle, wobei sich multiple Stenosen und 
poststenotische Dilatationen verschiedener GefaBe del' linken Lunge sowie betrachtliche 
Stenose del' rechten Pulmonalarterie mit reduzierten zentralen Asten vorfanden. Auch 
diese beiden Beobachtungen verdeutlichen, daB multiple Stenosierungen betrachtliche 
Widerstandserhohung hervorrufen konnen, die zum Krankheitsbild des chronis chen Cor 
pulmonale flihrt, wahrend Aplasie odeI' umschriebene Stenose nur eines Astes keinen 
Druckanstieg zur Folge zu haben braucht. 

Das AusmaB del' poststenotischen Dilatation bei del' supravalvularen und peripheren 
Pulmonalarterienstenose ist unterschiedlich. Bei del' supravalvularen Stenose ist die 
poststenotische Dilatation offenbar geringer odeI' garnicht entwickelt [LOHR, LOOGEN 
u. VIETEN (1961), SMITH (1958)]. KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. JONSSON (1959) 
beschreiben indes doch eine poststenotische Erweiterung del' A. pulmonalis bei supra­
valvularer Stenose, ebenso SLEZAK, KREN, STEINHART u. ENDRYS (1962), so daB die 
bisherigen Beobachtungen nicht einheitlich sind. Ubereinstimmend finden sich dagegen 
Angaben libel' deutliche poststenotische Dilatationen bei del' peripheren solitaren und 
multiplen Pulmonalarterienstenose [REINDELL, DOLL, STEIM, BILGER, EMMRICH u. 
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KONIG (1960); FIGLEY (1956); DIGHIERO, FIANDRA, BARCIA u. CORTES (1957); COLES U. 

WALKER (1956); ARVIDSSON, KARNELL U. MOLLER (1955); ORELL, KARNELL U. WAHL­
GREN (1960); LOHR, LOOGEN U. VIETEN (1961); KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE U. 

JONSSON (1959); SLEZAK, KREN, STEINHART U. ENDRYS (1962)]. 
Die broncho-pulmonale Kollateralzirkulation spielt auch bei den verschiedenen 

Formen der Pulmonalarterienstenosen eine Rolle, insbesondere bei groberen morpho­
logischen Veranderungen und Kombinationen mit Agenesie bzw. Aplasie. Hierfur 
sprechen sowohl die Befunde der Pulmonangiographie und Aortographie als auch der 
pathologischen Anatomie [ARVIDDSON, KARNELL U. M0LLER (1955); ORELL, KARNELL U. 

WAHLGREN (1960); DOERR (1960)]. 
Die Differentialdiagnose der Pulmonalarterienstenose beschaftigt sich mit dem Nach­

weis oder AusschluB kombinierter Kardio-Angiopathien unter Abgrenzung sonstiger Ver­
anderungen der A. pulmonalis. Nach LOHR, LOOGEN U. VIETEN (1961) ergeben sich 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegenuber dem offen en Ductus arteriosus, der 
arterio-venosen Fistel und dem aorto-pulmonalen Septumdefekt. Auch die Pulmonal­
arterienthrombose kann Ahnlichkeit mit der peripheren Pulmonalstenose haben. Auf 
die flieBenden Ubergange zur Hypo- und Aplasie der Lungenarterie wurde bereits mehr­
fach verwiesen. Die Abgrenzung der supravalvularen Pulmonalstenose von der valvu­
laren Form kann nur angiographisch erfolgen [KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE U. 

JONSSON (1959); SLEZAK, KREN, STEINHART U. ENDRYS (1962)]. Der Befund multipler 
peripherer Pulmonalarterienstenosen kann durch voraufgegangene gehaufte periphere 
Embolisierungen klinisch und rontgenologisch imitiert werden. Das differentialdia­
gnostische Rustzeug rekrutiert sich demgemaB aus einer gemeinschaftlichen exakten 
Auswertung aller klinischen und radiologischen Einzelbefunde. 

c) Aneurysma der A. pulmonalis 

Bei dem vorwiegend isolierten Aneurysma der A. pulmonalis handelt es sich urn eine 
atiologisch vielschichtige Veranderung, bei welcher sowohl kongenitale als auch erworbene 
Ursachen allein oder kombiniert in Betracht kommen, deren Trennung vielfach nicht 
mehr moglich ist, so daB in dies em Zusammenhang auf die unterschiedlichen Ent­
stehungskomponenten eingegangen werden muB. Eine Definition von BOYD u. Mc 
GAVACK (1939) fur das Aneurysma der Pulmonalarterie, der sich DETERLING U. CLAGETT 
(1947) angeschlossen haben, lautet: "Mehr oder weniger lokalisierte Dilatation des 
Truncus pulmonalis oder der groBen Verzweigungen mit nachweisbarer Schadigung einer 
oder mehrerer GefaBwandschichten". Demnach gilt jede organische, umschriebene, sack­
oder spindelformige Erweiterung der LungengefaBe als Aneurysma. Es ist jedoch bereits 
an dieser Stelle darauf hinzuweisen, daB nicht nur begri££lich die Abgrenzung einfacher 
Ektasien der A. pulmonalis von wirklichen Aneurysmen Schwierigkeiten macht, sondern 
daB auch tatsachlich in der Pathogenese des Aneurysma der A. pulmonalis beide Stufen 
aufeinander folgen und diese ineinander ubergehen konnen (DETERLING u. CLAGETT). 
Hierauf wird noch eingehend Bezug genommen werden mussen. Aneurysmen der A. pulmo­
nalis wurden in jedem Lebensalter (zwischen dem 4. und 82. Lebensjahr) beobachtet. 
Sie sind nach REID u. STEVENSON (1959) in des sehr selten. MORVAY (1960) gibt die 
Haufigkeit der Pulmonalarterienaneurysmen unter den aneurysmatischen Veranderungen 
der groBen GefaBe mit 0,4 % an. BLADES, FORD U. CLARK berichten 1950 uber insgesamt 
152 dokumentierte FaIle der Weltliteratur. Von diesen sind 147 bisher erschOpfend in 
zwei Ubersichten studiert worden, namlich von BOYD u. MCGAVACK (1939) in III Fallen 
und von DETERLING u. CLAGETT (1947) in 36 weiteren Fallen. Die meisten Aneurysmen 
der A. pulmonalis sind am Stamm des GefaBes lokalisiert; so berichten BOYD u. Mc 
GAVACK, daB 66 % der Pulmonalarterienaneurysmen im Hauptstamm lokalisiert sind, 
wobei einer der Hauptaste entweder allein oder in Verbindung mit dem Hauptstamm 
befallen ist. Das Aneurysma ist gewohnlich vom sackformigen Typ, die allgemeine 
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Dilatation, die fusiforme Erweiterung, ist seltener. Das Verhaltnis des Pulmonalarterien­
aneurysma zum Aortenaneurysma ist nach SCHLUDERMANN (1952) etwa 1 :200. Auf 
13000 Autopsien kommt etwa ein Fall. Die peripheren Verzweigungen sind nur mit 
einem geringen Prozentsatz (etwa 15 %) beteiligt. Sehr selten sind Aneurysmen in der 
Peripherie der Pulmonalarterie [KRZYSZKOWSKl (1902); SACHS (1892); WILKENS (1918)]. 

Die Entstehung der Aneurysmen hat zwar gemeinsame formale Pathogenese, jedoch 
auBerordentlich verschiedene Ursachen, unter denen die kongenitale Komponente nach 
STAEMMLER (1960) offensichtlich verhaltnismaJ3ig selten vertreten ist. Einer Einteilung 
von BRENNER (1935) folgend, konnen Aneurysmen der A. pulmonalis nach patho­
genetischen Gesichtspunkten in vier Gruppen eingeteilt werden: kongenitale, mykotische, 
luetische und traumatische. Ein weiterer Entstehungsmechanismus der Pulmonalarterien­
aneurysmen liegt offensichtlich auf dem Boden von chronis chen Zirkulationsstorungen 
im Lungenkreislauf mit sekundaren Wandveranderungen im Sinne der Pulmonalarterien­
sklerose. 1m folgenden solI, der 1nhaltsgliederung entsprechend, vorwiegend auf die 
kongenitale Form der Pulmonalarterienaneurysmen eingegangen werden. Das kongenitale 
Aneurysma kommt nach STAEMMLER vorzugsweise am Ductus Botalli, gelegentlich auch 
an Hirnarterien und an der Bauchaorta vor. Unter den seltenen Aneurvsmen der 
A. pulmonalis und ihrer Aste - STAEMMLER tibersieht etwa 170 Falle des Sch;ifttums -
sind weitere kongenitale MiBbildungen, so in etwa 20 % ein offener Ductus Botalli, haufig. 
Verlauf und Folgezustande sind unterschiedlich und hangen von der GroBe der Arterien 
sowie der Ausdehnung des Aneurysma abo Als wesentliche Ursache der Aneurysma­
bildung werden GefaBwandhypoplasien angesprochen. Damit ergeben sich enge Be­
ziehungen zur idiopathischen Pulmonalektasie (s. Teill unter "Herz und herznahe groBe 
GefaBe"). Nach STAEMMLER besteht jedoch ein Unterschied zwischen Arteriektasie und 
Aneurysma, wenn sich auch beide oft vergesellschaften konnen und letzteres aus ersterer 
hervorgehen kann. Wahrend das Aneurysma namlich durch Kontinuitatstrennungen der 
elastischen Elemente der Media charakterisiert wird, kommt die Arteriektasie nur durch 
eine Verdtinnung der Media zustande. STAEMMLER macht auBerdem eine fibrose Ent­
artung der Muskulatur ftir die umschriebenen Lumenerweiterungen verantwortlich. So 
wird das wahre Aneurysma durch eine Erweiterung der kranken GefaBwand gebildet, 
beim falschen tritt Blut aus der traumatisch oder durch krankhafte Prozesse eroffneten 
Arterie aus, wtihlt sich ein Bett in dem periarteriellen Zellgewebe und bildet ein wach­
sendes Hamatom. Damit mlissen angeborene MiBbildungen der Pulmonalarterienwand 
als Ursache einer spateren Aneurysmabildung erwogen werden. BRENNER wies 1936 auf 
derartige Entwicklungsgange hin, die auch von LlSSAUER (1905) U. SUTHERLAND (1923) 
angenommen wurden. Aus pathologisch-anatomischen Untersuchungen von COSTA sowie 
ESSER (1932) ist bekannt, daB mitunter hochgradige Hypoplasien des GefaBsystems und 
lokalmikroskopisch eine MiBbildung der Arterienwand yom hypoplastisch-elastischen Typ 
vorhanden sein konnen. Nach KJELLBERG, MANNHElMER, RUDHE U. JONSSON (1959) kann 
eine Erweiterung der A. pulmonalis bei gesunden Personen als extreme normale Variante 
aufgefaBt werden, vielfach wird jedoch eine milde Pulmonalstenose mit poststenotischer 
Dilatation vorliegen. Durch genaue Untersuchungen dtirfte die Zahl der Falle von 
"idiopathischer Dilatation" der Pulmonalarterie deutlich reduzierbar sein. Bei der 
Klassifizierung der idiopathischen Pulmonalarteriendilatation als spezieller Einheit sind 
hauptsachlich rontgenologische Kriterien zu verwerten. Allerdings dtirften die normalen 
Variationsunterschiede der Pulmonalarterienweite bislang wenig bekannt sein. LAUBRY, 
ROUTIER U. HElM DE BALSAC (1940) trennen von der idiopathischen Pulmonalektasie 
eine besondere Form ab, bei der die Pulmonalarterienerweiterung von einer schmalen 
Aorta begleitet wird. Die Ektasie kann ausschlieBlich auf den Pulmonalarterienstamm 
beschrankt bleiben, in anderen Fallen sind auch die Pulmonalarterienverzweigungen 
einbezogen. Die Autoren nehmen des weiteren an, daB es zwischen der Ektasie und dem 
Aneurysma auch histologisch Ubergangsformen gibt. Es ist daher weder klinisch noch 
rontgenologisch eine sichere Differenzierung beider Anomalien moglich. Die Frage, ob 
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die Dilatation im Laufe des Lebens zunimmt und ob es zu fortschreitenden degenerativen 
Veranderungen der Pulmonalarterie kommt, kann heute noch nicht eindeutig beantwortet 
werden. Beobachtungen tiber GroBenzunahme umschriebener Erweiterungen dtirften 
indes hierftir sprechen. Aus den Beobachtungen des Schrifttums tiber die idiopathische 
Pulmonalektasie [DESHMUKH, GUVENC, BENTIVOGLIO u. GOLDBERG (1960); LIU, JONA 
u. HARING (1958); VAN BUCHEM, NIEVEEN, MARRING u. VAN DER SLIKKE (1955); BAYER, 
BRIX u. ATHMANN (1957); SCHULZE (1954/55); ESSER (1932); HOLTHUSEN (1955); THURN 
(1958); KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. JONSSON (1959); GROSSE-BROCKHOFF, 
LOOGEN u. SCHAEDE (1960); BOYD u. MCGAVACK (1939)] geht hervor, daB die Atiologie 
letztlich nicht bekannt ist. Entwicklungsstorungen des Truncus arteriosus werden all­
gemein angenommen, die Kombination mit hypoplastischen Aortenveranderungen sowie 
anatomische Befunde tiber GefaBwandhypoplasie und Elasticaschwund (ESSER) sprechen 
des weiteren ftir die kongenitale Natur der Veranderung. Zahlreiche weitere Beob­
achtungen tiber das Vorhandensein von Ektasie bzw. Aneurysma der A. pulmonalis bei 
angeborenen Kardio-Angiopathien sprechen im gleichen Sinne. Hier finden sich An­
gab en tiber Links-Rechts-Shunt (offenerDuctus arteriosus, Vorhof- und Ventrikelseptum­
defekt), Fallotsche Tetralogie, Transposition del' groBen GefaBe, Pulmonalstenose und 
-insuffizienz, Hypoplasie und Aplasie der A. pulmonalis, pulmonale Venenstenose, Cysten, 
multiple Aneurysmen der A. pulmonalis [DESMUKH, GUVENC, BENTIVOGLIO u. GOLD­
BERG (1960); TALBOT u. SILVERMAN (1954); VAN BUCHEM, NIEVEEN, MARRING u. VAN DER 
SLIKKE (1955); ASSMANN (1949); ESSER (1932); REID u. STEVENSON (1959); KAUTZKY 
(1936); MORVAY (1960); JENNES (1936); BOYD u. MCGAVACK (1939)]. Es ergeben sich 
somit bei beiden offenbar graduell nur verschiedenen Veranderungen Anhaltspunkte ftir 
eine gemeinsame primare Entwicldungsstorung. Bei den angeborenen Kardio-Angio­
pathien kommen ferner sekundare hamodynamische Stromungsmechanismen in Betracht, 
die insbesondere bei erhohtem Druck im arteriellen Schenkel des klein en Kreislaufs zu 
Ausbuchtungen der A. pulmonalis bei primarer Wandschadigung Veranlassung geben 
konnen. In diesem Zusammenhang muB des weiteren diskutiert werden, ob Ektasien 
bzw. aneurysmatische Erweiterungen einzelner Abschnitte der A. pulmonalis bei hyper­
kinetischen Zirkulationsstorungen (Anamie, Hyperthyreoidismus, Morbus Paget, Beriberi, 
arterio-venose Fisteln im groBen Kreislauf), primarer essentieller pulmonaler Hypertonie, 
sekundarer pulmonaler Hypertonie bei Stauung im kleinen Kreislauf und Pulmonal­
sklerose nicht ebenfalls durch primare kongenitale Wandschwachen bedingt sind, die erst 
unter der Einwirkung der geanderten Hamodynamik zur Ausbildung kommen [DESHMUKH, 
GUVENC, BENTIVOGLIO u. GOLDBERG (1960); KAPPELI (1933); VAN BUCHEM, NIEVEEN, 
MARRING, VAN DER SLIKKE (1955); BRETTELL u. HERRMANN (1960); SANCETTA, DRISCOL 
u. HACKEL (1958); ASSMANN (1949); HOLTHUSEN (1955); MORVAY (1960); JENNES (1936)]. 
Derartige Fragestellungen sind allerdings weder durch klinische noch durch rontgeno­
logische Untersuchungen, sondern ausschlieBlich durch pathologisch-anatomische Be­
funde zu klaren. 

Unter den sonstigen Ursa chen einer Aneurysmabildung der A. pulmonalis scheint 
nach STAEMMLER die Lues nicht die Hauptrolle zu spielen. VAN BUCHEM, NIEVEEN, 
MARRING u. VAN DER SLIKKE sind andererseits der Ansicht, daB das Aneurysma der 
A. pulmonalis in etwa 40 % luetischen Ursprungs ist. JENNES ftihrt an, daB 1936 unter 
122 Fallen von Pulmonalarterienaneurysma 33mal Lues als Ursache angegeben wurde, 
jedoch tiberwogen auch in dieser Aufstellung kongenitale Kardio-Angiopathien. DETER­
LING u. CLAGETT sprechen der Lues eine ursachliche Rolle von etwa 30 %, den kongeni­
talen Kardio-Angiopathien von tiber 40 % zu. Mit dem Rtickgang der Lues scheinen die 
Aneurysmen der A. pulmonalis nicht sehr viel seltener geworden zu sein. Bei den seltenen 
mykotischen Aneurysmen sind septische Prozesse, bakterielle Arteriitiden, rheumatische 
Infekte und endokarditische Krankheitsbilder mit entztindlich-thrombotischen Verande­
rungen anzuschuldigen. Auch Tuberkulose und multiple Embolien kommen vereinzelt 
in Betracht, desgleichen in seltenen Fallen extravasale adhasiv-narbige Prozesse wie 
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Perikarditis oder paren­
chymatose Schrumpfungen. 
SchlieBlich sind posttrauma­
tische Aneurysmen bildungen 
sowie Perforationen von 
Aortenaneurysmen in die 
A. pulmonalis anzufiihren. 
Hierauf wird im einzelnen 
bei der Besprechung dieser 
Veranderungen Bezug ge­
nommen. 

Klinische Hinweissym­
ptome auf das V or liegen eines 
Pulmonalarterienaneurysmas 
sind ungeklarte Cyanose, 
Dyspnoe und Miidigkeit, 
auskultatorisch konnen ent­
sprechende Gerausche Ver­
dachtsmomente sein. Die 
Diagnose ist jedoch rontge­
nologischen Untersuchungs­
methoden vorbehalten. Das 
kennzeichnende Symptom 
ist bei dem iiberwiegend vor­
kommenden Sitz im Haupt­
stamm bzw.linkenHauptast 
der A. pulmonalis eine mit 

dem GefaB verbundene und ihm in allen 
Strahlengangen zuzuordnende geweb­
liche, meist rundliche oder ovalare Masse 
[BROWN, Mc. CARTHY u. FINE (1939); 
TALBOT u. SILVERMAN (1954); LEXOW 
(1931); KAPPELI (1933); VAN BUOHEM, 
NIEVEEN, MARRING u. VAN DER SLIKKE 
(1955); BRETTELL u. HERRMANN (1960); 
SANCETTA, DRISCOL u. HACKEL (1958); 
WEISE (1949); HOLST (1934); HOLT­
HUSEN (1955); REID u. STEVENSON (1959); 
PLENCZNER (1939); STEINER (1935); 
LESZLER (1960); GHISLANZONI u. REG­
GIANI (1956); BRENNER (1935); ZSEBOK 
(1955) ;KAUTZKY (1936); GROEDEL(1939); 
SMITH, MOENNING u. BOND (1936); JEN­
NES (1936); LATTES u. REVIGLIO (1935); 
GROSSE-BROCKHOFF,LoOGENU. SCHAEDE 
(1960)). Je nach GroBe und Ausdehnung 
iiberlagert das Aneurysma die A. pulmo­
nalis und die HilusgefaBe. Bei aus­
gedehnten Aneurysmabildungen kann 

Abb.26. Aneurysma der A. pulmonalis. a Nativ­
aufnahme. b Transversale Schichtaufnahme mit 
Darstellung des links vom gelegenen Aneurysma 
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sich das Gebilde bis in die peripheren Lungenfelder vorwOlben. Besonderer Wert wird 
der Durchleuchtung in den Schragdurchmessern, insbesondere im zweiten Schragdurch­
messer zuerkannt [TALBOT u. SILVERMANN (1954); LEXOW (1931); PLENCZNER (1939)]. 
Diese zusatzlichen Projektionen sind zur topographischen Zuordnung unbedingt erforder­
lich. Die enge Lagebeziehung zu den Mediastinalorganen macht verstandlich, daB die 
differentialdiagnostische Abgrenzung nicht selten auf Schwierigkeiten stoBt. Die Aorta 
ist in der Regel an normaler Stelle abzugrenzen und nicht formverandert, es sei denn, 
daB das GefaB ebenfalls aneurysmatische Veranderungen aufweist. Die Lungenfelder 
konnen auffallend hell und gefaBarm sein [KAPPELI (1933); REID U. STEVENSON (1959)]; 
hieran mogen ischamische Veranderungen durch Thrombosierungen einzelner benach­
barter GefaBe ursachlich beteiligt sein. In anderen Fallen wird eine vermehrte vasculare 
Hilus- und LungengefaBstruktur beschrieben [PRZYWARA (1935); SMITH, MOENNING U. 

BOND (1936)]. Auch die Lungenvenen konnen erweitert sein. Es mag sich hierbei um 
anlagebedingte GefaBveranderungen handeln, jedoch sind auch die begleitenden an­
geborenen Kardiopathien mit ihren Rtickwirkungen auf den Lungenkreislauf ursachlich 
zu diskutieren. Der Aortenbogen wird durch das Aneurysma mitunter tiberragt [BROWN, 
MCCARTHY U. FINE (1939)]. 1m Falle einer Ausbreitung des Aneurysma auf den linken 
unteren Hauptast ist dieser entsprechend erweitert und als breiter bogenformiger Bezirk 
parakardial abzugrenzen [LEXOW (1931)]. Gewohnlich handelt es sich um sack- oder 
spindelformige Gebilde, die fusiforme Erweiterung ist seltener. Es finden sich dann mehr 
diffuse zylindrische Erweiterungen der Pulmonalarterie oder ihrer Aste. Wegen der 
Seltenheit der Veranderung sind operative Befundberichte und pathologisch-anatomische 
Untersuchungsergebnisse von besonderem Wert. KAPPELI bestatigte ein rechtsseitiges 
Pulmonalarterienaneurysma autoptisch, wobei sich machtige Dilatation und diffuse 
Durchblutung der Arterienwand sowie ein weiter klaffender RiB im Aneurysma fand. 
Die mittleren und ldeineren LungengefaBe waren erheblich thrombosiert, so daB hier­
durch der rontgenologische Befund heller Lungenfelder gut dokumentiert wurde. BRET­
TELL U. HERRMANN beobachteten eine spontane Ruptur der Pulmonalarterie bei cinem 
27jahrigen Mann mit liingerer Vorgeschichte, wohei sich ein Riesenaneurysma im Haupt­
stamm der A. pulmonalis vorfand, das von groBen Thrombenmassen ausgefiillt war. 
SANCETTA, DRISCOL U. HACKEL bestatigten operativ ein Aneurysma des absteigenden 
Astes der rechten A. pulmonalis. 1m Falle von PRIVITERI u. GAY (1950) war die Ursache 
einer betrachtlichen Dilatation der Pulmonalarterie und einer auffallenden GefaBarmut 
der Lungenfelder ein groBes fusiformes Aneurysma, welches die gesamte Lange des 
Hauptstammes der A. pulmonalis ausmachte. Weitere operative bzw. autoptische Be­
funde tiber multiple Aneurysmen wurden von HUGHES u. STOVIN (1959) beigetragen. 
Auch KAUTZKY und SMITH, MOENNING U. BOND verftigen tiber autoptische Belege bei 
Aneurysmen der A. pulmonalis. Durch derartige Befunde wird die rontgenologische 
Symptomatologie der Pulmonalarterienaneurysmen gut interpretiert. 

Wahrend es sich bei der Mehrzahl der beschriebenen FaIle um solitare Aneurysmen 
handelt, liegen einige Beobachtungen tiber das Auftreten multipler Aneurysmen vor. 
VAN Epps (1958) wies zwei groBe Aneurysmen der A. pulmonalis im rechten Oberlappen 
und linken Hilusbereich nach, die operativ und autoptisch bestatigt wurden. 1m Fall 
von WEISE (1949) fanden sich multiple Aneurysmen in Form von Rundherden, die 
Kirsch- bis P£laumengroBe aufwiesen und perihilar abgegrenzt wurden. Es handelte sich 
hierbei jedoch wahrscheinlich um entztindliche GefaBwandveranderungen bei chronisch­
rheumatischem Geschehen. Ahnliche Beobachtungen stammen von WILDHAGEN (1920). 
ASSMANN (1949) erwahnt multiple Aneurysmen peripherwarts ziehender Arterienaste auf 
angeborener Grundlage, die in ihrer perlschnurartigen Anordnung ftir tuberkulose Ver­
anderungen der Lunge gehalten wurden. HUGHES u. STOVIN (1959) beschreiben operativ 
und autoptisch bestatigte multiple Aneurysmen in der rechten Lunge in allen drei Lappen. 
In einem zweiten Fall wurde ein sackformiges Aneurysma im Stamm der rechten Pulmonal­
arterie, ein wei teres Aneurysma im Bereich einer mittleren Pulmonalarterie festgestellt. 
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Beobachtungen tiber periphere Lungenarterienaneurysmen sind verhaltnismaBig selten. 
HUCKSTADT (1951) berichtet tiber einen derartigen Fall, der 1947 verkannt, 1950 jedoch 
klinisch und rontgenologisch richtig diagnostiziert sowie autoptisch bestatigt wurde. Es 
handelte sich um einen walnuBgroBen, ovalen, dichten, scharf begrenzten Rundherd in 
der Mitte des rechten Unterfeldes. Das Aneurysma war durch zwei breite Bander mit 
den zentralen Pulmonalarterienabschnitten verbunden. Autoptisch ergab sich ein taubenei­
groBes, sackformiges, wuchtiges Aneurysma eines mittleren Astes der A. pulmonalis im 
rechten Lungenmittellappen. Zwei zufiihrende Arterienaste waren in ganzer Ausdehnung 
erweitert. Die Ursache war offensichtlich eine kongenitale MiBbildung. Ftir eine arterio­
venose Lungenfistel ergaben sich keine Anhaltspunkte. BARNES u. STEDEM (1933) be­
richten ebenfalls tiber einen autoptisch gesicherten Fall, bei dem ursprtinglich multiple 
Tumormetastasen angenommen wurden. Es handelte sich um zahlreiche Aneurysmen­
bildungen kleinerer Arterienaste der Lungenperipherie. Auf dem Nativbild lieB sich 
retrospektiv jeweils eine feine GefaBverbindung mit dem Hilus nachweisen. Bei den 
beiden Fallen von HUGHES u. STOVIN handelte es sich, wie bereits erwahnt, ebenfalls 
um periphere Aneurysmen von Segmentarterien. KONHAUS u. KUNKEL (1955) verftigen 
tiber einen operativ bestatigten und geheilten Fall von Aneurysma der Arterie des apikalen 
Unterlappensegmentes der rechten Lunge. Erst die Lobektomie deckte den Sachverhalt 
auf, nachdem ursprtinglich ein Tumor angenommen wurde. Weitere einschlagige Beob­
achtungen stammen von KRZYSZKOWSKI (1902), SACHS (1892), WILKENS (1918) sowie 
LATTES u. REVIGLIO (1935). 

Die Durchleuchtung weist vielfach mehr oder weniger expansive Eigenpulsationen der 
Aneurysmen nach [LEXOW (1931); WEISE (1949); HOLTHUSEN (1955); GHISLANZONI U. 

REGGIANI (1956); JENNES (1936)]. In anderen Fallen sind Pulsationen nicht faBbar. 
Es darf angenommen werden, daB - ahnlich wie beim Aortenaneurysma - Wand­
veranderungen und Thrombosierungen zur Einschrankung und Aufhebung der pulsatori­
schen Aktivitat ftihren. Eine weitere funktionsdiagnostische Untersuchung bei der 
Durchleuchtung ist der V alsalva-Versuch. Bereits ROSENFELD erwahnt 1904 ein Pulmonal­
arterienaneurysma, welches sich im V alsalva-Versuch erweiterte. Dieses Rosenfeldsche 
Zeichen wurde seitdem im Schrifttum haufig als Kriterium ftir ein Pulmonalarterien­
aneurysma angegeben; so erwahnen SMITH, MOENNING U. BOND (1936) ebenfalls die Ver­
groBerung des Gebildes im PreBversuch. HOLTHUSEN (1955) beschreibt dagegen eine 
Abnahme der Pulsationen und zugleich eine Verkleinerung des Aneurysma. Insgesamt 
scheint dem Valsalva-Versuch keine signifikante Bedeutung zuzukommen, zumal Wand­
veranderungen und Thrombosierungen haufig zu einer Elastizitatsminderung fiihren 
konnen. 

Am Herzen sind bei fortgeschrittenen Veranderungen die Zeichen der Rechtshyper­
trophie und -dilatation feststellbar [VAN BUCHEM, NIEVEEN, MARRING U. VAN DER SLIKKE 
(1955); BRETTELL U. HERRMANN (1960); REID U. STEVENSON (1959); LATTES U. REVIGLIO 
(1935)]. Ursachlich sind hierbei neb en der Aneurysmenbildung auch sonstige kongenitale 
Anomalien mit hamodynamischer Rtickwirkung auf das rechte Herz anzuschuldigen. 
Die Breipassage des Oesophagus zeigt mitunter Ausbuchtungen durch groBere Pulmonal­
arterienaneurysmen [HOLTHUSEN (1955); STEINER (1935)]. 

Zur genauen Analyse aneurysmatischer Veranderungen ist die Serientomographie 
besonders geeignet (SCHULZE 1954/55). Durch Kombination verschiedener Projektions­
richtungen kann ein klares Urteil tiber das AusmaB einer GefaBerweiterung gewonnen 
und geklart werden, welche Teile der pulmonalen EinfluBbahn in die Ektasie einbezogen 
und wie groB etwa ihre Kaliberdifferenzen sind. Diese Feststellungen konnen insbesondere 
ftir differentialdiagnostische Erwagungen bei angeborenen Angio-Kardiopathien mit vor­
springendem Pulmonalisbogen bedeutsam sein. 

Die Flachenkymographie dient zum Nachweis pulsatorischer Veranderungen und zur 
Abgrenzung gegentiber starren Gewebsmassen wie Mediastinal- und Bronchialtumoren 
[BROWN, MCCARTHY U. FINE (1939); SCHULZE (1954/55); ZAWADOWSKI (1956)]. 1m 
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Elektrokymogramm spricht nach ROLTHUSEN die fruhzeitige systolische Auswarts­
bewegung fur die aneurysmatische Erweiterung eines PulmonalgefaBes. Bei der einfachen 
idiopathischen Ektasie der Pulmonalarterie fanden KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE 
U. JONSSON andererseits ein normales elektrokymographisches Kurvenbild. 

Berichte uber angiographische Darstellungen von Pulmonalarterienaneurysmen liegen 
vor von TALBOT u. SILVERMAN (1954); VAN BUCHEM, NIEVEEN, MARRING U. VAN DER 
SLIKKE (1955); SCHULZE (1954/55); REID U. STEVENSON (1959); STEINBERG U. FINBY 
(1959); GHISLANZONI U. REGGIANI (1956); ZAWADOWSKI (1956); NAZZI U. FERNANDEZ 
(1956); KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE U. JONSSON (1959) und PRIVITERI u. GAY 
(1950). Diese Untersuchungsmethode erlaubt bei strenger Indikationsstellung eine sichere 
Abgrenzung aneurysmatischer Veranderungen von sonstigen mediastinalen oder paren­
chymatosen Veranderungen und ist daher aus differentialdiagnostischen Grunden sowie 
praoperativ von besonderer Bedeutung. 
Rier empfiehlt sich vor allem die selek­
tive Pulmonangiographie. 

Die Differentialdiagnose des Aneurysma 
der A. pulmonalis und ihrer Aste hat ver­
schiedene kongenitale Anomalien und er­
worbene Veranderungen zu berucksichti­
gen. Besonders schwierig, haufig unmog­
lich, wird die Abgrenzung eines wahren 
Aneurysma der A.pulmonalis von der sog. 
idiopathischen Ektasie des GefaBes sein 
[TALBOT U. SILVERMAN (1954); DOTTER 
u. STEINBERG (1951); BAYER, BRIX U. 

ATHMANN (1957); SCHULZE (1954/55); 
ROLTHUSEN (1955); GHISLANZONI U. 

REGGIANI (1956); BRAUN U. KLEINFELDER 
(1956); GROEDEL (1939); KJELLBERG, 
MANNHEIMER, RUDHE u. JONSSON (1959); 
GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN U. SCHAEDE 
(1960)]. Wie DETERLING u. CLAGETT her­
ausstellen, sind zweifellos Ubergangsfor­

Abb. 27. Aneurysma der A. pulmonalis im Kymogramm. 
Verstarkte pulsatorische Aktivitat gegeniibel' del' Aorta 

men zwischen Ektasie und Aneurysmabildung vorhanden und gemeinsame pathogenetische 
Mechanismen unverkennbar. Die terminologische Abgrenzung groteske Ektasie - Aneu­
rysma wird daher vielfach kaum moglich sein (SCHULZE). Vielleicht kann das elektrokymo­
graphische Kurvenbild eine gewisse Differenzierung ermoglichen; so sind KJELLBERG, 
MANNHEIMER, R UDHE U. JONSSON der Ansicht, daB bei der einfachen Ektasie ein norm ales 
pulsatorisches Verhalten die Regel ist, verstarkte Pulsationen nicht abgegrenzt werden 
konnen. Die meisten Autoren geben jedoch zu, daB letztlich sichere differentialdiagnostische 
Anhaltspunkte zur Unterscheidung beider Anomalien bislang nicht gewonnen wurden. Auch 
die Frage, ob die idiopathische Ektasie im Laufe des Lebens zunimmt und damit zu einer An­
eurysmabildung fuhrt, kann mit KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE U. JONSSON heute noch 
nicht beantwortet werden. Letztlich hat diese Frage wohl im wesentlichen theoretische 
Bedeutung, da man bei einer auffallenden GroBenzunahme im Verlaufe von Monaten 
oder Jahren zweifellos von einer Aneurysmabildung sprechen kann. Ais weitere Anomalie 
ist die poststenotische Dilatation bei der Pulmonalstenose abzugrenzen [REINDELL (1960); 
MORVAY (1960); KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE U. JONSSON (1959)]. Rier wird die 
Zusammenarbeit klinischer und rontgenologischer Spezialuntersuchungen zur Befund­
klarung beitragen, ebenso werden hamodynamisch bedingte Dilatationen der A. pulmo­
nalis und ihrer Aste durch angeborene oder erworbene Rerz- und GefaBveranderungen 
abgrenzbar sein. Die selektive Pulmonangiographie hat entscheidende differential­
diagnostische Bedeutung bei der Differenzierung der Pulmonalarterienaneurysmen von 
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a 

b c 

Abb.28a-c. Aneurysma der A. pulmonalis im Pulmonangiogramm (nach GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. 
SCHAEDEl 
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geweblichen Veranderungen der Hilus- und Mediastinalregion sowie des Lungenparen­
chyms [KAPPELI (1933); HOLTHUSEN (1955); BARNES u_ STEDEM (1933); HUGHES u_ 
STOVIN (1959); KONHAUS u_KuNKEL (1955); 
SMITH, MOENNING u_ BOND (1936) ; WAHL 
u. GARD (1931); KJELLBERG,MANNHEIMER, 
RUDHE u. JONSSON (1959)). So berichten 
WAHL u. GARD, daB in einem Fall nach 
3jahriger klinischer und rontgenologischer 
Beobachtung unter der Annahme eines 
Dermoids im Mediastinum operiert wurde, 
wobei eine todliche Verblutung aus dem 
Pulmonalarterienaneurysma erfolgte. Die 
Notwendigkeit der praoperativen Pulmon­
angiographie liegt in diesen Fallen zwei­
fellos auf der Hand. Besonders dringlich 
ist vielfach die Abgrenzung gegeniiber 
einem Bronchialneoplasma im Hilus­
bereich. Auch die Differenzierung peri­
pherer Lungenarterienaneurysmen von 
Tumormetastasen bzw. peripheren Lungen­
tumoren kann letztlich nur mittels Angio­
graphie erfolgen. Zur Abgrenzung von 
Aneurysmen der Aorta [BROWN, MCCAR­
THY u. FINE (1939); KAPPELI (1933)] wird 
bei entsprechender Indikationsstellung 
ebenfalls die Angiographie mitunter erfor­
derlich sein. 

a 

Abb.29. Aneurysmatische Erweiterung des Haupt­
stammes der A. pulmonalis (poststenotische Dilatation 

bei valvularer Stenose) 

b 

Abb. 30a u. b. Aneurysmatische poststenotische Dilatation der A. pulmonalis in sagittalem und seitlichem 
Strahlengang 

d) Arterio-venose Lungenfistel 

Die arterio-venose Lungenfistel ist eine kongenitale Anomalie, die eigentlich erst im 
Verlau£e der letzten 25 Jahre bekannt geworden ist und deren Symptomatologie auch 
he ute noch zweifellos vielfach fehlgedeutet bzw. nicht rechtzeitig erkannt wird. Das 
kasuistische Schrifttum iiber diese Veranderung ist vor allem in den letzten 15 Jahren 
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stark angewachsen, so daB heute hieruber bereits ausgedehnte Erfahrungen vorliegen. 
Nachdem sich herausgestellt hat, daB durch die Anomalie sowohl erhebliche hamo­
dynamische Ruckwirkungen als auch vielfache somatische Komplikationen hervor­
gerufen werden konnen, ist die genaue Kenntnis der klinisch-radiologischen Symptomato­
logie der Veranderung von besonderer Bedeutung, urn so mehr als durch rechtzeitige 
chirurgische MaBnahmen die Beseitigung von arterio-venosen Fisteln und damit die 
Behebung ihrer Folgezustande moglich geworden ist [GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. 
SCHAEDE (1960); DERRA (1951)]. Die Terminologie dieser Veranderung war bis in die 
jungste Zeit auBerordentlichen Schwankungen unterworfen. Die Grunde hierfur sind 
im wesentlichen in der Polymorphie der GefaBanomalien zu suchen: Je nach dem im 
Vordergrund stehenden morphologischen Substrat an Arterien, Venen oder dazwischen 
liegenden Capillargebieten wurden verschiedene Bezeichnungen gepragt, so arterio­
venoses Aneurysma bzw. Anastomose [CRANE, LERNER u. LAWRENCE (1949); REDINGER, 
RITZIG u. MARNIER (1951)], arterio-venoses Angiom der Lunge [ELLMAN u. RANSON 
(1959)], varikose GefaBe und Sinus bzw. pulmonaler Varixknoten [ELLMAN u. RANSON 
(1959); CRANE, LERNER u. LAWRENCE (1949); REDINGER, RITZIG u. MARNIER (1951)], 
capillares kavernoses Ramangiom und Sinusveranderungen [ELLMAN u. RANSON (1959); 
CRANE, LERNER u. LAWRENCE (1949); REDINGER, RITZIG u. MARNIER (1951)], kongeni­
tale kavernose pulmonale Teleangiektasie [ELLMAN u. RANSON (1959); COOLEY u. Mc 
NAMARA (1954)]. Diese vielgestaltigen Bezeichnungen sind verstandlich, wenn man sich 
vergegenwartigt, daB in etwa der Halfte der FaIle von arterio-venosen Lungenfisteln 
klinisch Zeichen einer hereditaren hamorrhagischen Teleangiektasie im Sinne des Morbus 
Rendu-Weber-Osler (SCHLUDERMANN 1952) vorhanden sind und daB andererseits zweifel­
los mannigfache Ubergangsformen zwischen einfacher Teleangiektasie bis zu groBen 
arterio-venosen Fisteln und geschwulstartigen Angiomatosen moglich sind [REDINGER, 
RITZIG u. MARNIER (1951); SATTLER, SCHMIDT u. WENZL (1959)]. Man gelangt somit 
zur Feststellung, daB die arterio-venose Lungenfistel vielfach als Komponente einer 
allgemeinen kongenitalen Angiopathie aufzufassen ist. Es bestehen mithin verwandt­
schaftliche atiologische Beziehungen zum Aneurysma der A. pulmonalis und zu isolierten 
Venektasien im Bereich der Lungenvenen, wie auch aus den Einzelbeobachtungen des 
Schrifttums, in welchen die Trennung nicht immer klar durchgefuhrt werden konnte, 
hervorgeht. Dessen ungeachtet hat sich heute die Bezeichnung arterio-venose Lungen­
fistel durchgesetzt, weil sie sowohl morphologisch als auch hamodynamisch am ehesten 
den Verhaltnissen gerecht wird. Nachdem heute anzunehmen ist, daB es sich urn eine 
persistierende primitive arterio-venose direkte Kommunikation ohne Interposition eines 
Capillargebietes auf Grund embryonaler Fehlbildung handelt, ist somit die Bezeichnung 
arterio-venose Lungenfistel am ehesten gerechtfertigt [ELLMAN u. HANSON (1959); CRANE, 
LERNER u. LAWRENCE (1949); HEDINGER, HITZIG u. MARNIER (1951); SCHLUDERMANN 
(1952)]. Unter einem arterio-venosen Aneurysma der Lunge ist vielmehr eine Arterien­
ruptur und Venenverletzung mit Blutaustritt in den geweblichen Zwischenraum zu ver­
stehen, der eine Kommunikation oder ein falsches Aneurysma verursacht [CRANE, 
LERNER u. LAWRENCE (1949)]. Die Beobachtung, daB im Bereich der pulmonalen 
arterio-venosen Fistel ausgedehnte sackartige Gebilde mit labyrinthartig verbundenen 
teleangiektatischen Hohlraumen vorgefunden werden, ist mit SCHLUDERMANN so zu er­
klaren, daB ursprunglich eine einfache Verbindung zwischen Arterie und Vene vorliegt, 
jedoch in spateren Lebensjahren durch Anderung der Druckverhaltnisse im kleinen 
Kreislauf sowohl der arterielle als auch der venose Schenkel aneurysmatisch erweitert 
werden und betrachtliche GroBe erreichen konnen, wobei der Fistelquerschnitt ent­
sprechend zunimmt. Je nach GroBe der ursprunglichen Fehlbildung treten diese Gebilde 
entweder bald nach der Geburt, in der Kindheit oder erst im Erwachsenenalter in Er­
scheinung. 

Pathologisch-anatomisch finden sich nach GIESE (1960) bei der arterio-venosen Fistel 
der Lunge oft sackfOrmig erweiterte, gekammerte und miteinander kommunizierende 
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Anastomosen zwischen Lungenarterien und Lungenvenen. Die GefaBraume sind dtinn­
wandig und glatt. Mitunter bilden sich darin Thrombosen und Kalkeinlagerungen. Die 
zuftihrende Arterie und abftihrende Vene sind stark erweitert, haufig bis tiber bleistiftdick. 
Man unterscheidet den Mikrotyp mit oft multiplen Herdbildungen und den Makrotyp, 
der in der Regel solitar ist. Auch bilaterales Vorkommen ist nicht selten. Die Fehl­
bildung entwickelt sich anscheinend im Bereich der physiologischen Anastomose zwischen 
Arterien und Venen der Lunge. Die seltene einfachste Form ist eine sackartig erweiterte 
dtinnwandige GefaBschleife, die haufigere Form ein GefaBknauel yom Bau eines Ranken­
angioms mit mehreren Brticken zwischen Arterien und Venen. Die GroBe der Verande­
rungen variiert von eben sichtbaren Knotchen bis zu kavernoser Umwandlung groBer 
Lungenabschnitte, die sich tiber einen ganzen Lappen ausdehnen konnen. Die miliaren, 
vorwiegend subpleural liegenden Teleangiektasien konnen sich dem makroskopischen 
Nachweis entziehen und auch mikroskopisch leicht tibersehen werden. Nach GIESE 
wird in 60-70 % der klinisch oder anatomisch diagnostizierten arterio-venosen Fisteln 
gleichzeitig ein Morbus Osler festgestellt, so daB die angeborene Lungenfistel eine haufige 
Teilerscheinung der Teleangiektasia hereditaria haemorrhagica im Sinne einer konstitu­
tionellen Bindegewebsdysplasie ist. In anderen Fallen wird angenommen, daB es sich 
um abortive Formen des Morbus Osler handelt oder daB die Teleangiektasien, die sich 
haufig erst nach dem 30. Lebensjahr bilden, zur Zeit der Entdeckung der Lungenfistel 
noch nicht in Erscheinung getreten waren. HEDINGER (1959) verftigt tiber Beobachtungen 
bei familiaren arterio-venosen Lungenfisteln im Rahmen des Morbus Osler in sechs Fallen. 
Er hat ausfiihrlich tiber pathologisch-anatomische Untersuchungsbefunde von vier an 
Komplikationen ihrer Lungenfistel verstorbenen Patienten berichtet. Das pathologisch­
anatomische Substrat entspricht demnach meist rundlichen, glatt begrenzten blut­
gefiillten Varixknoten im Lungenparenchym, die linsen- bis orangengroB sein konnen. 
1m Mittel haben sie etwa einen Querschnitt von 3 cm. Die Lungenuntergeschosse sind 
bevorzugt. Ein Auftreten im Spitzenfeld wurde nach SCHLUDERMANN bisher nie be­
schrieben. Die Fisteln liegen haufiger peripher als hilusnahe, im Gegensatz zu den er­
worbenen Aneurysmen, die nahe den Hauptstammen auftreten. Bei entsprechender 
GroBe bilden sich gekammerte Sacke. Hierin mtinden eine dilatierte Pulmonalarterie 
und eine meist starker ausgeweitete Pulmonalvene. Atypische GefaBe sind nicht selten, 
WATSON (1947) beschreibt den Ursprung der Arterie direkt aus der Aorta, im FaIle von 
GRISHMAN, POPPEL, SIMPSON u. SUSSMAN (1949) mtindet eine akzessorische Vene in die 
V. cava caudalis. Die KurzschluBverbindung fiihrt zu einer Anderung der Kreislauf­
dynamik, das Blut stromt direkt in die Pulmonalvene und damit in den groBen Kreislauf, 
ohne arterialisiert zu werden. Den Shunt konnen groBere Blutmengen bis zu 80 % 
passieren. GroBenzunahme kann zur Beeintrachtigung des umgebenden Lungengewebes 
fiihren, Atelektasen, pneumonische Verdichtungen, Indurationen und Gewebsblutungen 
treten auf. Die rontgenologische Symptomatologie wird durch diese anatomischen Ver­
anderungen gepragt. Die Wand der erweiterten GefaBe ist oft nur hauchdtinn. Multiple 
arterio-venose Lungenfisteln werden in tiber 30 % der FaIle festgestellt. BRUNNER u. 
KUCSKO (1959) fanden bei einer 58jahrigen Frau mit ausgepragtem Morbus Osler 
pathologisch-anatomisch im atelektatischen blutreichen und cyanotischen Mittellappen 
ungewohnliche GefaBverhaltnisse in Form arterio-venoser GefaBkaskaden, eigenartiger 
Torquierungen mittlerer und kleinerer Lungenarterien und abnormer arterio-venoser 
Verbindungen. Die Bronchien wurden hierdurch offenbar komprimiert, der Mittellappen 
atelektatisch. Nach WHITAKER (1947) ist die Histologie der GefaBveranderungen im 
Bereich der arterio-venosen Lungenfisteln identisch mit jener der Hautveranderungen 
bei hereditarer hamorrhagischer Teleangiektasie. 

Uber die klinische und rontgenologische Symptomatologie der arterio-venosen Lungen­
fisteln bestehen heute fundierte Kenntnisse, die durch zahlreiche kasuistische Beitrage 
gesttitzt werden. STECKEN u. OPITZ (1954) erwahnen, daB bis 1954 tiber 70 Einzel­
arbeiten hiertiber erschienen sind, die vorwiegend aus dem anglo-amerikanischen Schrifttum 
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stammen. COOLEY u. McNAMARA (1954) geben fiir 1954 iiber 100 Publikationen an, 
wahrend im Jahre 1959 bereits 150 Falle von pulmonalen arterio-venosen Fisteln bekannt 
waren [WEISS u. GASUL (1954)]. 

Sichtet man die klinischen Daten der arterio-venosen Lungenfistel, so geht aus den 
Schrifttumsangaben hervor, daB etwa bei der Halfte der erfaBten Falle Zeichen eines 
Morbus Osler, also einer allgemeinen GefaBanomalie, vorhanden sind [SCHLUDERMANN 
(1952)]. Andererseits ergeben Untersuchungen von GARLAND u. ANNING (1950) an Osler­
Familien, daB man bei einer Gruppe alle typischen Zeichen der Erkrankung ohne pulmo· 
nale Veranderungen vorfinden kann, wahrend einzelne Familien nur arterio-venose 

Abb. 31. Arterio-venose Lungenfistelim linken Unterlappen 
auf der Nativaufnahme, durch Lungenfunktionspriifung 

bestatigt 

Fisteln der Lunge aufweisen, die dem­
nach offenbar als einzige Manifestation 
der OsIers chen Erkrankung in Erschei­
nung treten konnen. Weitere sehr kenn­
zeichnende Symptome sind periphere 
Mischungscyanose, Polyglobulie und 
Trommelschlegelfinger. In ausgeprag­
teren Fallen findet sich Dyspnoe. Rezi­
divierende Hamoptysen oft schwerer 
und todlicher Art sowie geM uftes N asen­
bluten konnen das klinische Bild beherr­
schen. Eine allgemeine Thrombosebe­
reitschaft mit Neigung zu Hirnembolie, 
Konvulsionen, motorisch-sensiblen Sto­
rungen und Mikroembolien ist haufig 
die Folge des Rechts-Links- Shunts. 
Das Auftreten eines ein- oder doppel­
seitigen Hamatothorax weist auf 
Perforation und Blutaustritte im sub­
pleuralen Fistelbereich hin. Am Augen­
hintergrund sind vielfach Teleangiekta­
sien ein unterstiitzendes Diagnosticum. 
1m Fistelbereich kann ein systolisch­
diastolisches Gerausch und ein ent­
sprechendes Schwirren nachweisbar 
sein, sein Fehlen spricht jedoch nach 
LOOGEN u. WOLTER (1957) nicht gegen 
das Vorhandensein einer Fistel. Die 

Lungenfunktionspriifung wird zum Nachweis des Rechts-Links-Shunts haufig hinzuge­
zogen. Auch Farbstoffindicatorlosungen sind zum Shunt-Nachweis geeignet [CALLAHAN, 
HELMHOLZ u. KIRKLIN (1956)]. Beziiglich der klinischenDiagnostik muB im iibrigen auf 
das spezielle Schrifttum verwiesen werden. 

Auch bei der radiologischen Diagnose der arterio-venosen Lungenfistel stehen kon­
ventionelle rontgenologische Methoden am Anfang. Die richtige Interpretation dieser 
Befunde fiihrt vielfach erst zur Aufdeckung bisher ungeklarter pulmonaler Symptome. 
Aus den sehr zahlreichen Einzelarbeiten, die im Schrifttumsverzeichnis aufgefiihrt sind, 
geht hervor, daB der typische Befund der arterio-venosen Lungenfistel ein rundlicher 
oder ovalarer Verdichtungsbezirk in einem hilusnahen oder peripheren Lungenfeld ist. 
Nur wenn die Fistel ausgesprochen herznahe liegt, kann sie im Ubersichtsbild dem 
Nachweis entgehen oder sich lediglich durch eine diskrete Vorwolbung am Herzrand 
auBern [LOOGEN u. WOLTER (1957)]. Des weiteren muB darauf aufmerksam gemacht 
werden, daB hinter dem Herzen und in der Nachbarschaft des Mediastinum gelegene 
Fisteln der konventionellen Diagnostik entgehen konnen, so daB zumindest grundsatzlich 
die Ubersichtsaufnahme in zwei Ebenen zur Lokalisation erfolgen muB. Der Nachweis 
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von arterio-venosen Fisteln auf der Nativaufnahme kann jedoch in der Regel nur dann 
erfolgen, wenn diese eine gewisse GroBe erreicht haben. Kleine Fisteln sind letztlich 
nur angiographisch darstellbar. Die Konturen des "Rundherdes" sind vorwiegend glatt, 
konnen jedoch nach LOOGEN u. MAJOR (1955) gelegentlich "aufgelockert" sein. Kontur­
unregelmaBigkeiten dtirften insbesondere bei zunehmenden perivascularen bindegewebigen 
Infiltrationen und Indurationen auftreten. Auch konnen zunehmende Atelektasen durch 
Bronchuskompression bei GroBenzunahme der Fisteln den ursprtinglichen Befund weit­
gehend tiberlagern. In unkomplizierten Fallen und bei wenig ausgepragten Kommuni­
kationen konnen die Fistelsubstrate auf der Nativaufnahme sehr zart sein. Finden sich 
andererseits groBe trauben- und rankenformige Gebilde, wie in einem Fall von GROSSE­
BROCKHOFF, LOOGEN u. VIETEN (1957), so sind grobfleckige multiple Verdichtungen in 
einem Lungenfeld nachweisbar, die konfluierender Natur sein konnen und zu Fehl­
deutungen berechtigten AnlaB geben. Es werden auch solitare oder mUltiple zylindrische 
Veranderungen beschrieben [BAER, BEHREND u. GOLD BURGH (1950)]. Bei kleineren 
Aneurysmen kann die Diagnose besonders schwierig sein, sie konnen Metastasen oder 
Cysten ahneln [LINDGREN (1946)]. Vielfach findet sich eine typische Traubenform der 
ektatischen GefaBe, die das Vorliegen einer arterio-venosen Fistel bereits im N ativbild 
wahrscheinlich machen kann [SCHLUDERMANN (1952)]. BAKER u. TROUNCE (1949) be­
schreiben Areale von "wurmfOrmigen" GefaBerweiterungen. Auch besonders markante 
vasculare Strukturen konnen nach COOLEY u. McNAMARA (1954) ftir kongenitale Tele­
angiektasien sprechen. Hier bestehen bereits Ubergange zur Symptomatologie der gut­
artigen und bOsartigen hamangiomatosen Blastome der Lunge [POWELL (1958)]. AIle 
beschriebenen pulmonalen Strukturveranderungen sind flir solitare oder multiple arterio­
venose Fisteln einer gewissen GroBe charakteristisch; es ist jedoch mit LE Roux (1959) 
darauf aufmerksam zu machen, daB in etwa 30 % der FaIle die klinischen Kardinal­
symptome fehlen und die rontgenologischen Zeichen trotz ausgepragter Cyanose ebenfalls 
dann fehlen konnen, wenn zahlreiche kleinste Fisteln vorhanden sind. In diesen Fallen 
versagen konventionelle Methoden vollig. Nur die Pulmonangiographie ist in der Lage, 
derartige Befunde aufzudecken. 

Vereinzelt liegen Durchleuchtungsbeobachtungen tiber Pulsationen der ektatischen 
GefaBabschnitte vor [CRANE, LERNER u. LAWRENCE (1949); CALLAHAN, HELMHOLZ u. 
KIRKLIN (1956); BOSSINA (1954); DOGLIOTTI, ACTIS DATO, TARQUINI, WEISS u. QUAGLIA 
(1960)]. Besonders ANGELINO, ACTIS DATO u. TARQUINI (1954) beschreiben lebhafte 
Pulsationen von zweimarkstiickgroBen GefaBektasien, die zusammen eine 8 bildeten. 
Mit SCHLUDERMANN muB indes hervorgehoben werden, daB fehlende Pulsationen keines­
wegs gegen das Vorhandensein einer arterio-venosen Fistel sprechen, zumal sekundare 
Wandveranderungen, Thrombosierungen, Blutungen und parenchymatose Indurationen 
pulsatorische Mechanismen beeintrachtigen oder aufheben konnen [LOOGEN u. MAJOR 
(1955); SCHLUDERMANN (1952)]. 

Ein weiteres wichtiges diagnostisches Kriterium ist der Nachweis der arterio-venosen 
Kommunikation bei Fisteln einer gewissen Ausdehnung durch die Darstellung dilatierter 
afferenter und efferenter GefaBabschnitte, die gewohnlich breiter als die entsprechenden 
LungengefaBe der Nachbarschaft und auch starker gewunden sind. Vor allem sind die 
abftihrenden Venen stark dilatiert und breiter als die Arterien, entsprechend der arteriellen 
Drucksteigerung im ableitenden Venensystem. Diese beweisenden Substrate konnen 
vielfach bereits bei der Durchleuchtung und auf der Nativaufnahme in verschiedenen 
Projektionen, wobei auch Schragdurchmesser und seitliche Strahlengange hinzuzuziehen 
sind, als entsprechende bandfOrmige Veranderungen, deren GefaBstruktur meist un­
verkennbar ist, dargestellt werden [LOOGEN u. MAJOR (1955); CRANE, LERNER u. 
LAWRENCE (1949); GRISHMAN, POPPEL, SIMPSON u. SUSSMAN (1949); CALLAHAN, 
HELMHOLZ u. KIRKLIN (1956); BREA u. MARTiNEZ (1957); GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN 
u. SCHAEDE (1960); SMITH u. HORTON (1939); SEAMAN u. GOLDMAN (1952); LINDGREN 
(1946)]. 
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Bevorzugte Lokalisationen sind die basalen Lungenabschnitte beiderseits, insbesondere 
der rechte Unterlappen. GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. VIETEN (1957) geben an, daB 
sich die arterio-venose Fistel in 80 % im rechten Unterlappen nachweisen laBt. In den 
cranialen Lungenpartien sind die Veranderungen verhaltnismaBig selten vorzufinden, in 
den Spitzenanteilen wurden nach SCHLUDERMANN arterio-venose Fisteln bisher niemals 
nachgewiesen. Die Lungenperipherie wird offensichtlich bevorzugt, ausgesprochen hilus­
nahe arterio-venose Fisteln sind seltener. Multiple Fisteln kommen in verschiedenen 
Lappen beider Lungen, vorzugsweise in den Unterlappen, vor. 

Die konventionelle Rontgendiagnostik ohne Zuhilfenahme von Spezialaufnahmen 
eignet sich nur zum Nachweis hamodynamisch bedeutsamer solitarer oder multipler 
arterio-venoser Fisteln der Lunge. Sie wird bereits problematisch, wenn Fisteln yom 
Herzen oder den Mediastinalorganen tiberlagert werden [GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN 
u. VIETEN (1957); SCHLUDERMANN (1952); GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. SCHAEDE 
(1960)], versagt jedoch in der Regel dann, wenn multiple sehr kleine Fisteln in ver­
schiedenen Lungenlappen vorliegen [BAER, BEHREND u. GOLDBURGH (1950); SCHLUDER­
MANN (1952); DUISENBERG u. ARISMENDI (1949); LE Roux (1959)]. Dartiberhinaus 
erbringen Operationsbefunde mitunter den Nachweis mehrerer arterio-venosen Fisteln 
im Gegensatz zur praoperativen Annahme solitarer Gebilde [RODES (1938); DUMONT 
u. DUPREZ (1959)]. Die Forderung, auch bei anscheinend klaren Befunden Spezialunter­
suchungen (Tomographie, Angiographie) anzuschlieBen, ist daher insbesondere zur ge­
nauen Abgrenzung der Operationsindikation durchaus berechtigt. 

Zum Nachweis der GroBenvariabilitat der FistelgefaBe unter veranderten hamo­
dynamischen Bedingungen werden der Mtiller- und Valsalva-Versuch vielfach heran­
gezogen. Positive Befunde, namlich Verkleinerung der GefaBe beim V alsalva-Versuch 
(PreBdruck nach tiefer Inspiration gegen geschlossene Glottis), VergroBerung im Mtiller­
Versuch (inspiratorische Bewegung bei GlottisschluB) erhoben ELLMAN u. HANSON (1959), 
CRANE, LERNER u. LAWRENCE (1949); LINDGREN (1946); HEDINGER, HITZIG u. MARNIER 
(1951); BUTTER, LOHMANN u. THOMAS (1961). Andererseits liegen Berichte tiber negative 
Befunde beider Funktionsproben von WETZEL u. HEUCK (1952), THOENIS u. SCHEID 
(1952), BUTTER, LOHMANN u. THOMAS (1961), BROBECK (1948) und SCHLUDERMANN 
(1952) vor. Man muB hieraus entnehmen, daB diese Untersuchungen nur bei positivem 
Ausfall von Wert sind und dann allerdings darauf schlieBen lassen, daB zumindest keine 
groberen Thrombosierungen, Wandsklerosen oder perivascularen Indurationen vorliegen, 
die im negativen FaIle als Ursache einer Elastizitatsminderung der FistelgefaBe in Be­
tracht kommen. Die Angaben tiber die diagnostische Verwertbarkeit der Flachenkymo­
graphie weisen entsprechende Schwankungen auf. Deutliche Eigenpulsationen wurden 
kymographisch von WETZEL u. HEUCK (1952), LOOGEN u. MAJOR (1955), BAER, BEHREND 
u. GOLD BURGH (1950), LINDGREN (1946) und STECKEN (1955) als Charakteristicum fUr 
starke Druck- und Volumenschwankungen im Fistelbereich angegeben. Andererseits 
sprechen BROBECK (1948) und SCHLUDERMANN (1952) der Kymographie nur sehr be­
dingten und diagnostisch nicht entscheidenden Wert ftir die Diagnosestellung zu. 1m 
Elektrokymogramm fanden BUTTER, LOHMANN u. THOMAS (1961), BAER, BEHREND u. 
GOLD BURGH (1950) und RATON (1957) eindeutige Eigenpulsationen im Fistelbereich, die 
vor aHem differentialdiagnostisch zur Abgrenzung gegentiber soliden Gewebsprozessen 
verwertbar sind. 

Eine sehr bedeutende und vor aHem schonende Untersuchungsmethode ist die Schicht­
aufnahme. Sie vermag hervorragende diagnostische Ergebnisse bei gezielter Anwendung 
zu erbringen. Vielfach wird hierdurch - insbesondere bei lokalisierten groBeren Fisteln­
die angiographische Lokalisation erspart werden konnen. Andererseits weisen ELLMAN 
u. HANSON (1959) mit Recht darauf hin, daB trotz der tiberzeugenden Ergebnisse der 
Tomographie die Angiographie hierdurch nicht ersetzt werden kann, weil sie insbesondere 
tiber verdeckte Veranderungen Auskunft gibt, die mit konventionellen Methoden tiber­
sehen oder nicht festgestellt werden kOnnen. Besonders wichtig ftir die exakte topo-



gra phische Differenzie­
rung ist die Anwen­
dung einer selektiven 
Tomographie, die sich 
der jeweiligen Ver­
laufsebene der Fistel­
gefaBe mi::iglichst an­
passen sollte [SCHULZE 
(1954/55)J. In diesen 
Fallen kann der be­
treffende GefaBstiel bis 
zum 
der 

Ursprung aus 
Pulmonalarterie 

bzw. im veni::isen Schen­
kel bis zur Vorhofs­
grenze dargestellt wer­
den. Wertvolle Beitriige 
tiber die hervorragende 
Darstellungsmi::iglich­
keit der zu- und ab­
ftihrenden FistelgefaBe 
im Schichtbild stam­
men unter anderem 
von GRISHMAN, Pop­
PEL, SIMPSON u. SUSS­
MAN (1949), LINDGREN 
(1946), HEDINGER, HIT­
ZIG u. MARNIER (1951), 
BUTTER, LOHMANN u. 
THOMAS (1961), SUSSE, 
OELSSNER, HERBST u. 
KUNDE (1953), SEAMAN 
u. GOLDMAN (1952), 
SCHULZE (1954/55), Lo­
DIN (1952), STECKEN 
( 1955), BEYER u. RICH­
TER (1963). So wiesen 
GRISHMAN, POPPEL, 
SIMPSON u. SUSSMAN 
(1949) den groBen Pul­
monalarterienast und 
die breite Pulmonal­
vene unmittelbar un­
terhalb und proximal 
am Herzen nach, ferner 
stellten sie verastelte 
GefaBstrukturen ober­
halb der Fistel dar. 
HEDINGER, HITZIG u. 
MARNIER (1951) analy-
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sierten linksseitig retrokardial ein Konvolut von streifen- und fleckfi::irmigen GefaBen, die 
eine breite stielartige Verbindung zum Hilus aufwiesen. Der Nachweis einer GefaBektasie 
mit stielartiger Kommunikation zum Hilus ist damit ein typischer tomographischer und 
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diagnostisch signifikanter Befund. StrSSE, OELSSNER, HERBST U. KUNDE (1953) stellten im 
Schichtbild ausgesprochen aneurysmatisch ektatische und varicos geschlangelte breite Ge­
faBe dar. Es war ihnen jedoch mit diesel' Methode nicht moglich, zu entscheiden, welches 
del' zu - und welches del' abflihrende Schenkel war. Damit tritt wiederum die selektive Angio­
graphie als erganzende Methode an die Seite del' Schichtaufnahmetechnik. LODIN (1952) 

Abb.32d 

Abb.32e 

vermochte durch zusatzliche 
sagittale und frontale Tomo­
gramme vier weitere arterio­
venose Fisteln darzustellen, 
wahrend konventionelle Auf­
nahmen in zwei Ebenen 
ledigJich zwei einzelne Fisteln 
nachwiesen. Eindrucksvolle 
tomographische Beispiele del' 
GefaBdarstellung stammen 
ferner von BEYER u. RICHTER 
(1963). Die diagnostische Be­
deutung des Schichtaufnah­
meverfahrens wird grundsatz­
lich von allen Autoren, die sich 
bisher mit del' arterio-venosen 
Lungenfistel befaBt haben, 
betont. 

Die Befunde des Herz- und 
Arterienkatheterismus geben 
weitere Hinweise auf die 

Hamodynamik del' artel'iovenosen Lungenfistel 
und gehen in del' Regel jenen del' selektiven Pul­
monangiographie voraus. AufschluBreiche Ergeb­
nisse libel' diese Methode erbrachten LOOGEN u. 
MAJOR (1955), BR6BECK (1948), SCHLUDERMANN 
(1952), CALLAHAN, HELMHOLZ U. KIRKLIN (1956), 
LOOGEN U. WOLTER (1957) und GROSSE-BROCK­
HOFF, LOOGEN U. SCHAEDE (1960). Verhaltnis­
maBig selten dlirfte die dil'ekte Dal'stellung des 
Shunts durch den Katheter sein [LOOGEN u. 
WOLTER (1957)]. Den Autoren gelang es, den 
Katheter von del' rechten Pulmonalarterie libel' 
die ableitende Vene in den linken Vorhof und 
linken Ventrikel vorzuschieben. Andererseits wei­
sen LOOGEN u. MAJOR (1955) auf die Gefahren 
del' direkten Sondierung del' FistelgefaBe hin, 
da bei hauchdlinnen GefaBwanden die Gefahr 
einer Perforation groB ist. Die librigen Befunde 
bei del' Anwendung des Herzkatheters ergeben 
den Nachweis des fistelbedingten Rechts-Links­

Shunts, wobei eine deutliche Druckerniedrigung im arteriellen Schenkel, andererseits 
Druckerhohung in del' ableitenden Vene bei fehlender Artel'ialisierung festgestellt werden. 
Nach SCHLUDERMANN (1952) sind diekardialen Druckverhaltnisse bei den arterio-venosen 
Lungenfisteln in del' Regel normal. 1m librigen sei auf die speziellen Ergebnisse des 
Herzka theterism us verwiesen. 

Zahlreiche Einzelberichte zeigen den unbestrittenen Wert del' selektiven Angiographie 
del' LungengefaBe bei del' Diagnostik del' arterio-venosen Fistel, insbesondere bezliglich 
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des Nachweises kleinerer multipler 
Fistelbildungen, die mit sonstigen 
Methoden nicht darstellbar sind. 
Dartiber hinaus erlaubt die angio­
graphische Kontrastdarstellung eine 
verHiBliche Beurteilung der gestorten 
Hamodynamik im Fistelbereich und 
tragt damit wesentlich zur operativen 
Indikationsstellung bei. Hier ist me­
thodisch der besondere Wert der 
Bild verstarker-Kinema togra phie mit 
schneller Bildfolge hervorzuheben, 
zumal die Shunt-Vorgange verhaltnis­
maBig schnell erfolgen. J edoch liefert 
auch die Seriographie mit 6-12 Bil­
dern pro Sekunde brauchbare diagno­
stische Resultate im GroBformat. So­
weit aus dem Schrifttum zu ersehen 
ist, flihrten SMITH u. HORTON (1939) 
erstmalig die Angiographie bei einer 
arterio-venosen Fistel in der Lunge 
durch. In den letzten Jahren haben 
sich Berichte tiber die hervorragenden 
diagnostischen Ergebnisse"dieses Ver­
fahrens gehauft. Eindrucks;'olle angio­
graphische Beitrage stammen unter­
anderen von GROSSE -BROCKHOFF, 
LOOGEN U. VIETEN (1957); LOOGEN U. 

MAJOR (1955); GRISHMAN, POPPEL, 
SIMPSONU. SUSSMAN (1949) ; LINDGREN 
(1946); StiBSE, OELSSNER, HERBST U. 
KUNDE (1953); SEAMAN U. GOLDMAN 
(1952); SCHULZE (1954/55); LOOGEN 
U. WOLTER (1957); STEINBERG U. 

FINBY (1957); PURRIEL U. MURAS 
(1957); ANGELINO, ACTIS-DATO U. 

TARQUINI (1954); THURN (1958) und 
GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN U. 

SCHAEDE (1960). Charakteristisch ftir 
den angiographischen Befund einer 
arterio-venosen LungenfisteI ist neben 
dem Nachweis der erweiterten zu­
flihrenden Arterie, rankenartiger 
GefaBveranderungen und der Dar­
stellung der dilatierten ableitenden 
Lungenvene vor allem die sehr vor­
zeitige Darstellung des Laevo -Kar­
diogramms mit rascher Kontrastie­
rung von linkem Vorhof, linkem 
Ventrikel und der Aorta. Bei genti­
gend schneller Bildfolge ist nach 
LOOGEN u. MAJOR (1955) erkennbar, 
daB das Kontrastmittel das linke 

Abb. 33a u. b. Arteria-venose Lungenfistel, dargestellt im 
seitlichen Schichtbild (nach RICHTER) 
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Herz bereits zu einem Zeitpunkt erreicht, in dem sich in der librigen Lunge erst die 
Venen zu flillen beginnen. Dieses besondere funktionelle Verhalten ist angiographisch 
freilich nur bei groBen solitaren oder multiplen Lungenfisteln erkennbar. Auch die morpho­
logischen angiographischen Befunde hangen von Art, Sitz, GroBe und Ausdehnung der 
Fisteln abo Bei groBeren Fisteln zeichnen sich dilatierte Arterie und Vene, vielfach auch 
rankenartige GefaBkonvolute in der Nachbarschaft kontrastreich abo So sahen GROSSE­
BROCKHOFF, LOOGEN U. VIETEN (1957) grobflachige konfluierende Kontrastmittel­
ansammlungen, die das rechte Oberfeld weitgehend ausflillten. In weiteren Fallen stellten 
sie die zum Teil kolbenfOrmig aufgetriebenen GefaBe und sackfOrmigen Fistelerweite­
rungen dar. GRISHMAN, POPPEL, SIMPSON U. SUSSMAN (1949) erbrachten ebenfalls den 
Nachweis der arteriellen Flillungsphase von einem breiten Stamm der A. pulmonalis mit 
Beweis der unmittelbar anschlieBenden venosen Entleerung, wobei die ableitende Pul­
monalvene deutlich ektatisch war. Ausgesprochen aneurysmatische GefaBverhaltnisse 
schildern SUSSE, OELSSNER, HERBST U. KUNDE (1953) sowie SEAMAN u. GOLDMAN (1952). 

a b 

Abb. 34a u. b. Ausgepragte arterio·venose Fistelbildung des rechten Oberlappens im Pulmonangiogramm 
(nach GROSSE-BROOKHOFF, LOOGEN u. SOHAEDE) 

Entsprechend eindrucksvolle Befunde hat SCHULZE (1954/55) beigetragen. ANGELINO, 
ACTIS-DATO U. TARQUINI (1954) wiesen mittels venoser Angiokardiographie eine Aus­
sparung und Verdrangung der V. cava superior nach lateral nach, deren Ursache eine 
arterio-venose Fistel war, die sich 2 sec spater mit Kontrastmittel ausflillte. Ein atypischer 
Befund stammt von LOOGEN U. WOLTER (1957): Hier endete die rechte Pulmonalarterie 
abrupt mit tibergang in eine schmale KontrastmittelstraBe. tiber diese erfolgte An­
sammlung des Kontrastmittels in einer Region, die sich vorwiegend in das Gebiet des 
linken Vorhofs projizierte. Damit konnte an einer GefaBverbindung zwischen rechter 
A. pulmonalis und linkem Vorhof nicht gezweifelt werden. Die typischen Veranderungen 
der Lungenfelder und das Fistelgerausch fehlten. Autoptisch lag eine drei Querfinger 
groBe Fistel zwischen Hinter- und Unterwand der rechten Pulmonalarterie nebst einer 
sackformigen Erweiterung, die dorsal und rechts yom rechten Vorhof gelegen war, vor. 
Zum linken Vorhof fand sich eine breite Verbindungsbahn. 

Der angiographische Nachweis multipler kleiner und kleinster arterio-venoser Fisteln 
kann schwer, manchmal ungenligend und problematisch sein. Indes hat gerade diese 
Darstellungsmethode besondere Berechtigung, vor allem dann, wenn klinisch die Zeichen 
eines ausgepragten Rechts-Links-Shunts vorliegen und die Frage der Operationsindikation 
gestellt wird. Finden sich in diesem Fall ausnahmslos multiple kleine und kleinste Lungen­
fisteln, so stellen diese Befunde eine Kontraindikation dar. In anderen Fallen kann eine 
groBere solitare Fistel mit weiteren kleinen Fisteln verquickt sein. Auch dann wird die 
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Operationsindikation weitgehend vom angiographischen Befund abhangig gemacht 
werden. Das angiographische Bild kleiner peripherer arterio-venoser Fisteln beruht auf 
dem Nachweis von atypischen GefaBstrukturen, zum Teil klobig-wabiger und unregel­
maBiger Natur und kleinen 
Kontrastmittelansammlun -
gen. Viel£ach sind die Ver­
anderungen sehr diskret 
und kaum analysierbar, 
wohl mitunter auch durch 
gezielte selektive Darstel­
lung besser zu erfassen. 
In einem von uns beob­
achteten FaIle, der beifol­
gend abgebildetist, wurden 
derartige multiple kleine 
Fisteln in den beiderseiti­
gen Unterlappen nach­
gewiesen und spater autop­
tisch bestatigt. Es fanden 
sich dariiber hinaus vor 
allem linksseitig unregel­
maBige wabig-rankige peri­
phere GefaBstrukturen, bei 
denen es sich zweifellos urn ent­
sprechende noch nicht sehr ausge­
bildete Fehlentwicklungen handelte. 
Damit erhebt sich angiographisch 
das Problem des N achweises diskreter 
arterio-venoser Fistelbildungen. Wie 
GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. VIE­
TEN (1957) ausfiihren, besteht durch­
aus Berechtigung zur Annahme, daB 
zahlreiche kleinste Fistelbildungen 
haufig angiographisch noch nicht 
darstellbar sind, daB selbst bei nor­
malem Befund noch kleinste arterio­
venose Fisteln vorliegen, die bei 
GroBenzunahme doch noch klinische 
Folgeerscheinungen hervorrufen kon­
nen. Dieses diagnostische Problem 
ist insbesondere bei der operativen 
Indikationsstellung zu beriicksichti­
gen, so daB die genaue Auswertung 
del' Pulmonangiogramme erforderlich 
ist. Es ist namlich eine bekannte 
Erfahrungstatsache, daB im An­
schluB an die operative Entfernung 
einzelner arterio-venoser Fisteln 
bisher nicht erkannte periphere 
Fistelbildungen in del' Folgezeit 
zunehmend groBer wurden und 
sich hamodynamisch bemerkbar 
machten. 

a 

b 

Abb.35a-g. Darstellung multipler arterio-venoser Fisteln 
beider Lungenunterlappen im selektiven Pulmonangiogramm. 
Bildfrequenz 6jsec. a, b Bild 7. c, d Bild 9. e-g Bild 13. 
Nachweis multipler kleiner arterio-venoser Fisteln in beiden 
Lungen. Rechts GefiiBektasien und Fistelkommunikationen. 
Links rankenartige Dysplasien der peripheren GefiiBiiste. 

Autoptisch bestiitigt 
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Arterio-venose Fisteln der Lunge konnen mit anderen Veranderungen einhergehen: 
GRISHMAN, POPPEL, SIMPSON u. SUSSMAN (1949) und LINDGREN (1946) berichten iiber 
den Befund von akzessorischen Pulmonalarterien, die als zufiihrende FistelgefaBe nach­

Abb.350 

Abb.35d 

gewiesen wurden. Akzes­
sorische bzw. aberrierende 
Pulmonalvenen wurden 
von GRISHMAN, POPPEL, 
SIMPSON u. SUSSMAN be­
schrieben. Uber den aor­
talen Ursprung der A. pul­
monalis bzw. Shunt zwi­
schen Bronchialarterie und 
Lungenvene berichten W AT­
SON (1947) und PURRIEL, 
MURAS, MENDOZA, ProVANO 
u. SPAGNA (1958). Kombi­
nationen mit Vorhofsep­
tumdefekt und Mitralste­
nose beobachteten BEYER 
u. RICHTER (1963) sowie 
LINDGRENundCOPE (1953). 
Ferner liegen Beobachtun-
gen iiber Magenpolypen 

und Meningocele [SUSSE, OELSSNER, 
HERBST u. KUNDE (1953)] sowie 
Osteopoikilie [STECKEN u. OPITZ 
(1954)] bei arterio-venoser Lungen­
fistel vor. 

Un ter den chirurgisch -thera peu­
tischen MaBnahmen stehen heute 
partielle oder tot ale Lobektomie bzw. 
Pneumektomien im V ordergrund 
[DERRA (1951)]. Die Pneumektomie 
wurde erstmalig von DUVOIR, PICOT, 
POLLET u. GAULTIER (1936) als 
Methode der Wahl bei ausgedehnten 
Veranderungen angegeben. Weitere 
Methoden sind lokale Excision der 
Fistel [JANES (1944)], Unterbin­
dung der zufiihrenden Lungenarterie 
[D'ALLAINES, DURAND u. METIANU 
(1951)] sowie die Ligatur des unmit­
telbar vor der Fistel gelegenen arte­
riellen GefaBabschnittes [BJORCK u. 
CRAFOORD (1947)]. Die Lobektomie 
diirfte in der Regel die Methode der 
Wahl sein. Zahlreiche Einzelmittei-

lungen des Schrifttums weisen auf die guten Heilungserge bnisse der operativen Therapie hin. 
Postoperative Befunde und Verlaufskontrollen haben fiir den Radiologen besondere Bedeu­
tung. 1m Vordergrund steht hierbei das Problem der praoperativ nicht erkannten Fisteln 
sowie die Problematik von Fistelrezidiven in praformierten urspriinglich diagnostisch 
stummen Lungenbereichen. 1m Fall von RONALD (1954) erbrachte beispielsweise die Resek­
tion des rechten Unterlappens keine Besserung der Cyanose; eine weitere postoperative 
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Angiographie deckte andere Anomalien im linken Unterlappen auf, die in einer vorher­
gehenden Untersuchung nicht feststellbar waren. GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN U. 

VIETEN (1957) beschreiben im Operations­
praparat auBer den angiographisch nach­
gewiesenen Veranderungen noch zahlreiche 
kleinste Fistelbildungen, die rontgenologisch 
nicht dargestellt werden konnten. Auch 
RYZHKOV (1961) deckte in einer systemati­
schen Untersuchung von 21 Lungenresek­
tionspraparaten in elf Fallen angeborene 
arterio-venose Fisteln der Lunge auf. 
DUMONT u. DUPREZ (1959) wiesen bei der 
postoperativen Injektion eines Lungen­
praparates zwei arterio-venose Fisteln statt 
der einen praoperativ diagnostizierten nacho 
1m Verein mit GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN 
U. VIETEN sowie BAER, BEHREND U. GOLD­
BURGH (1950) muB ferner angenommen 
werden, daB kleinere insbesondere sub­
pleural gelegene Fisteln erst postoperativ 
hamodynamisch wirksam werden, so daB 
die genaue Interpretation der Angiogramme 
in der praoperativen Phase eine wichtige 
und verantwortungsvolle Aufgabe des klini-
schen Radiologen darstellt. Abb. 35e 

Die Differentialdiagnose der 
arterio-venosen Lungenfistel ist 
auch im Zeichen der modernen 
klinischen Radiologie von aktuel­
ler Bedeutung, geht doch aus 
einer Fiille von Einzelmitteilungen 

Abb.35£ Abb. 35g 

hervor, wie haufig diese Veranderung fehlgedeutet oder langere Zeit verkannt wird. 
In iiberwiegendem MaBe lauten die Fehldiagnosen Lungentuberkulose oder Lungen­
tumor. Derartige Fehldeutungen sind freilich verstandlich, wenn man die Ahnlichkeit 



94 H. J. SIELAFF: Lungenarterien und Lungenvenen 

der rontgenologischen Symptomatologie mit den betreffenden Erkrankungen berUck­
sichtigt. So nimmt es nicht wunder, daB multiple konfluierende, fleckformige und 
streifige GefaBstrukturen fUr produktive oder cirrhotisch-indurative tuberkulOse Pro­
zesse gehalten werden, wahrend andererseits isolierte Rundherde als hilusnahe Tu­
moren, Bronchialcarcinome oder Metastasen angesehen werden. Die arterio-venose 
Lungenfistel muB demnach in die Differentialdiagnostik der Lungenrundherde unbedingt 
einbezogen werden. Schwierige Verhaltnisse liegen insbesondere dann vor, wenn durch 
sekundare indurative Veranderungen oder komprimierende EinflUsse auf die Bronchien 
Atelektasen und chronische entzUndliche Veranderungen umschriebener Lungenabschnitte 
hervorgerufen werden. An weiteren Fehldiagnosen seien genannt: Lungeninfarkt, 
LungenabsceB, Cystenlunge bzw. Lungencysten, Hamartom, Bronchiektasien. Als gefaB­
bedingte weitere Veranderungen kommen in Betracht isolierte Varixknoten, aberrierende 
Lungenvenen sowie benigne und maligne Hamangiome [STECKEN (1955); THURN (1958); 
TAIPALE, KYLLONEN u. HEIKEL (1953); POWELL (1958)]. In seltenen Fallen konnen 
maligne Tumormetastasen mit zahlreichen arterio-venosen KurzschluBverbindungen 
klinisch und rontgenologisch angeborene arterio-venose Fisteln der Lunge imitieren 
[BORRMANN (1907); PIERCE, REAGAN u. KIMBALL (1959)]. Des weiteren sei auf die 
pulmonale Schistosomiasis hingewiesen, die nach DE FARIA u. Mitarb. (1959) arterio­
venose Fisteln in multiplen Lungenabschnitten hervorrufen kann. Die zahlreichen 
differentialdiagnostischen Schwierigkeiten verdeutlichen die Notwendigkeit einer ein­
gehenden radiologischen Diagnostik unter Zuhilfenahme der Tomographie und Angio­
graphie. 

e) Venektasien und sonstige Venenanomalien 

Kongenitale Anomalien der Lungenvenen sind aus dem anatomischen Schrifttum 
bekannt und in zunehmendem MaBe durch die gezielte Anwendung rontgendiagnostischer 
Spezialmethoden in vivo analysiert worden. Nach DOERR (1960) sind Variationen in der 
Anzahl und Verlaufsrichtung der Lungenvenen sehr haufig. Wird auf kleine Verlaufs­
abweichungen geachtet, konnen diese nach den Erfahrungen des Verfassers in etwa 10 % 
der Routinesektionen gefunden werden. Gelegentlich werden sechs Lungenvenen nach­
gewiesen, haufig nur ein einziger gemeinsamer Venenstamm bereits vor Erreichung des 
linken Vorhofs. Weiterhin konnen Lungenvenen der einen Seite in die der anderen ein­
mUnden, so daB die eine Lunge der anderen nachgeschaltet ist. Ferner wird Uberkreuzung 
der LungenveneneinmUndungen beschrieben: Die Vene der rechten Lunge mUndet in 
den linken, die der linken in den rechten Vorhof. Damit gewinnen Venenanomalien in 
Form der partiellen oder totalen Transposition auch hamodynamisch unterschiedliche 
Bedeutung und sind von klinischem Interesse. So mUnden einige Lungenvenen in die 
zum rechten Vorhof fUhrende Blutbahn, in den Sinus coronarius, in die linke oder rechte 
obere Hohlvene, in die linke V. subclavia oder brachiocephalica, in die untere Hohlvene, 
die V. hepatica, den Ductus venosus Arantii oder die Pfortader. Bei der totalen Venen­
transposition erfolgt die EinmUndung aller Lungenvenen in den rechten Vorhof; diese 
Anomalie ist nur mit dem Leben vereinbar, wenn ein hamodynamisch wirksamer Rechts­
Links-Shunt vorhanden ist. Die Abhandlung der partiellen und totalen Lungenvenen­
transposition erfolgt ausfUhrlich im Abschnitt "Angeborene Herz- und GefaBfehler" 
dieses Handbuches; es wird auf sie hier insofern Bezug genommen, als hierbei offen­
sichtlich eine Haufung von lokalen oder diffusen Venektasien zu verzeichnen ist. 

Nach STAEMMLER (1960) handelt es sich bei den Venektasien um diffuse Venen­
erweiterungen, wahrend umschriebene spindel-, sack-, tonnen- oder knotenformige Ven­
ektasien als Varicen definiert werden. Man muB jedoch unter Venenerweiterungen als 
vorUbergehendem Anpassungszustand und einem Dauerzustand der Venektasie unter­
scheiden. In letzterem Fall sind nach STAEMMLER grobere Wandveranderungen vor­
handen. Damit sollte ein Unterschied zwischen rein funktionellen und geweblich fixierten 
Erweiterungen gemacht werden. Demnach sind zu unterscheiden einfache Venektasien, 
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echte Varicen und varicose Venektasien, bei denen schon eine gewebliche Fixierung der 
Venenerweiterung eingetreten ist. Die einfachen Venektasien zeigen meist eine Ver­
diinnung der Wand, die dehnungsbedingt ist. 1m echten Varixknoten steht die regressive 
Veranderung der Media im Vordergrund, dabei mit Schwund der Muskulatur und der 
Elastica interna einhergehend. Die Wand besteht meist aus kollagenem Bindegewebe. 
Beim geweblich fixierten Venektasie-Komplex sind die Befunde nur weniger hochgradig. 
Auch hier herrscht Schwund der Muskulatur und der elastischen Fasern vor. Thromben 
sind in Varicen nicht selten. Ruptur von Varicen innerer Organe fiihrt zu Blutungen, 
die sogar todlich sein konnen. Die Ursachen der Venenerweiterung liegen offensichtlich 
in primaren Minderwertigkeiten der Venenwand. Allgemein wird eine konstitutionelle 
Bindegewebsdysplasie verantwortlich gemacht. 1m Laufe des spateren Lebens konnen 
entziindliche und toxische Einfliisse auch zu einer erworbenen Minderung der Wider­
standsfahigkeit der Venenwand oder zu einer Manifestation latenter Wandschadigungen 
fiihren. Daneben spielen mechanische Zirkulationsstorungen mit Behinderungen des 
venosen Abflusses und venoser Druckerhohung eine Rolle. So kann die venose Riick­
stauung bei kardialen Schadigungen und Fehlern zu Venenerweiterungen fiihren. Hiervon 
abzutrennen sind weitere GefaBmiBbildungen von geschwulstahnlichem Charakter, die 
in abgeschniirten oder iiberzahligen Bildungen von Lungengewebe entstehen. GIESE 
(1960) erwahnt, daB auch im Bereich der Bronchialschleimhaut nicht selten kleine Ham­
angiome vorkommen, die gelegentlich zu Blutungen fiihren. 

Die nur mit rontgendiagnostischen Methoden mogliche Feststellung von Venektasien 
der Lunge ist deshalb von besonderer Bedeutung, weil ihre Gefahr in Lungenbluten 
mitunter todlichen Ausganges liegt. Bei ungeklarten pulmonalen Blutungen soUte daher 
differentialdiagnostisch immer an eine derartige Anomalie gedacht werden. In der 
Anamnese sind vor allem Nasenbluten, Lungenbluten und familiare Faktoren zu be­
achten. Damit bestehen Ahnlichkeiten zum Morbus Osler, zumal entsprechende morpho­
logische Varianten der LungengefiiBmiBbildungen bekannt sind. Fiir die hereditare 
Komponente spricht im iibrigen die Kombination mit anderen auffalligen Anomalien, 
so im FaIle von STECKEN (1955) die Verbindung mit familiarer InnenohrschwerhOrigkeit. 

Venektasien der Lunge wurden bisher sehr selten beschrieben und kommen offenbar 
auch recht selten vor. ZDANSKY (1949) erwahnt, daB im Weltschrifttum nur fiinf FaIle 
bekannt seien, daB sie jedoch meist fehlgedeutet und jahrelang verkannt wiirden. Sie 
waren daher moglicherweise gar nicht so extrem selten wie man annimmt. GIMES u. 
HORVATH (1958) erwahnen neun im Schrifttum veroffentlichte FaIle. In jiingster Zeit 
hat vor aHem STECKEN auf die Symptomatologie dieser Anomalie aufmerksam gemacht 
und mit Recht darauf hingewiesen, daB die DiagnosesteHung bei gezielter Untersuchungs­
taktik durchaus moglich ist. Da es sich auch heute noch urn diagnostisches Neuland 
handelt, ist ein naheres Eingehen auf die bisherige Kasuistik durchaus angebracht. 

Die rontgenologische Symptomatologie varicoser Lungenveranderungen ist durch Einzel­
berichte gut bekannt geworden [HE DINGER (1907); NAUWERCK (1923); STEINHOFF (1957); 
GIMES u. HORVATH (1958); STECKEN u. OPITZ (1954); STECKEN (1955-1959); HAGEN u. 
HEINZ (1960); SCHULZE (1954); JACCHIA (1936); KLINCK u. HUNT (1933); NEIMAN (1934); 
MOUQUIN (1951); SCHRODER (1959)]. Eine genaue Differenzierung der Morphologie der­
artiger Veranderungen ist vor aHem STECKEN zu verdanken. Der Autor hat allein vier 
einschlagige FaIle beschrieben und damit wesentlich zur Kenntnis dieser Anomalie bei­
getragen. Die Haufung seiner Befunde macht urn so mehr wahrscheinlich, daB viele 
FaIle dieser Art laufend verkannt werden. Rontgenologisch sind breite, bandformige 
bzw. spindelformig ovale, scharf begrenzte Verdichtungen bei Durchleuchtung und auf 
der Nativaufnahme kennzeichnend. Bei frontalem Strahlengang konnen charakteristische 
Aufzweigungen auffallen, die den Verdacht einer Beziehung zu einzelnen Segmenten von 
Lungenlappen erwecken konnen. Diagnostisch grundsatzlich bedeutend ist, daB die 
ektatischen GefaBe einstrahlig und im Gegensatz zur arterio-venosen Fistel nicht doppel­
laufig in Erscheinung treten. Die bisherigen Beobachtungen zeichnen sich durch 
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verschiedene Formvarianten aus. Es gibt circumscripte Ausweitungen von spindeliger, 
ovalarer bis groBcystischer Form. Der abflieBende Venenschenkel kann normal und 
gleichmaBig oder ungleichmaBig verbreitert sein. Ferner gibt es diffuse oder auch nur 
auf kurze Strecken begrenzte bandfOrmige Ektasien. Wichtig ist der Nachweis der 
kommunizierenden hilopetalen Vene, die jedoch durchaus nicht immer erweitert sein 
m uB. Vielfach tragen die lokalen Veranderungen ka vernom - bzw. rankenangiomartigen 
Charakter. Somit konnen, der Beschreibung von STECKEN folgend, bereits im Uber­
sichtsbild mehr oder weniger breite bandfOrmige, auch geweihartige oder spindelformige 
und ovale, scharf begrenzte Gebilde, deren GefaBstruktur mit typischer Schlangelung 
und Verzweigung vielfach bereits erkannt werden kann, auf die Anomalie hinweisen. 1m 
FaIle von GIMES u. HORVATH fanden sich parahilar links pflaumengroBe Rundherde, 
deren Differenzierung erst durch Schichtaufnahme gelang. HAGEN u. HEINZ beschrieben 
einen Varixknoten im Lingulaast der V. pulmonalis. Auch dieser imponierte als para­
kardialer Rundherd, der sich innerhalb eines Jahres sichtlich vergroBerte und auch mit 
dem Hilus kommunizierte. Ein Jahr spater fiel eine kleinfingerdicke gewunde::le, zum 
Hilus ziehende bandformige Veranderung auf. Auch hier gelang die Differenzierung erst 
mittels tomographischer Methoden. SCHULZE verfiigt ebenfalls iiber eine eigene Beob­
achtung von Lungenvaricen. Klinisch fand sich hier Varicosis beider Unterschenkel. 
Rontgenologisch bestand deutliche Rechtsdilatation des Herzens mit Prominenz des 
Conus pulmonalis. 1m rechten Hilusbereich wurde eine verschwommene, lateralwarts 
konvex begrenzte Verdichtung mit taubeneigroBem intrapulmonalem Rundherd abge­
grenzt. Bei rotierender Durchleuchtung konnte der Nachweis mehrerer bis daumen­
starker, einander iiberdeckender Bander mit gewundenem, teils gestrecktem und schragem 
Verlauf erbracht werden. Ahnliche Veranderungen bestanden im linken Oberlappen. 
Sichere weitere Aufschliisse erbrachte wiederum erst die Schichtaufnahme. Der Zu­
sammenhang mit del' Varicose del' Beine lieB auf eine vermutlich angeborene varicose 
Lungenveranderung schlieBen. Bei NAUWERCK entging die Veranderung auf der Uber­
sichtsaufnahme der Lunge der rontgenologischen Diagnostik. Auch in den Fallen von 
JACCHIA; KLINCK u. HUNT; NEIMAN sowie MOUQUIN waren die Lungenvaricen durch 
rundliche, spindelformig ovale und bis zu faustgroBe Veranderungen ausgezeichnet. 
Entsprechende strukturelle Veranderungen wurden von SCHRODER im Bereich beider 
Oberlappen festgestellt. 

Wie bei der Symptomatologie der arterio-venosen Fistel sind auch bei der Lungen­
varicose die Ergebnisse des Miiller- und Valsalva-Versuches sowie der Kymographie 
nicht einheitlich und damit diagnostisch nicht signifikant. So fanden GIMES u. HORVATH 
im V alsalva-V ersuch deutliche Verkleinerung und lntensivierung der Absorption im Be­
reich der Venektasie. STECKEN vermochte andererseits nur in einem Fall eine geringe 
GroBendifferenz festzustellen. Das AusmaB von Thrombosierungen und Wandinfiltra­
tionen scheint auch hier eine unterschiedliche Rolle zu spielen. Die bisherigen kymo­
graphischen Ergebnisse sind insofern einheitlich, als eine Eigenpulsation im ektatischen 
Venenbereich nicht festzustellen ist (GIMES u. HORVATH, HAGEN u. HEINZ; SCHULZE). 
SCHULZE stellte lediglich mitgeteilte Pendelbewegungen fest, die synchron zu den relativ 
groBen Ausschlagen des Conus pulmonalis waren. Dem Kymogramm kommt fraglos 
eine gewisse differentialdiagnostische Bedeutung zu, weil sein Nachweis sicherer arterieller 
Eigenpulsationen gegen eine isolierte Venektasie und eher fiir eine arterio-venose Lungen­
fistel spricht. 

Wenngleich konventionelle rontgenologische Methoden demnach vielfach Anhalts­
punkte fiir vasculare Anomalien im Bereich del' Lungen erbringen, so sind sich doch die 
Autoren dahingehend einig, daB zur Klarung und Abgrenzung sowie zum sicheren Nach­
weis del' ge£aGbedingten Veranderungen die Schichtau£nahme unerlaBlich ist [GIMES u. 
HORVATH; STECKEN; HAGEN u. HEINZ; SCHULZE; NAUWERCK; MOUQUIN u. Mitarb. 
(1951); SCHRODER (1959)]. STECKEN weist mit Recht darauf hin, daB Schichtbilder in 
sagittalem und frontalem Strahlengang zur Diagnose auBerordentlich wichtig sind. Sie 
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ergeben vor allem den AusschluB cirrhotischer und interlobarer Veranderungen und die 
Bestatigung der GefaBstruktur mit typischer Schlangelung und Verzweigung, die tat­
sachlich varicosen Veranderungen entspricht. Naturlich konnen Arteriektasien durchaus 
ahnliche Bilder hervorrufen. Fur die venose Ursache der Veranderung sprach jedoch 
in einem Falle von STECKEN, daB der weitere Verlauf der Stammvene des linken Ober­
lappens naeh der Vereinigung der beiden erweiterten GefaBe sich bis zur Mundung in 
den Hilus in den tieferen, also mehr nach vome gelegenen Schichten, verfolgen lieB. 
Da die Mundungen der Pulmonalvenen in den linken Vorhof bekanntlich caudal und 
ventral von den Pulmonalarterien liegen, kann tomographisch und topographisch auf 
diese Weise die venose Ursache erbracht werden. Auf der Sehichtaufnahme lassen sich 
femer die einzelnen rundliehen, ovalen, spindel£ormigen, bandformigen oder knolligen 
Verdichtungen im Sinne eircumseripter oder diffuser GefaBausweitungen differential­
diagnostisch mindestens sehr viel besser abgrenzen. Hinzu kommt die Moglichkeit der 
gezielten Segmentlokalisation. Geeignete Strahlengange werden haufig die Unter­
scheidung, ob es sich urn arterielle, venose oder arterio-venose Veranderungen handelt, 
erbringen. Ein venoser GefaBstiel zum Hilus findet sieh haufig, ist jedoch nicht obliga­
torisch. Der Schichtbilddarstellung kommt damit entscheidende diagnostische Bedeutung 
insbesondere gegenuber der Abgrenzung einer arterio-venosen Lungenfistel zu, zu deren 
N aehweis ein afferenter und efferenter GefaBstiel gehort. Besonders eindrucksvolle 
Tomogramme von STECKEN zeigen plastisch Venektasien im Bereich des rechten Ober­
lappens mit ausgedehnten knauel£ormigen Wulstbildungen und GefaBkommunikationen. 
GIMES u. HORVATH differenzierten tomographisch im linken Oberlappen lateral gewunden 
verlaufende GefaBe mit deutlicher Verastelung. Bei seitlichem Strahlengang erbrachten 
die Tomogramme im apikoposterioren Segment zwei etwa dattelgroBe, scharfrandige, 
runde Verdiehtungen. Es handelte sich urn eine auf den ganzen hinteren Ast der Vene 
des linken Oberlappens lokalisierte Varicositat. 1m FaIle von HAGEN u. HEINZ erbrachten 
erst die Schichtaufnahmen naeh uber einjahriger Latenzzeit die GefaBnatur mit opera­
tiver Bestatigung des Varixknotens und der Erweiterung des Lingulaastes der V. pulmo­
nalis. Eindrucksvolle Befunde liegen von SCHULZE vor: Hier stellte die gezielte Tomo­
graphie die strukturellen Details klar heraus. Es erwies sieh, daB die im rechten Herz­
zwerchfellwinkel gelegene kaliberstarkste Vene von kranial her ZufluB aus dunneren 
Asten erhielt, deren Einmundung ebenfalls erfaBt wurde. Weitere Sehiehtaufnahmen 
dureh beide Lungen gaben entsprechende Aufschlusse uber Verlauf und Lagebeziehungen 
der GefaBe untereinander. So konnte die aus den latero-dorsalen Teilen des Unterlappens 
entspringende Vene als zur Gruppe der V. basalis lateralis (V 9) gehOrig angesprochen 
werden. Sie mundete in den starkeren basalen Venenstamm, der wahrscheinlieh der 
V. basalis posterior (V 10) entsprach. Andere GefiiBe konvergierten auf eine S-formig 
gekrummte weite Sammelvene hin, die sieh in den linken Vorhof ergoB und offensichtlich 
der oberen Pulmonalvene entsprach. Diese Befunde sind eindrucksvolle Beweise fur die 
hervorragende detaillierte Analyse und topographische Zuordnungsmoglichkeit, die bei 
Anwendung gezielter Schichtaufnahmen in verschiedenen Strahlengangen moglich werden. 

Die Pulmonangiographie ist eine weitere Differenzierungsmethode zum Nachweis und 
zur Abgrenzung isolierter oder diffuser Venektasien der Lunge [THURN (1958); STECKEN 
(1955-1959); MOUQUIN u. Mitarb. (1951)]. Insbesondere sind derartige erganzende 
Untersuchungen fur die Operationsindikation von Bedeutung. MOUQUIN u. Mitarb. 
stellten in der venosen Phase des Kardio-Angiogramms Lungenvaricen dar, die den 
tomographisehen Befund bestatigten. Es darf angenommen werden, daB in Zukunft 
noch weitere ergiebige Erfahrungen uber die angiographische Diagnostik pulmonaler 
Venektasien gewonnen werden. Vor allem dient diese Methode in Zweifeisfallen zur 
Abgrenzung und zum AusschluB von arterio-venosen Lungenfisteln. 

Operative bzw. autoptische Bestatigungen rontgenologiseher Befunde von Ven­
ektasien erbraehten HAGEN u. HEINZ; STECKEN; JACCHIA; KLINCK u. HUNT und NEIMAN. 
Hier zeigten sieh graduell untersehiedliche sackfOrmige Ausweitungen peripherer Lungen-
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venen. Es ergab sich hieraus, daB 
der hilopetale venose Stiel nicht 
in allen Fallen dilatiert war. Die 
Varixknoten lagen vorwiegend 
pleuranahe und zeigten haufig 
Wandthrombosierungen. 1m Fall 
von HAGEN u. HEINZ stellte sich 
allerdings heraus, daB es sich 
doch urn eine arterio-venose 
Fistel handelte, die auf der 
seitlichen Schichtaufnahme ur­
sprunglich nicht diagnostiziert 
wurde. Es werden somit in ein­
zelnen Fallen auch bei subtiler 
Anwendung der Tomographie 
Zweifel bestehen, so daB die Pul­
monangiographie in diagnostisch 
nicht vollig gesicherten Fallen 
hinzugezogen werden sollte. 

Die Differentialdiagnose pul­
monaler Venektasien kann wegen 
der Moglichkeit todlicher Va­
ricenblutungen vitale Konse­
quenzen haben. Die Seltenheit 
der Anomalie und ihre ahnliche 
Symptomatologie mit parenchy­
mat6sen Lungenveranderungen 
auf der N ativaufnahme machen 
verstandlich, daB sie oft jahre­
lang verkannt oder fehlgedeu­
tet wird [STEINHOFF (1957); 
STECKEN (1955-1959); HAGEN 
U. HEINZ (1960); ZDANSKY 
(1949)]. Ein wichtiger Anhalts­
punkt sind familiare Faktoren, 
sonstige Anomalien, rezidivieren­
de Nasen- undLungenblutungen. 
Der Wert einer gezielten Ana­
mnese ist demnach unverkenn­
bar. Fur die rontgenologische Dif­
ferentialdiagnostik hat STECKEN 
darauf hingewiesen, daB bei un­
klaren, meist scharf begrenzten 
Verdichtungen rundlicher, ova­
ler, spindelformiger, bandfOrmi­
ger oder knolliger Natur auf der 
Nativaufnahme eine Clrcum-

Abb.36a-d. Darstellung von Venek­
tasien auf Schichtaufnahmen in sagit­
talem und frontalem Strahlengang (nach 
RICHTER). au. b Ektasie der rechten 
oberen, c u. d der oberen und unteren 

Pulmonalvenengruppe 
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Abb.36c 

Abb.36d 

scripte oder diffuse GefaBektasie differentialdiagnostisch mindestens beriicksichtigt wer­
den soUte. Das Denken hieran steht demnach im Vordergrund. Haufig werden tuber­
kulose Restinfiltrate bzw. Tuberkulome, Rundherde verschiedener Atiologie und Tumoren 

7* 
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Abb. 37 a-d. Perihilare Arterio- und Venektasie. 
Schichtaufnahmen in sagittalem, schragem und seit­
lichem StraWengang. Periphere Ischamie. Kommuni­
kation der ektatischen GefaBe nach den Schichtbildern 

zweifelhaft 

angenommen (STEINHOFF; GIMES U. HOR­
VATH; HAGEN U. HEINZ). Die differential­
diagnostische Abgrenzung wird freilich dann 
schwierig, wenn durch die Veranderung 
hervorgerufene Kompressionsatelektasen 
(HAGEN u. HEINZ) oder gar benachbarte 
chronisch fibrotische Tuberkulosen von 
Lungensegmenten (GIMES u. HORVATH) 
die gefaBbedingten urspriinglichen Sub­
strate weitgehend iiberlagern. Somit wird 
verstandlich, daB die mitunter diskreten 
Veranderungen auf Ubersichtsaufnahmen 
verkannt, nicht richtig gedeutet oder ledig­
lich anlaBlich von Reihenuntersuchungen 
als unklare ZufaIlsbefunde erfaBt werden 
(HAGEN u. HEINZ; SCHULZE; NAUWERCK; 
MOUQUIN u. Mitarb.). Der differentialdia­
gnostisch ausschlaggebende Wert der Tomo­
graphie und die erganzende Anwendung der 
Pulmonangiographie steht damit auBer 
Zweifel und wurde bereits mehrfach hervor­
gehoben. Die nahere tomographische Detail­
analyse muB sich mit der Abgrenzung von 
Venektasien gegeniiber Arteriektasien und 
arterio-venosen Fisteln der Lunge befassen. 
STECKEN teilt ein in Arteriektasien circum­
scripter und diffuser Natur (Aneurysmen), 
Venektasien circumscripter und diffuser 
Natur (Varicen), Arterio- und Venektasien 
mit Shunt (arterio-venose Fistel), schlieBlich 
Arterio- und Venektasien ohne Shunt. Iso­
lierte Arteriektasien konnen tomographisch 
durchaus ahnliche Bilder hervorrufen. FUr 
die venose Ursache der Anomalie spricht 
dann der Verlauf des GefaBes in die Gegend 
des Venentrichters bzw. des linken Vorhofs, 
soweit sich dieser Nachweis erbringen laBt. 
Arterielle GefaBstamme weisen im Schicht­
bild entsprechende Kommunikation in den 
zentralen Abschnitten der A. pulmonalis auf, 
die kranial und ventral von den Lungen­
venen liegen. Hier haben wiederum Schicht­
aufnahmen in schragem und seitlichem 
Strahlengang besondere Bedeutung. Der 
Nachweis eines isolierten ektatischen hilo­
petalen GefaBes ist demnach entscheidend. 
Schwieriger wird die Unterscheidung, wenn 
sich Anhaltspunkte fiir das gleichzeitige Vor­
liegen von Arteriektasien und Venektasien 
erbringen lassen. In diesem FaIle steht 
der Nachweis oder AusschluB einer arterio­
venosen Kommunikation im Vordergrund. 
Auch hier werden sorgfaltig angefertigte 
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Schichtbilder vielfach entscheidende Ergebnisse bringen, insbesondere dann, wenn 
ektatische Arterie und Vene nicht voneinander zu trennen sind. HAGEN u. HEINZ ver­
mochten jedoch praoperativ diese 
Differenzierung auf der seitlichen 
Schichtaufnahme nicht endgultig 
durchzufuhren, erst die Operation 
erbrachte den Befund einer arterio­
venosen Fistel. Nach STECKEN zeich­
nen sich arterio-venose Fisteln im 
Gegensatz zu den Venektasien durch 
vorwiegend in den Unterfeldern 
gelegene knollige Verdichtungen aus, 
die in mehreren zusammenhangenden 
Schichtbildern als deformierte aus­
geweitete Endanastomosen eines 
erweiterten afferenten arteriellen 
GefaBstiels und eines efferenten 
venosen meist breiteren GefaBes zur 
Darstellung kommen. Entscheidend 
ist, daB bei den isolierten Venektasien 
die fUr eine arterio-venose Fistel 
charakteristische Doppellaufigkeit 
der GefaBe entsprechend der iso­
lierten Veranderung der Vene ohne 
Shunt nicht vorhanden ist. SCHULZE 
hat gezeigt, wieweit eine sorgfaltige 
Strukturanalyse des Schichtbildes 
in der Lage ist, eine Anastomose 
zwischen ektatischen Venen und 
ihren arteriellen N achbarasten aus­
zuschlieBen. In derartigen Fallen kann 
auch ohne angiographische Sicherung 
von der Diagnose einer arterio-venosen 
Lungenfistel abgeruckt werden. Die kymo­
graphische Differenzierung ist unsicher, 
sichere verstarkte Eigenpulsationen in 
ektatischen GefaBbereichen sprechen je­
doch eher fUr den Befund einer arterio­
venosen Fistel und gegen eine isolierte 
Venektasie. Trotzdem werden Zweifels­
falle ubrig bleiben, in denen - selbst­
verstandlich unter Berucksichtigung aller 
klinischer Daten - die angiographische 
Analyse weitere diagnostische Sicherheit 
ergibt. Gegenuber erweiterten Venen 
bei kardialer Ruckstauung spricht nach 
SCHULZE das lokalisierte Auftreten 
varicoser Veranderungen in der Peri­
pherie, wahrend die ubrige GefaBstruk­
tur in der Regel keine Auffalligkeiten 
aufweist. 

Abb.37c 

Abb.37d 

Venektasien finden sich des weiteren zweifellos gehauft bei transponierten Lungenvenen. 
STECKEN stellte in diesen Fallen erweiterte Stamme oberhalb des Zwerchfells mit 
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Nachweis der Einmundung in die 
V. cava caudalis dar. Es scheint dem­
nach eine Tendenz zur venosen Dysplasie 
im Sinne einer varicosen Verbreiterung 
vorzuliegen. Zu diskutieren ist als Ur­
sache fur die Verbreiterung eine kongeni­
tale Fehlbildung oder Wandschwache, 
moglicherweise modifiziert durch einen 
Ruckstau infolge uberlasteten rechten 
Vorhofs, der in der Regel vergroBert ist. 
Da das Bauprinzip der Arterien eben­
falls deutlich hierbei gestort ist, sind 
arterielle und venose Fehlbildungen in 
diesen Fallen eng gekoppelt. Auch in 
diesen Fallen vermag die Schichtauf­
nahmetechnik ausgedehnte Varixknoten 
und ihre topographische Zuordnung 
zur unteren Hohlvene zu erbringen. 
Besonders hinzuweisen ist auf den Nach­
weis ausgedehnter Venektasien im Be· 
reich transponierter Lungenvenen ober­
halb des rechten Zwerchfells. Derartige 
transponierte, in die untere Hohlvene 
einmundende ektatische Lungenvenen 
aus dem Oberlappen ziehen peripher 
durch das Lungenfeld. Auf das Vorkom­
men solcher ektatischer, zum Teil grotesk 

Abb.37e-g. Pulmonangiogramm. Bildfrequenz 5/sec. Bild 3, 4 und 12. Vorzeitiger venoser RiickfluB, 
periphere Oligamie. Bestatigung der arterio-venosen Fistel 
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dilatierter aberrierender Lungenvenen haben des weiteren unter anderen FERRARIO (1958); 
WAREMBOURG, BONTE, PAUCHANT u. CARON (1959); FOGEL, SOMOGYI u. GAcs (1959); 
LOOGEN, RIPPERT, SANTA MARIA u. WOLTER (1959); HALASZ, HALLORAN u. LIEBOW (1956); 
ARVIDSSON (1954); ROWE, GLASS u. KEITH (1961); KUGEL u. POSCHL (1954); REDLICH 
(1959); SCHWEIZER, HERZOG u. HAEFELY (1957); ZDANSKY (1949) und NASH, FRIEDEN­
BERG u. GOETZ (1961) aufmerksam gemacht. Die Koppelung kongenitaler veni::iser und 
arterieller Anomalien ist demnach eine gelaufige Beobachtung. Beztiglich der speziellen 
Diagnostik und Differentialdiagnostik transponierter Lungenvenen muB auf den ent­
sprechenden Abschnitt dieses Handbuches verwiesen werden. 

Weitere differentialdiagnostische Uberlegungen betreffen erworbene Venekta8ien auf 
dem Boden benachbarter chroni8ch entzundlicher 8chrumpfender und adha8iver Proze88e des 
Lungenparenchyms. Hier wird die Entscheidung insbesondere dann schwierig sein, wenn 
sich, wie im FaIle von GIMES u. HORVATH, benachbarte fibro-cirrhotische tuberkuli::ise 
Veranderungen befinden, die zu Strangulation von Venenabschnitten und sekundarer 
varici::iser Erweiterung ftihren ki::innen. Auch AbfluBhindernisse im Verlaufe der gri::iBeren 
Venenstamme, insbesondere Tumoren, mtissen atiologisch berticksichtigt werden. HOL­
STEIN u. STECKEN (1959) ftihren unter Hinweis auf die Arbeiten von SALINGER (1932), 
JANKER (1936) und HAUBRICH u. VERSEN (1954) aus, daB GefaBektasien auf Grund 
entztindlicher Prozesse, die mit sekundaren Kalkeinlagerungen verbunden sind, zu ver­
astelten Lungenverkni::icherungen mit perlschnur- und korallenstockartigen Gebilden 
ftihren ki::innen, deren Analyse im Schichtbild astfi::irmige GefaBverkalkungen ergibt. Es 
bestehen hierbei wohl auch Beziehungen zur ursprtinglichen Endarteriitis obliterans. In 
einem Fall erbrachten die Autoren eindeutige Zusammenhange zu voraufgegangenen 
schweren entztindlichen Veranderungen vor 14 Jahren, die sich im rechten Oberlappen 
manifestierten und sehr therapieresistent waren. Hier zeigte sich auf der Summations­
aufnahme eine massive Verdichtung oberhalb des rechten Hiluspoles und deutliche 
GefaBleere im apikalen Oberlappensegment. Auf der seitlichen Schichtaufnahme fanden 
sich abnorme apikale SegmentgefaBe in Form partieller Ektasien oberhalb des Hilus 
und verknocherte Verastelungen in der Spitze mit allgemeiner Rarefizierung der GefaBe. 
Zusammenhange mit Tuberkulose und karnifizierender Pneumonie sind zweifellos ersicht­
lich. Neben degenerativen und entztindlichen Prozessen der Lunge werden jedoch auch kon­
stitutionelle Faktoren, die zu derartigen seltenen GefaBverkni::icherungen ftihren, diskutiert. 

Weitere, bisher selten beschriebene Veranderungen sind kongenitale Steno8en der 
Lungenvenen. So berichten HEATH u. EDWARDS (1959) tiber einen Fall kongenitaler 
Stenosen aller Pulmonalvenen bei der Einmtindung in den linken Vorhof im Ostium­
bereich mit konsekutiver pulmonaler veni::iser Hypertension und muskularer GefaBwand­
hypertrophie. EDWARDS (1960) hat des weiteren tiber drei FaIle von Stenosen einzelner 
in den linken Vorhof mtindender Lungenvenen berichtet, in einem weiteren Fall mtindeten 
die stenosierten unteren Lungenvenen in ein akzessorisches Atrium, wahrend die beiden 
oberen tiber einen extrapulmonal liegenden Venenstamm miteinander kommunizierten. 
Die Verbindung mit weiteren angeborenen Veranderungen, insbesondere mit aber­
rierenden Lungenvenen, spricht dafiir, daB derartige Stenosen kongenitaler Natur sind. 
In einer weiteren Beobachtung von FERENCZ u. DAMMANN (1947) bestand angeborene 
Venenstenose auf einer Lungenseite und Atresie. Das betreffende Kind litt an zu­
nehmender Dyspnoe und Hamoptoe und starb im Alter von 21/2 Jahren. Postmortal 
fand sich Atresie der Vene des Unterlappens und Stenose der Vene des linken Ober­
lappens. Die rechten Pulmonalvenen waren normal. Linksseitig bestand eine deutliche 
Arteriolosklerose. REYE (1951) sah bei einem 8 Jahre alten Madchen eine Stenose der 
Venen des linken Unter- und Oberlappens und des rechten Unterlappens. Die Vene des 
rechten Oberlappens war atretisch. Es handelte sich offensichtlich urn kongenitale 
Stenosen mit sekundaren thrombotisch entztindlichen Veranderungen. STEINBACH, 
KEATS u. SHELINE (1955) fanden schmale engkalibrige Venen bei valvularer und infundi­
bularer Pulmonalstenose, vor allem dann, wenn die periphere Durchblutung signifikant 
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herabgesetzt war. Des weiteren fan den sich auWillig schmale Pulmonalvenen bei Fallot­
scher Tetralogie, Tricuspidalatresie und Truncus arteriosus communis. Das bisherige 
Schrifttum iiber kongenitale Stenosen, Atresien und Hypoplasien der Lungenvenen ist 
verhaltnismaBig sparlich und diirfte in Zukunft noch durch weitere einschlagige Beob­
achtungen erganzt werden. 

V. Erworhene Veranderungen der Lungengefa6e 

1. Allgemeine Form· und Lageveranderungen 

Erworbene Form- und Lageveranderungen der LungengefaBe, insbesondere der 
A. pulmonalis und ihrer .Aste konnen sowohl durch Kompression benachbarter geweb­
licher Prozesse als auch durch schrumpfende Veranderungen hervorgerufen werden. 

Abb.38. Verdrangung und Kompression der rechten A. pulmonalis 
und ihres Oberlappenastes durch groBen Mediastinaltumor 

Kompression eines Haupt­
stammes oder einzelner .Aste 
der A. pulmonalis kann zum 
Bild der einseitig hellen Lunge 
fiihren [LAUR u. WEDLER 
(1955); BROUET, CHEVALLIER, 
V ASSELIN u. DU PERRON 
(1959); STEVENSON u. REID 
(1959)]. LYONS (1957) be­
schrieb Distorsion und ab­
norme Abdrangung der linken 
A. pulmonalis mit Okklusion 
der linken Oberlappenarterie 
durch ein Bronchialadenom, 
welches auf den linken Haupt­
stamm driickte. In vier Fal­
len von malignen Bronchial­
tumoren beobachteten FRo­
MENT, BAILLY, PERRIN u. 
BRUN (1959) Verlegung und 
Verschliisse der A. pulmo­
nalis im Angiogramm. Auf 

die tumorbedingten Veranderungen der LungengefaBe wird im speziellen Abschnitt 
noch zuriickzukommen sein. In Betracht kommen des weiteren Kompressionse££ekte 
durch Thymome [HADORN, LUTHY u. STUCKI (1957)] oder tuberkulose Mediastinaldriisen 
(LYONS). Antituberku16se Therapie kann in diesen Fallen den Riickbildungse££ekt im 
Kontrollangiogramm erbringen. Die vasculare Amputation durch VerschluB oder Kom­
pression von Lungenarterien oder -venen ist elektrokymographisch gut nachweisbar 
[ROSSI, RUSTICHELLI u. FERRI (1957)]. 

GroBe Aortenaneurysmen vermogen bei ausgedehntem Wachstum ebenfalls Kom­
pressionse££ekte auf die A. pulmonalis hervorzurufen. DONNELL, LEVINSON u. GRIFFITH 
(1956) erbrachten in zwei Fallen angiographisch den Nachweis einer Kompression und 
Stenosierung jeweils eines Hauptastes der A. pulmonalis durch groBe Aortenaneurysmen. 
Erst die Angiographie fiihrte in diesen Fallen zur Diagnose. Auch GRAEVE (1957) beob­
achtete Kompression der linken A. pulmonalis und Verlegung der linken Lungenvenen 
durch ein groBes Aortenaneurysma im Pulmonangiogramm. Eine weitere einschlagige 
Beobachtung stammt von NOWICKI u. WITEK (1960). 

Verlagerungen der PulmonalgefaBe sind haufig Folgezustande chronisch entziindlicher, 
schrumpfender Prozesse des Lungenparenchyms und der Mediastinalorgane. LYONS 
beobachtete im Angiogramm eine grobe Verlagerung der A. pulmonalis bei ausgepragtem 
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Fibrothorax mit Herniierung der kontralateralen Lunge und ihrer GefaBe. In derartigen 
Fallen kann die Differentialdiagnose gegenuber einseitiger Hypo- oder Aplasie, worauf 
bereits im entsprechenden Abschnitt hingewiesen wurde, Schwierigkeiten bereiten. Auch 
die Perikarditis und ihre Folgezustande vermag Verziehungen oder Strikturierungen der 
PulmonalgefaBe hervorzurufen [ASSMANN (1949); MORVAY (1960); HADORN, LUTHY u. 
STUCKI (1957)]. Benachbarte schrumpfende parenchymatose Prozesse fuhren mitunter 
zu aneurysmatischen Veranderungen der A. pulmonalis. 

Sehr selten sind primare Spindelzellsarkome der A. pulmonalis; auch an den Venen 
scheinen primare Tumoren vorzukommen [STAEMMLER (1960)]. ELPHINSTONE u. SPECTOR 
(1959) berichten uber einen Fall von primarem Sarkom der A. pulmonalis. Es verursacht 
eine fortschreitende Rechtsbela-
stung mit Zeichen der Pulmo­
nalklappenstenose oder Obstruk­
tion des GefaBes; charakteristisch 
ist oft eine zunehmende Devascu­
larisation der Lungen. Die Dia­
gnose ist zu Lebzeiten moglich, 
eine Therapie jedoch kaum erfolg­
versprechend. ELPHINSTONE u. 
SPECTOR verweisen auf acht in 
der Literatur beschriebene Falle, 
bei denen das Sarkom von der 
Intima, Media oder Adventitia der 
Pulmonalarterien ausging. Ein 
maligner Tumor ist das Ham­
angioendotheliom mit Endothel­
wucherungen, welches gelegentlich 
auch in der Lunge vorkommt. 
Es kann zu starkeren Verdran­
gungseffekten fuhren. 

Abb.39. Kompression der rechten A. pulmonalis durch groBes 
malignes Thymom. Periphere Ischamie. Zwerchfellhochstand 

2. Primare spezifische und unspezifische LungengefaBerkrankungen 
a) Lues 

Nach STAEMMLER (1960) befallt die Lues vorwiegend die groBen GefaBe und die 
mittelgroBen Arterien. Die Aortitis steht zweifellos an erster Stelle, der Befall der 
A. pulmonalis ist sehr viel seItener. Bei genaueren Untersuchungen ist jedoch das Befallen­
sein der A. pulmonalis neben der Aorta verhaltnismaBig haufig. Die isolierte Erkrankung 
der A. pulmonalis ist jedoch eine ausgesprochene Seltenheit. Nach STAEMMLER sind im 
ganzen Schrifttum kaum mehr als 10-15 FaIle von selbstandiger Lues der A. pulmonalis 
zu finden. Der EntzundungsprozeB entspricht dem der Aorta und kann yom Stamm 
auf die groBeren Aste, mitunter auch auf die kleineren Verzweigungen ubergreifen und 
mit Granulationswucherungen in der Media bzw. mit Endarteriitis obliterans verlaufen. 
Verwechslungsmoglichkeiten mit anderen entzundlichen Prozessen sind durchaus gegeben. 
Mikroskopisch spielt sich der ProzeB vorwiegend an der Adventitia und Media ab und 
besteht aus entzundlichen Zellinfiltraten mit Granulationswucherungen und Produktion 
von narbigem Bindegewebe sowie Zerstorung der Muskulatur und der elastischen La­
mellen. Seltener sind gummose Granulationswucherungen. Die Intima ist zunachst 
unbeteiligt. Bei entzundlichen luischen Prozessen kann eine Bildung umschriebener 
oder diffuser Aneurysmen resultieren. Die Bedeutung der Venenlues tritt gegenuber der 
Erkrankung der Arterien zuruck. Immerhin kommen bei sekundarer Lues strangformige 
oder nodose Entzundungen im Sinne der luischen obliterierenden Phlebitis, die auch 
an den Lungenvenen beschrieben wurden, vor. Gummose Lungenvenenveranderungen 
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sind selten. Auch HEDLUND (1942) ist der Ansicht, daB die primare Lues der A. pulmo­
nalis sehr selten ist. In der von BRENNER (1957) durchgeftihrten Einteilung der pulmo­
nalen Aneurysmen in kongenitale, mykotische, traumatische und luische tiberwiegen 
letztere nicht. DETERLING u. CLAGETT (1947) sprechen von einer gewissen Resistenz der 
Pulmonalarterie gegentiber der Lues. Nach SCHLUDERMANN (1952) wird die Pulmonal­
arterie im Gegensatz zur Aorta etwa im Verhaltnis 1: 3 ergriffen. HEDLUND meint, daB 
bis 1942 nur 27 Falle sicherer Lueserkrankung der A. pulmonalis veroffentlicht wurden, 
und unter diesen nur 8, bei denen die Erkrankung auf die Lungenschlagader begrenzt 
war oder von dieser ihren Ausgang genommen hatte. Unter den von BOYD u. MCGAVACK 
(1939) und DETERLING u. CLAGETT insgesamt 147 Fallen wurde in etwa 30 % eine luische 
Atio]ogie angenommen. Allerdings ist die Hohe dieses Prozentsatzes zweifelhaft, zumal 
mit dem Rtickgang der Lues offenbar die Aneurysmen nicht sehr viel seltener werden. 
NEUBURGER (1930) stellte fest, daB bis 1930 nur drei Falle von Pulmonalarterien­
aneurysma bekannt waren. KARSNER (1933) erwahnt elf Falle des Schrifttums. VAN 
BUCHEM u. Mitarb. (1955) erkennen dem Aneurysma der A. pulmonalis etwa 40% 
luische Genese zu. Berticksichtigt man, daB traumatische und mykotische Aneurysmen 
zweifellos sehr selten sind, so dtirfte demnach der tiberwiegende Teil von aneurysmatischen 
Veranderungen der A. pulmonalis doch wohl kongenitaler Natur sein. 

Die Kasuistik tiber die Lues bzw. das Aneurysma der A. pulmonalis bestatigt, daB der 
isolierte Befall des GefaBes ausgesprochenen Seltenheitswert besitzt. Wie TALBOT u. 
SILVERMAN (1954) ausftihren, sind ftir die Annahme einer luischen Erkrankung und 
Aneurysmabildung der A. pulmonalis die Luesreaktionen fraglos von entscheidender 
Bedeutung, jedoch muB auch auf ihre Problematik hingewiesen werden. HEDLUND be­
richtet tiber einen 45jahrigen Patienten, der unter den Zeichen eines dekompensierten 
Herzfehlers starb. 18 Jahre vor dem Tode erfolgte die luische Infektion. 6 Jahre 
vorher begannen Herzbeschwerden. Rontgenologisch imponierte eine deutliche Dilata­
tion der A. pulmonalis. Der Patient starb unter den Zeichen des Rechtsversagens. 
Histologisch fanden sich charakteristische, an die luische Mesaortitis stark erinnernde 
Veranderungen in beiden Hauptasten und deren groBeren Verzweigungen, kombiniert 
mit zum Teil obturierender Thrombose. 1m FaIle von STIENON (1939) handelte es sich 
urn einen 39jahrigen Patienten mit positiven Luesreaktionen und einer deutlichen Vor­
wolbung des Pulmonalisbogens, der synchron mit der Aorta und dem linken Ventrikel 
pulsierte. Es handelte sich mehr urn eine diffuse Erweiterung als urn ein abgegrenztes 
Aneurysma. JALET (1935) stellte einen Rundherd fest, der sich operativ und autoptisch 
als Aneurysma der A. pulmonalis herausstellte. Ursprtinglich wurde eine Echinococcus­
cyste angenommen. Es ergab sich ein sackformiges Aneurysma des linken Astes der 
A. pulmonalis. Dieser diagnostische Irrtum gibt AniaB zur sorgfaltigen Ausdeutung der­
artiger Befunde mittels Schichtbild und Angiographie. 1m Falle von VOGL (1931) lag 
ein groBeres Aneurysma mit deutlicher Vorwolbung und schleudernden Pulsationen der 
A. pulmonalis bei einer 52jahrigen Frau mit Lues vor. Auch die beiderseitigen Hauptaste 
und ihre Verzweigungen waren erweitert und wiesen verstarkte Pulsationen auf. RAYNAUD, 
TILLIER u. HUGUENIN (1938) beschreiben einen weiteren Fall von Aneurysma der A. pul­
monalis bei stark positiven Seroreaktionen. Die rontgenologische Symptomatologie 
luischer Aneurysmen der A. pulmonalis ist im tibrigen nicht von jener der kongenitalen 
Aneurysmenbildungen zu trennen. 

Weitere Beobachtungen des Schrifttums beziehen sich auf die Kombination von 
luis chen Affektionen der Aorta und der A. pulmonalis [DONNELL, LEVINSON u. GRIFFITH 
(1956); HOLST (1934); NEUBURGER (1930); BHARADWAJ, RAMAN u. PHATAK (1956); 
KARSNER (1933); ALLAN u. Mc CRACKEN (1940); PLENGE (1930); HERSCHER, HARET u. 
FRAIN (1931); GRAEVE (1957); RUBINO (1942); NOWICKI u. WITEK (1960)]. In diesen 
Fallen handelte es sich urn entsprechende Dilatationen der A. pulmonalis, die von Aorten­
aneurysmen zum Teil nicht abgegrenzt werden konnten. 1m FaIle von DONNELL, LEVIN­
SON u. GRIFFITH vermochte die Angiographie den Nachweis einer luischen aorto-
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pulmonalen Fistel zu erbringen. Die Thorakotomie ergab ausgedehnte entztindliche 
Veranderungen der A. pulmonalis mit starker Dilatation. Es handelte sich demnach 
urn eine stille Perforation des Aortenaneurysma in die linke A. pulmonalis. Eine aorto­
pulmonale Fistel wurde auch von BUARADWAJ, RAMAN U. PHATAK beschrieben. Die 
aneurysmatischen Veranderungen konnen in diesen Fallen so ausgedehnt sein, daB eine 
kHirende Abgrenzung mittels konventioneller Methoden nicht moglich ist. HERSCHER, 
HARET U. FRAIN berichten tiber die Ruptur eines Aortenaneurysma in die A. pulmonalis, 
wobei sich rontgenologisch eine diffuse Ektasie im Hilusbereich fand. Der Befund wurde 
autoptisch geklart, wahrend die Diagnose klinisch-rontgenologisch nicht gestellt, sondern 
eher eine Pulmonalarterienstenose angenommen worden war. Eine ahnliche Beobachtung 
stammt von RUBINO. Bei Auswertung des vorliegenden neueren Schrifttums wird er­
sichtlich, daB bei der Differentialdiagnose der Pulmonalarterienlues die Pulmonangio­
graphie im Einzelfalle von entscheidender Bedeutung sein kann. Ihre gezielte Anwendung 
ermoglicht die Abgrenzung luischer Veranderungen der Aorta und sonstiger benach­
barter Veranderungen; sie tragt des weiteren zur Vermeidung unnotiger und belastender 
operativer MaBnahmen bei. 

b) Tuberkulose, Aktinomykose 

Nach STAEMMLER (1960) finden sich Tuberkel in der GefaBintima der Arterien selten, 
am haufigsten noch in der Aorta und A. pulmonalis. Sie kommen als Teilerscheinungen 
allgemeiner Miliartuberkulose vor, jedoch auch bei Lungentuberkulose von nodos­
cavernoser Form und finden sich als rundliche Knotchen oder groBere polypose Gebilde. 
Die zweite Form hamatogener Entstehung der Arterientuberkulose geht tiber die Vasa 
vasorum und ftihrt zur Mesarteriitis tuberculosa. Dabei kann es sich urn eine ausgedehnte 
Zerstorung der Media mit Aneurysmenbildung handeln oder der ProzeB setzt sich auf 
die Adventitia und Intima fort, so daB er hier wiederum zur Entstehung polyposer 
Geschwtilste ftihren kann. Haufiger ist jedoch das direkte Ubergreifen eines tuber­
kulOsen Prozesses von auBen auf die Arterien- bzw. Venenwand; Bildung wahrer oder 
falscher Aneurysmen oder GefaBrupturen sind die Folge. Besonders bedeutsam ist die 
Bildung von Aneurysmen auf der Basis einer tuberkulosen oder unspezifischen Arteriitis, 
in deren Verlauf auch Arterienarrosionen in Lungenkavernen erfolgen konnen. Am 
haufigsten findet sich eine verkasende Arteriitis in mitten groBer verkaster tuberkulOser 
Herdbildungen, beispielsweise bei kasiger Pneumonie. Somit sind kleine Aneurysmen in 
der Wand tuberkulOser Kavernen als Ursache von Hamoptoen erkannt worden [SCHLU­
DERMANN (1952)]. Nach DETERLING u. CLAGETT (1947) werden in 4-5 % von Autopsien 
der an chronischer Lungentuberkulose Verstorbenen derartige kleine Aneurysmen ge­
funden. Sie erreichen meist nur LinsengroBe und sind in der Regel einer rontgenologischen 
Darstellung nicht zugangig, falls keine selektive Angiographie durchgefiihrt wird. Wahrend 
so mit die hamatogene Entstehung einer Tuberkulose der A. pulmonalis und ihrer Aste 
nach STAEMMLER verhaltnismaBig selten ist, steht die Arteriitis peripherer GefaBbezirke 
in der Nachbarschaft tuberkulOser Herde im Vordergrund. Auch die unspezifische 
Arteriitis ist bei der Tuberkulose keineswegs selten. Es scheint fast so, als ob sie unter 
der modernen Chemotherapie chronischer Tuberkuloseformen noch haufiger geworden 
ist. Die tuberkulOse Periphlebitis entsteht durch Ubergreifen der Prozesse auf die Venen­
wand, in deren Verlauf gelegentlich eine Weiterentwicklung in allen Wandschichten als 
Panphlebitis mit Intimaproliferation und tuberkulOsen Thromben (tuberkulOse Thrombo­
phlebitis) erfolgen kann. Bei der Miliartuberkulose lassen sich fast regelmaBig in groBeren 
Lungenvenen mehr oder weniger ausgedehnte tuberkulOse Knoten in der Intima nach­
WClsen. 

Die Kenntnisse tiber das Befallensein benach barter GefaBa bschnitte wurden insbesondere 
durch die gezielte Anwendung der selektiven Pulmonangiographie in neuerer Zeit wesent­
lich bereichert und erganzt. So haben vor aHem die Untersuchungen von SCHOLTZE, 
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LOHR U. KLINNER (1957); SCHOLTZE, KLINNER U. LOHR (1957); BOLT, FORSSMANN U. 

RINK (1957) und BOLT U. RINK (1960) gezeigt, daB im Verlaufe der Lungentuberkulose 
aile Stadien von obliterierenden GefaBprozessen, angefangen von Stromungs- und Ab­
fluBbehinderung iiber die obliterierende Intimafibrose bis zur ausgepragten nekrotischen 
Destruktion angiographisch zu belegen sind. Eine besondere Rolle spielt die vorwiegend 
unspezifische Intimafibrose randnaher GefaBe. Es handelt sich mithin um Verande­
rungen, die auch bei unspezifischen Parenchymerkrankungen zu beobachten sind. Die 
Unterscheidung, ob es sich um spezifische oder unspezifische GefaBveranderungen handelt, 
ist freilich angiographisch allein nicht moglich. Somit liegen enge Beziehungen zwischen 
Lungentuberkulose und chronischen GefaBprozessen auf der Hand. Auf die rontgeno­
logischen Befunde dieser Veranderungen soIl im Abschnitt V 4 b (chronische Geriist­
erkrankungen, Fibrosen) naher eingegangen werden. 

Uber die Thrombose der A. pulmonalis bei Lungentuberkulose hat ALIPERTA (1958) 
an Hand 21 eigener FaIle mit pathologisch-anatomischer Auswertung berichtet. Der 
Autor nimmt an, daB die tuberkulose Erkrankung an sich nicht Ursache der Thrombose 
der groBen Arterienaste ist, sondern vielmehr Veranderungen der kleinen Verzweigungen 
anzuschuldigen sind, die sich allmahlich zentralwarts fortschreitend entwickeln, bis ein 
VerschluB groBerer Arterienaste auftritt. Diese Beobachtungen stehen in gutem Ein­
klang mit den Ergebnissen der selektiven Pulmonangiographie. Bei weitgehenden Ver­
anderungen des Lungenparenchyms kann sich daher der Lungenwiderstand auf das 
rechte Herz wesentlich auswirken und eine Thrombose der A. pulmonalis bei Lungen­
tuberkulose somit zur beschleunigten Entwicklung eines chronischen Cor pulmonale 
beitragen. 

Die Aktinomykose der Lungenarterien, insbesondere das aktinomykotische Aneurysma 
der A. pulmonalis, ist nach STAEMMLER eine ausgesprochene Raritat. Dies gilt um so 
mehr, als heute auch die primare Lungenaktinomykose und ihre sekundar hamatogenen 
Verlaufsformen unter dem EinfluB der Chemotherapie und Antibiose kaum mehr zu 
beobachten sind. 

c) Endarteriitis obliterans, Thrombose der A. pulmonalis 

Bei der Endarteriitis obliterans handelt es sich mit STAEMMLER (1960) um das End­
stadium eines pathogenetisch vielschichtigen Prozesses mit Intimawucherungen, wie es 
beispielsweise in alten schwieligen Lungenprozessen (Tuberkulose und Silikose) gefunden 
wird. Die Intimawucherungen beginnen gewohnlich mit Eindringen von eiweiBhaltiger 
Odemfliissigkeit durch das Endothel in die subendotheliale Intimaschicht (serose End­
arteriitis). Spater kommt es zu Granulationswucherungen und Neubildungen mit zell­
armem, faserreichem, straffem Gewebe. In anderen Fallen spielen eitrige oder jauchige 
Entziindungsprozesse mit GefaBarrosion und Infiltration eine Rolle. Thrombenbildungen 
konnen ein Sekundarphanomen des langsam zunehmenden Prozesses darstellen. Unter 
den infektiosen Ursachen spielen vor aHem Streptokokkeninfektionen eine Rolle. Sie 
bilden sehr verschiedenartige entziindliche Prozesse infiltrativer und produktiver Art. 
Ferner muB auf die grundlegende Bedeutung rheumatischer und rheumatoider GefaB­
erkrankungen hingewiesen werden, wobei aHergische Umstimmungsprozesse des Organis­
mus zu generalisierten Arterienerkrankungen fiihren konnen. So sind auch im Bereich 
der Pulmonalarterien arteriitische Veranderungen bei chronischem rheumatischem Ge­
schehen nachgewiesen worden. Der EntziindungsprozeB spielt sich hier vorwiegend in 
den auBeren Wandschichten abo Es handelt sich um Infiltrate in Media und Adventitia, 
die offenbar auch sekundar degenerative Umwandlungen im Sinne einer Atherosklerose 
erleiden konnen. Auch in diesen Fallen konnen thrombotische Verschliisse auf ent­
ziindlicher Grundlage entstehen. Des weiteren fiihren unspezifische entziindliche Pro­
zesse, Arteriitiden und septische GefaBprozesse verschiedener Art, die auch mit Throm­
bosen einhergehen, mitunter zu mykotischen Aneurysmen. Es handelt sich hierbei um 
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Keimverschleppungen bei Endocarditis ulcerosa acuta oder lenta, wobei die Erreger 
entweder direkt von den Au£lagerungen auf den Aortenklappen auf die Intima iiber­
tragen werden oder auch mit der Blutbahn in die Aortenwand hinein gelangen. Gleiches 
diirfte auch fUr die Pulmonalarterien gelten, jedoch diirfte nach STAEMMLER der Befall 
mykotischer Aneurysmen hierbei seltener als im groBen Kreislauf sein. Sie konnen vor 
aHem bei offenem Ductus Botalli mit Links-Rechts-Shunt und £lorider Endokartitis im 
Stamm der A. pulmonalis entstehen. 

Eine ausfiihrliche Wiirdigung pathogenetischer Mechanismen der verschiedenen pul­
monalen Angitiden stammt von MATTHES, ULMER u. WITTEKIND (1960). Die Diagnose 
ist bislang sehr schwer und - wenn iiberhaupt - nur in Verbindung mit der klinischen 
Anamnese und Symptomatologie zu stellen. Die rontgenologische Symptomatologie ent­
spricht weitgehend jener der pulmonalen Arteriolosklerose, jedoch sind mitunter zu­
satzliche Lungenveranderungen zu beriicksichtigen. Besteht ein einseitiger obliterierender 
endangitischer ProzeB, so kann mit LAUR u. WEDLER (1955) die einseitig helle Lunge 
resultieren. Es bestehen auch offensichtlich Beziehungen zum Krankheitsbild der pro­
gressiven Lungendystrophie, wobei entsprechende Veranderungen der Bronchialarterien 
im Sinne der Endarteriitis und Periarteriitis zusatzlich beriicksichtigt werden miissen. 
Hierauf ist bei der Besprechung der Periarteriitis nodosa noch zuriickzukommen. 

LIU, JONA u. HARING (1958) fan den in einem Fall autoptisch bewiesener Endarteriitis 
obliterans zunehmende Rechtsdilatation des Herzens mit Prominenz der A. pulmonalis 
im Verlauf von 3 Jahren. Terminal fand sich eine aneurysmatische Dilatation des Haupt­
stammes der A. pulmonalis. Die periphere Vascularisation war normal oder geringfiigig 
vermindert. Lungeninfiltrationen wurden nicht nachgewiesen. Autoptisch fanden sich 
auch an den kleinen Lungenarterien fibrinoide Nekrosen. Angiographisch wiesen LEVI­
VALENSKI, MOLINA u. ALBOUN (1952) eine Dilatation beider Aste der A. pulmonalis nacho 
ARVIDDSON, KARNELL u. MOLLER (1955) sowie DIGHIERO, FIANDRA, BARCIA, CORTES u. 
STANHAM (1957) beschrieben im Angiogramm multiple Stenosen der Lungenarterien, die 
wahrscheinlich entziindlicher Ursache waren. Damit ergeben sich wiederum Beziehungen 
zur peripheren Pulmonalarterienstenose, deren Genese wohl nicht ausschlieBlich kongeni­
taler, sondern in einzelnen Fallen auch endarteriitischer Natur sein diirfte. Wie aus 
einer Beobachtung von HARTLEB u. GEILER (1958) hervorgeht, ist die Pulmonangio­
graphie zumindest in akuten und subakuten Stadien der Endarteriitis obliterans ge­
fahrlich und eher kontraindiziert. So fand sich bei einem Cor pulmonale nach Injektion 
von 70 ml Triopac ,,400" starke VergroBerung des rechten Vorhofs, hochgradige Ver­
langerung der Zirkulationszeit im kleinen Kreislauf und stark verdiinntes und ver­
zogertes Laevo-Kardiogramm. 3 Std spater erfolgte Kollaps und Exitus. Die Ursache 
der Stromungsverlangsamung war eine akute Panarteriitis pulmonalis mit Befallensein 
zahlreicher GefaBe in Form von Wandnekrosen und Obliterationen sowie Proliferationen. 
Es handelte sich offenbar urn in Schiiben verlaufende akut rezidivierende Arteriitis 
pulmonalis. Fiir den Radiologen ist diese Beobachtung eine Veranlassung, bei Verdacht 
auf akute arteriitische Prozesse mit der Durchfiihrung einer Pulmonangiographie auBerst 
zuriickhaltend zu sein. HOLSTEIN u. STECKEN (1959) fiihren an, daB ehemalige end­
angitische Prozesse der LungengefaBe, die zur Ausheilung gekommen sind, zu aneurysma­
tischen Ektasien und sekundaren Verknocherungen fiihren konnen. Neben der kongeni­
talen Ursache steht damit die Endarteriitis obliterans an zweiter Stelle bei der atio­
logischen Deutung derartiger GefaBveranderungen. 

1m Gefolge endarteriitischer Prozesse konnen mykotische Aneurysmen verschiedener 
Zahl und GroBe entstehen. Sie sind nach BRENNER (1935) sowie DETERLING u. CLAGETT 
(1947) selten; auch JENNES (1936) stellt fest, daB unter den im Jahre 1936 bekannten 
122 Fallen der Weltliteratur nur sechsmal Infektion als Ursache von Aneurysmen der 
A. pulmonalis angegeben wurde. Immerhin liegen doch aufschluBreiche Einzelbeob­
achtungen vor, die Veranlassung geben, bei ungeklarten entziindlichen und fieberhaften 
Prozessen mit entsprechender rontgenologischer Symptomatologie an mykotische Lungen-



110 H. J. SIELAFF: Lungenarterien und Lungenvenen 

aneurysmen zu denken. SCHLUDERMANN (1952) stellt fest, daB unter den erworbenen 
peripheren Pulmonalaneurysmen an erster Stelle GefaBwandschadigungen bei embolischer 
Verschleppung mykotischen Materials stehen. Der haufigste Ausgangspunkt ist die 
Endocarditis ulcerosa, wie auch ZDANSKY (1949) sowie THURNHER (1949) erwahnen. 
Bedeutsam ist, daB ein Links-Rechts-Shunt, beispielsweise Vorhofseptumdefekt (THURN­
HER) oder persistierender Ductus arteriosus [HORA u. WENDT (1941)] hierbei zur Besied­
lung der A. pulmonalis mit mykotischem Material fuhren kann. WEDLER (1944) hat 
jedoch gezeigt, daB auch primar mykotische Aneurysmen im Gefolge einer Endokarditis 
des rechten Herzens entstehen konnen und ihre Entwicklung rontgenologisch verfolgt 
werden kann. Auch allgemeine septische Krankheitsbilder spielen atiologisch eine Rolle 
[SANCETTA, DRISCOL U. HACKEL (1958)]. Bei einer weiteren Gruppe werden rheumatisch­
toxische GefaBwandschaden gefunden. Hier sind der Hauptstamm und die Hauptaste 
fast regelmaBig mitbeteiligt und histologisch ergibt sich das Bild einer Mesarteriitis 
(SCHLUDERMANN). Typische rheumatische Anamnesen und Befunde mit chronischer 
Polyarthritis und kombiniertem Mitralvitium lagen beispielsweise in den Fallen von 
VAN BOGAERT, VAN GENABECK U. VAN DUFFEL (1956) vor. Besonders wichtig ist das 
gleichzeitige Vorliegen von peripheren Venenthrombosen. So beobachteten HUGHES u. 
STOVIN (1959) die Entstehung von pulmonalen arteriellen mykotischen Aneurysmen 
nach voraufgegangener Jugularvenenthrombose und Sinusthrombose nach Otitis und 
Mastoiditis. Klinisch stehen bei ausgedehnten pulmonalen Aneurysmen rezidivierende 
Hamoptysen, Dyspnoe und Cyanose im Vordergrund. Der Tod kann durch Hamoptoe 
oder Rechtsversagen erfolgen. Es ist anzunehmen, daB durch die moderne Therapie 
mit Antibiotica und Antikoagulantien eine sichtliche Reduktion derartiger Krankheits­
bilder erzielt wurde. 

Die rontgenologische Symptomatologie mykotischer Pulmonalarterienaneurysmen be­
ruht vorwiegend auf dem Nachweis hilusnaher, rundlicher oder halbmondformiger Ver­
dichtungen unterschiedlicher GroBe, die solitar oder multipel sind [HUGHES u. STOVIN; 
SCHLUDERMANN; ZDANSKY; WEDLER; PIRANI, EWART U. WILSON (1949); WILDHAGEN 
(1920); SHERMAN (1926); VAN BOGAERT, VAN GENABECK, VAN DUFFEL; HORA u. WENDT; 
WEISE (1949)]. Verlaufsbeobachtungen bis zu 2 Jahren [WEISE (1949)] konnen ein 
deutliches GroBerwerden der Rundherde erbringen. Der Sitz der Aneurysmen sind 
Hauptstamm und Hauptaste der A. pulmonalis, es konnen auch Segmentarterien befallen 
werden. Der Hauptstamm ist nach WEISE in mehr als der Halfte der Falle von der 
Wandschadigung mitergriffen und mehr oder weniger aneurysmatisch ausgeweitet. So 
nimmt auch die haufige Beobachtung des betonten Pulmonalsegmentes und des Cor 
pulmonale nicht wunder. Pulmonalarterienaneurysmen konnen linsen- bis apfelgroB sein. 
Vielfach sind sie multipel, durchschnittlich pflaumengroB. Nach ZDANSKY sind die hilus­
nahen Rundherde dann charakteristisch, wenn sie entsprechend der Lokalisation an den 
GefaBverzweigungen perlbandformig angeordnet sind. Typische Befunde dieser Art 
stammen von WILDHAGEN und WEISE. SHERMAN beschreibt multiple mykotische Aneu­
rysmen der A. pulmonalis in Zusammenhang mit septischer Endokarditis der Aorten­
klappe und offenem Ductus Botalli bzw. offen em Foramen ovale. Aortale Konfiguration 
des Herzens, Mitralisation und Stauungsveranderungen sind daher weitere Zeichen fur 
endokarditisch-myokarditische Ausgangsprozesse. Die Tomographie kann den Zusammen­
hang der Rundherde mit den LungengefaBen eindeutig beweisen (HUGHES u. STOVIN). 
Deutliche systolisch expansive Pulsationen unter Einbeziehung der Kymographie fan den 
SCHLUDERMANN, ZDANSKY, WEISE. Beim Vorliegen thrombotischer Veranderungen 
konnen jedoch Eigenpulsationen fehlen. Liegen zusatzlich intrapulmonale Infiltrationen 
im Aneurysmabereich vor, so konnen die GefaBveranderungen freilich dem Nachweis 
entgehen (SCHLUDERMANN; HORA u. WENDT). 

Pathologisch-anatomische Befunde von HUGHES u. STOVIN beweisen, daB mehr oder 
weniger ausgedehnte frischere und altere Thrombosierungen im Aneurysmabereich vor­
handen sein konnen. In einem Fane wurde Perforation eines sackformigen Aneurysma 
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in die Bronchien nachgewiesen. Hierdurch erklaren sich plotzliche todliche Verblutungen. 
Auch im FaIle von SCHLUDERMANN war das faustgroBe Aneurysma des Stammteiles der 
A. pulmonalis zum GroBteil mit organisierten Thromben ausgeftillt. Des weiteren fanden 
sich spindelige Erweiterungen der Hauptaste llnd im rechten Mittel-Unterlappen tiber 
haselnuBgroBe multiple, zum GroBteil durch Thromben verschlossene Aneurysmen. 

Die Differentialdiagnose mykotischer Aneurysmen der A. pulmonalis ist nur bei sorg­
faltiger Wertung samtlicher klinischer und rontgenologischer Einzelbefunde zu erortern. 
Wichtige klinische Hinweise sind rheumatische Anamnese, chronische Herz- und GefaB­
erkrankungen, voraufgegangene Infekte mit peripheren Thrombosen und Thrombosen 
im Schadel-, Gesichts- und Halsbereich, ferner thorakale Symptome wie Atemnot, 
Cyanose und Hamoptysen. Jeder unklare Temperaturanstieg kann ein verdachtiges 
Symptom sein. Kongenitale Kardio-Angiopathien sind weitere Verdachtsmomente, wenn 
unklare entztindliche Erscheinungen vorhanden sind. Verwechslungen mit Neoplasma 
(BARNES u. STEDEM (1933)] und Lymphogranulomatose (WEDLER) sind daher durchaus 
verstandlich. Ein wichtiger Hinweis von WEISE ist, daB sich die erworbenen peripheren 
Aneurysmen der A. pulmonalis meist in Hilusnahe finden. Die Abgrenzung gegentiber 
einer luis chen Aneurysmenbildung dtirfte klinisch meist moglich sein. Schwierig ist 
jedoch der Aneurysmanachweis bei zusatzlichen infiltrativen Lungenveranderungen. In 
diesen Fallen kann die Diagnosestellung unmoglich werden. Auf die Hinzuziehung der 
Tomographie ist besonders zu verweisen. Sie wird bei gezielter Anwendung meist in der 
Lage sein, den GefaBcharakter der Rundherde zu bestimmen. 

Die autochthone Thrombose der A. pulmonalis ist ein seltenes Krankheitsbild [MATTHES, 
ULMER U. WITTEKIND (1960); KRAUSS (1960)]. HOLLISTER U. CULL (1956) stellen fest, 
daB bei den etwa 100 bis 1941 beschriebenen Fallen die Diagnose lediglich post mortem 
gestellt wurde. MAGID SON u. JACOBSON (1955) berichten tiber ftinf Lungenthrombosen 
unter 1000 Sektionen, wahrend M0LLER (1922) in seinem Sektionsgut 29 % Thrombosen 
der A. pulmonalis fand. Thrombosierungen der A. pulmonalis und ihrer Aste konnen 
sich an vielfaltige Erkrankungen des Lungenparenchyms oder der LungengefaBe an­
schlieBen. Sie kommen insbesondere bei endarteriitischen Prozessen vor, weshalb sich 
die Besprechung dieses Krankheitsbildes hier unmittelbar anreihen muB. Ursachlich sind 
vielfach periphere und kardial bedingte Thrombo-Embolien sowie rechtsseitige Herzfehler 
anzuschuldigen [BALL, GOODWIN U. HARRISON (1956); HOLLISTER U. CULL (1956); 
KEATING, BURKEY, HELLERSTEIN U. FElL (1953)]. Des weiteren werden angegeben: 
Endarteriitis, Lues, Arteriosklerose, Mitralstenose, verschiedene kongenitale Herz- und 
GefaBanomalien, rheumatische Herzkrankheiten, Thrombangitis obliterans, Polycyth­
amie, Sichelzellanamie [BRENNER (1935); CANADA, GOODALE u. CURRENS (1953); CAROLL 
(1950); HANELIN U. EYLER (1951); KEATING, BURKEY, HELLERSTEIN U. FElL (1953)]. 
Ferner sind retrograde hiluswarts gerichtete Thrombosen im AnschluB an periphere 
Lungenembolien bekannt [HOLZMANN (1950); SHAPIRO U. RIGLER (1948); HAMPTON U. 
CASTLEMAN (1940); OAROLL (1950); BALL, GOODWIN U. HARRISON (1956)]. Entztindliche 
und neoplastische Erkrankungen, insbesondere Tuberkulose, Silikose und chronische 
Pneumonie reihen sich atiologisch an [BRENNER; HANELIN U. EYLER (1951); KEATING, 
BURKEY, HELLERSTEIN U. FElL (1953); SAVACOOL U.OHARR (1941)]. NIGHTINGALE U. 
WILLIAMS (1955) beobachteten die Entwicklung einer Lungenarterienthrombose im 
AnschluB an den Herzkatheterismus. Auch Thoraxtraumen konnen in seltenen Fallen 
Veranlassung zur Entwicklung einer pulmonalen Arterienthrombose geben [TORNER­
SOLER, CARRASCO AZEMAR u. PERET RIERA (1959); DIMOND u. JONES (1954)]. 

Der klinische Verlauf erfolgt in der Regel subakut und kann in den Anfangsstadien 
verhaltnismaBig mild sein, ftihrt jedoch haufig zu plotzlichem Tod. Die Ursache liegt 
in einer zunehmenden und meist therapierefraktaren Rechtsinsuffizienz des Herzens 
[MEESSEN (1960); HOLLISTER U. CULL (1956)]. Hamodynamisch sind hier wie bei mul­
tiplen peripheren Lungenembolien und multiplen peripheren Stenosen der A. pulmonalis 
ebenfalls periphere gehiiufte Thrombosierungen meist sehr viel ungtinstiger als einseitige 



112 H. J. SIELAFF: Lungenarterien und Lungenvenen 

Thrombosierungen von Hauptstammen der A. pulmonalis. Diese beiden Untergruppen 
wei sen auch eine gewisse klinisch-radiologische Unterschiedlichkeit auf. 1m Vordergrund 
des klinischen Bildes stehen chronische Leistungsinsuffizienz, Anstrengungs-Angina pec­
toris, Dyspnoe, Cyanose, erhohte Puls- und Atemfrequenz, Brustschmerzen, Verwirrtheits­
zustande [MEESSEN; BALL, GOODWIN u. HARRISON; HOLLISTER u. CULL (1956); KEATING, 
BURKEY, HELLERSTEIN u. FElL; FROMENT, LENEGRE, GERBAUX u. HIMBERT (1960)]. 
Mitunter sind wechselnde Herz- und GefaBgerausche nachweisbar, femer finden sich 
Angaben tiber Mitralstenose, Linksdilatation und Stauungszeichen (MEESSEN; BALL, 
GOODWIN u. HARRISON; HOLLISTER u. CULL). 1m Elektrokardiogramm stehen die Zeichen 
der chronischen Rechtsbelastung im Vordergrund. MARCHAL, MARCHAL u. KOURILSKY 
(1959) beobachteten elektrokymographisch deutliche Herabsetzung des Lungenpulses. 

Die rontgenologische Symptomatologie wird durch Schweregrad und Ausdehnung 
der thrombotischen Veranderungen gepragt. v. DEHN beschrieb 1910 als erster das im 
Vordergrund stehende Zeichen des "groBen Hilus", bedingt durch Dilatation der zentralen 
Abschnitte der A. pulmonalis. Dieser Befund ist ein besonderes Charakteristicum fur 
die Thrombose der Hauptaste der A. pulmonalis [STEINBACH, KEATS u. SHELINE (1955); 
GOODWIN (1958); LAUFER u. GRAY (1956); LEPSKAYA u. SHANINA (1959); BALL, GOOD­
WIN u. HARRISON (1956); HOLLISTER u. CULL (1956); FOWLER (1934); STEINHOFF (1951); 
HAMPTON u. CASTLEMAN (1940); HANELIN u. EYLER (1951); KEATING, BURKEY, HELLER­
STEIN u. FElL (1953)]. KEATING, BURKEY, HELLERSTEIN u. FElL haben insbesondere auf 
das Fehlen von Pulsationen der HilusgefaBe aufmerksam gemacht. Parallel hierzu findet 
sich meist eine abrupte Verengerung der kleineren Arterien und eine hierdurch bedingte 
verstarkte Strahlentransparenz der Peripherie (STEINBACH, KEATS u. SHELINE; GOOD­
WIN; KEATING, BURKEY, HELLERSTEIN u. FElL; DIMOND u. JONES). Dieser Befund ent­
spricht dem bei der Lungenembolie bekannten Westermark-Zeichen, auf welches im 
entsprechenden Abschnitt zuruckzukommen sein wird. In der Tat finden sich bei der 
Thrombose groBere Aste der A. pulmonalis aIle jene Veranderungen, die auch bei der 
Embolisierung nachweisbar sind. Infolge des meist subakuten bis chronis chen Verlaufs 
steht jedoch das chronische Cor pulmonale auch rontgenologisch deutlich im Vordergrund 
(STEINHOFF; MEESSEN; KEATING, BURKEY, HELLERSTEIN u. FElL; DIMOND u. JONES). 
Seltener sind ausgesprochene Verkleinerungen des Lungenhilus, die jedoch dann auf­
treten, wenn es sich urn ausschlieBlich zentralen Thrombussitz handelt. Hierbei kann 
der Hilus sogar konkav begrenzt sein. Manchmal finden sich zackige und verfranste 
Konturierungen, entsprechend der Ausbreitung des Thrombus. HANELIN u. EYLER haben 
derartige Rontgenbilder mit eindrucksvollen Skizzen und pathologisch-anatomischen 
Praparaten interpretiert. Mitunter kann das Thoraxbild fast als photographisches Nega­
tiv des pathologisch-anatomischen Praparates dienen und den Thrombus im GefaB dar­
stellen [BOSSWELL u. PALMER (1931)]. Unter zunehmender Entwicklung einer peripheren 
Ischamie tritt somit eine allmahliche VergroBerung und Verbreiterung des jeweiligen 
Hilus im Laufe des Krankheitsgeschehens hinzu. Es ist moglich, durch Verlaufskontrollen 
die jeweilige anatomische Anderung der Hilusstruktur mit Hilfe konventioneller Auf­
nahmen darzustellen. Wiederum muB auf die wesentliche Mithilfe der Tomographie 
verwiesen werden. Findet sich demgemaB eine fortschreitende ein- oder doppelseitige 
Dilatation der A. pulmonalis mit zunehmender pulmonaler Ischamie, Verlust der Hilus­
pulsationen, Scharfrandigwerden der AuBenkontur des Hilus und segmentaler oder totaler 
Anordnung, so scheint es nicht unmoglich zu sein, im Verlauf und unter Berucksichtigung 
des klinischen Bildes die Diagnose rontgenologisch stellen bzw. weitgehend sichem zu 
konnen. Vereinzelt treten Infarkte oder infiltrative Veranderungen mit fibrotischen 
Strukturen hinzu (STEINHOFF; DIMOND u. JONES; HANELIN u. EYLER; KEATING, BURKEY, 
HELLERSTEIN u. FElL). In diesen Fallen kann das Zeichen der peripheren Ischamie 
fehlen oder weniger ausgepragt sein. Nach SAVACOOL u. CHARR wird die rechte A. pul­
monalis bevorzugt und in fast der Halfte der Falle finden sich begleitende Parenchym­
erkrankungen der Lunge. STEINBACH, KEATS u. SHELINE haben £estgesteUt, daB auch 
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die Lungenvenen bei der massiven Thrombose des Hauptastes der A. pulmonalis und 
ihrer Lappenaste infolge des verminderten Durchflusses deutlich verengert sind. Hierbei 
muB freilich auch eine pulmonale Venenthrombose zusatzlich berticksichtigt werden. 
Ein ausgesprochenes Spatstadium £ortgeschrittener Thrombosen wird durch Verkalkungen 
der A. pulmonalis charakterisiert [TRICOT, CALDIER U. RAGOT (1961)]. 

Bei der £ortschreitenden Thrombose multipler kleiner Lungenarterien konnen die 
klinischen Symptome sehr viel ausgepragter sein als bei der Thrombose einzelner Haupt­
aste der A. pulmonalis. So beschreiben KAPANCI u. VEYRAT (1959) den Fall einer 
32jahrigen Frau, die mehrere Jahre dyspnoisch war und am dekompensierten Cor pul­
monale bzw. pulmonalen Hochdruck starb. Autoptisch £and sich extreme Rechtshyper­
trophie des Herzens, in den kleinen muskularen Lungenarterien und den Arteriolen 
wurden stenosierende, herdformige, zellig £aserige Intimaproli£erationen mit Fibrinresten 
nachgewiesen. Der Be£und wurde als primare, wahrscheinlich rheumatische Thromb­
angitis mit sekundarer pulmonaler Hypertonie gedeutet. McMICHAEL (1948) beschreibt 
eine chronische Thrombose der kleinen Lungenarterien, die zu Stauungsherzfehlern 
Veranlassung geben solI. Nach BRENNER (1935) soIl die Thrombose der A. pulmonalis 
hauptsachlich die kleineren .Aste der Peripherie bevorzugen. Der nach LJUNGDAHL (1928) 
besonders chronisch schleichende Verlauf des haufig nicht deutbaren Krankheitsbildes 
ist weitgehend durch die kompensatorische Durchblutungsfahigkeit gesunder Lungen­
abschnitte zu erklaren. So konnten GIBBON, HOPKINSON U. CHURCHILL (1932) im Tier­
versuch feststeIlen, daB erst nach einer Reduktion von 84-96 % des Pulmonalarterien­
querschnittes der Tod herbeigeftihrt wird. Eine ausgesprochene Neigung zu Thrombo­
sierungen und thrombangitischen Veranderungen peripherer Lungenarterienaste hat die 
Tuberkulose und Silikose. Pou u. CHARR (1938) berichten tiber sechs FaIle von autoch­
thoner Thrombose einer A. pulmonalis, die bei Sektionen von 105 Lungentuberkulosen 
und 45 Anthrako-SiIikosen gefunden wurden. Die Thrombosen reichten jeweils in der 
kranken Lungenseite vom Hauptstamm bis in die feinsten Arterienverzweigungen, die 
nahe an den Kavernen oder mitten in den schwersten anthrako-silikotischen Verande­
rungen lagen. ALIPERTA (1958) verftigt tiber 21 FaIle mit pathologisch-anatomischer 
Auswertung und nimmt als Ursache der Thrombose groBer Arterienaste Veranderungen 
kleiner Verzweigungen an, die sich allmahlich zentralwarts fortschreitend entwickeln, 
bis ein VerschluB der groBen Arterienaste zustande kommt. Bei weitgehenden Verande­
rungen des Lungenparenchyms und einer Thrombose der A. pulmonalis entwickelt sich 
zwangslaufig ein chronisches Cor pulmonale. TIRMAN, EISAMAN U. LLOYD (1951) haben 
angiographisch brtiske GefaBabbrtiche und in der Peripherie auBerst sparliche GefaB­
anfarbungen bei peripheren Thrombosen auf Grund von Oberlappentuberkulose fest­
gestellt. Besonders ausftihrliche Erfahrungen mit der selektiven Pulmonangiographie 
liegen auf dies em Gebiet vor von LOHR, SCHOLTZE U. KLINNER (1957); LOHR, SCHOLTZE 
U. GRILL (1959) sowie GRILL (1958/60). Hierau£ ist bei der Besprechung tuberku16ser 
Parenchymerkrankungen noch einzugehen. 

Die Pulmonangiographie wurde bereits mehrfach in vivo zur Diagnosestellung der 
Thrombose der Lungenarterien hinzugezogen. So berichtet GOODWIN, daB sich im Fall 
einer rechtsseitigen Thrombose der Hauptast der rechten A. pulmonalis und Mittel- und 
Unterlappenarterien nicht aufftillten; die entsprechenden kleinen Ge£aBe zeigten nur 
gering£tigige Kontrastanreicherung. Diesen Befunden entsprachen auffallend helle und 
klare Lungenfelder ohne GefaBstrukturen bei deutlicher Erweiterung der Hauptstamme 
der A. pulmonalis. Der rechte Ventrikeldruck war mit 85/4 mm Hg deutlich erhoht. 
1m FaIle von MEESSEN ergaben sich Ventrikel- und Arteriendrucke von 80/0 bzw. 80/30 
mm Hg. Bei der Pulmonangiographie blieb das Kontrastmittel auffallend lange in der 
erweiterten A. pulmonalis. Autoptisch fan den sich ausgepragte Thromben der Lungen­
arterien mit hochgradiger Einengung oder Verstop£ung der Lichtung. Die kleineren 
Arterienaste waren £rei von Veranderungen. Mikroskopisch waren groBere .Aste der 
A. pulmonalis stenosiert. Auch TORNER-SOLER, CARRASCO AZEMAR U. PERET RIERA 
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bestatigten angiographisch eine Obstruktion der Hauptaste der A. pulmonalis. Ent­
sprechende angiographische Befunde stammen von HOLLISTER u. CULL; DIMOND u. 
JONES und BROUET, CHEVALIER, VASSELIN U. DU PERRON (1959). Untersuchungen dieser 

a 

b 

Abb. 40a u. b. PostvalvuUire partielle thrombotische 
Obliteration der hypoplastischen A. pulmonalis hei Penta­
logie nach F ALLOT (Vortauschung einer supravalvularen 

Stenose). Operativ bestatigt 

Art haben heute nicht 
nur diagnostische, son­
dern vor aHem auch thera­
peutische Konsequenzen, 
weil mit der modernen 
Antikoagulantien- und 
Fibrinolyse-Therapie eine 
maBgebliche Beeinflus­
sung des oft schweren und 
deletaren Krankheitsbil­
des zu erwarten ist. Post­
mortal stellte FLORANGE 
(1960) eine dichte Netz­
bildung im Hilusbereich 
mit zahlreichen broncho­
pulmonalen Anastomosen 
fest. 

Der Vergleich patho­
logisch -ana tomischer Pra­
parate mit den in vivo 
erhobenen rontgenologi­

schen Befunden ist ftir die Diagnose­
stellung der Thrombose groBerer und 
kleinerer Abschnitte der A. pulmonalis 
von groBter Bedeutung. Hier haben 
in jtingster Zeit HANELIN u. EYLER 
derartige rontgenologische Befunde mit 
eindrucksvollen Skizzen und patholo­
gisch-anatomischen Praparaten inter­
pretiert. Weitere Beobachtungen tiber 
den Nachweis mas siver Thrombosen 
eines oder beider Hauptaste der A. pul­
monalis, die sich mitunter bis in die fein­
sten Verzweigungenfortsetzen, stammen 
unter anderen von STEINBACH, KEATS 
U. SHELINE; STEINHOFF; MEESSEN; 
DIMOND u. JONES und DIETRICH (1927). 
Das Leitsymptom Dilatation der zen­
tralen Abschnitte der A. pulmonalis und 
Rarefizierung der peripheren vascularen 
Strukturen im Thrombosegebiet wird 
durch derartige vergleichende Unter­
suchungsbefunde urn so mehr erhartet. 

Die Differentialdiagnose der Lungen­
arterienthrombose kann sehr schwierig 
sein, zumal selbst Befunde der Pulmon­
angiographie mehrdeutig sind. Stehen 

Stromungsbehinderungen in der dilatierten A. pulmonalis im Vordergrund (MEESSEN), so 
kann leicht die Verlegenheitsdiagnose "essentielle pulmonale Hypertonie" zustande kom­
men. Eine valvulare Pulmonalklappenstenose ist durch das Fehlen eines Druckgradienten 
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zwischen Kammer und A. pulmonalis leicht auszuschlieBen. Erhebliche Schwierigkeiten 
bestehen offenbar bei der Abgrenzung gegentiber der peripheren Pulmonalarterienstenose 
[LAUFER u. GRAY; MEESSEN; ALAN u. AMOS (1958)]. 1m FaIle von DIMOND u. JONES 
wurde eine Pulmonalklappenstenose mit offenem Foramen ovale angenommen. Letzteres 
konnte autoptisch bestatigt werden, es fand sich jedoch eine Obstruktion durch eine 
Thrombose des rechten und linken Hauptstammes der Pulmonalarterie. Die Dilatation 
wurde als poststenotische Ektasie, die Ischamie der Peripherie als stenotisch bedingte 
DurchblutungsstOrung gedeutet. SCHULZE (1961) grenzt die angeborene Hypoplasie der 
A. pulmonalis von der intravasalen Okklusion eines Pulmonalarterienastes ab: Ftir die 
angeborene Storung sind die Volumenstarre und Bewegungseinschrankung des homo­
lateralen Zwerchfells bei exspiratorischem Mediastinalwandern typisch, wahrend das 
akute und chronische partielle Obstruktionssyndrom durch LungenaufheIlung mit wenig 
GefaBzeichnung und normalem atemdynamischem Verhalten ausgezeichnet ist. Es 
findet sich ferner ein chronisches Cor pulmonale und eine prastenotische Erweiterung der 
Pulmonalarterienstamme. 

d) Periarteriitis nodosa 

Bei der klassischen Periarteriitis nodosa sind nach SWEENEY u. BAGGENSTOSS (1949) 
die Lungen in etwa einem Viertel der FaIle befallen. Bei dem ohnehin verhaltnismaBig 
seltenen Krankheitsbild ist somit die bisherige Kasuistik tiber pulmonale Veranderungen 
recht sparlich. Es handelt sich nach STAEMMLER (1960) urn eine generalisierte Arterien­
erkrankung mit Bildung zahlreicher ortlich begrenzter, rundlicher oder ovaler Ent­
ztindungsprozesse in der Arterienwand. AuffaIlend sind umschriebene entztindliche Ver­
anderungen in der Adventitia mit aneurysmatischen Ausbuchtungen und knotchen­
formigen Anschwellungen. Dartiber hinaus handelt es sich urn eine Erkrankung aller 
Wandschichten der Lungenarterien, so daB die Bezeichnung Panarteriitis besser ist. 
Medianekrosen spielen eine wesentliche Rolle, wodurch die Neigung zur Bildung von 
Aneurysmen und GefaBrupturen infolge nekrotisierender Panarteriitis erklarlich ist. 
Befallen werden fast ausschlieBlich mittlere und kleinere Arterien. Das makroskopische 
Bild wird durch Kreislaufstorungen mit Organfolgen, zu denen Aneurysmen und Blu­
tungen kommen konnen, beherrscht. Es handelt sich jedoch grundsatzlich urn eine 
Allgemeinerkrankung des Arteriensystems. Histologisch unterscheidet man 1. degenera­
tive Phase mit Medianekrose, Odem und fibrinosem Exsudat, 2. akute entztindliche 
Phase mit Zellinfiltraten in Adventitia und Media, 3. Phase der Granulationswucherungen, 
4. Heilungsstadium mit Bildung von Narbengewebe, Intimawucherungen, Obliteration 
und periarterieller Fibrose. Die Verlaufsformen sind sehr verschieden. Schubweise Ver­
laufe sind bekannt. Ortliche Abheilungen konnen zum vollstandigen GefaBverschluB 
oder Veranderungen ftihren, die Ahnlichkeit mit Atherosklerose haben. Der isolierte 
Befall von Lungenarterien scheint selten zu sein. Atiologisch bestehen zweifellos Be­
ziehungen zur Allergie und zum rheumatisch-hyperergischen Formenkreis, auch zur 
Tuberkulose, Sepsis lent a und Allgemeininfektion. Ferner werden bei Kollagenerkran­
kungen, so der diffusen Sklerodermie, GefaBveranderungen beobachtet, die an solche 
bei Panarteriitis oder Thrombangitis obliterans erinnern. Ohne Zweifel bestehen enge 
verwandtschaftliche Beziehungen zur Thrombangitis obliterans (Morbus Winiwarter­
Buerger), die ebenfalls eine Allgemeinerkrankung des GefaBsystems, jedoch mit Beteili­
gung der Venen ist. Somit ist nach HADORN (1937) ein Kreis zu ziehen, der vom Rheuma­
tismus tiber die Endokarditis und Endarteriitis zur Periarteriitis nodosa ftihrt und damit 
die gemeinsamen atiologischen Faktoren des rheumatischen Formenkreises beinhaltet. 
Der gewebliche Endzustand der GefaBveranderungen wird schlieBlich vielfach durch das 
klinische und pathologisch-anatomische Bild der Pulmonalarteriensklerose gekennzeichnet. 

Enge Beziehungen bestehen auch zum Krankheitsbild der nicht infektiosen nekroti­
sierenden Granulomatose (Syndrom von WEGENER). Es handelt sich hierbei ebenfaIls 
urn eine nodose Periarteriitis, in deren Verlauf die Granulome ausgesprochene Tendenz 
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zum Nekrotisieren aufweisen. Lungeninfarkte und Abszedierungen werden bei der 
pulmonalen Form beschrieben, ferner treten nekrotisierende Granulome der Schleim­
haute und des Nierenparenchyms auf [DOUB, GOODRICH u. GISH (1954); GEIST U. MULLEN 
(1953); FAHEY, LEONHARD, CHURGU. GODMAN (1954); PLUMMER, ANGEL, SHAW U. HINSON 
(1957); FELSON u. BRAUNSTEIN (1958); ROGERS U. ROBERTO (1956)]. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde machen verstandlich, daB klinisch kardio­
vasculare Symptomatik einschlieBlich Hypertonie und Zeichen chronisch rheumatischen 
Geschehens im Vordergrund stehen. Auf die einzelnen klinischen Befunde kann in diesem 
Zusammenhang nicht naher eingegangen werden. Die Mitbeteiligung des Herzens im 
Sinne rheumatischer Klappenfehler und hierdurch bedingter Stauung [v. CONTA (1933)], 
ferner in Form der Linksdilatation und aortalen Beteiligung als Ausdruck der Hyper­
tonie [BROWN u. Me CARTHY (1939); DOUB, GOODRICH u. GISH)] laBt den Befall der 

Abb.41. Periarteriitis nodosa mit strukturellen Lungenverande­
rungen beiderseits 

Systemarterien erkennen. Dariiber 
hinaus besteht in fortgeschritte­
nen Fallen der pulmonalen Peri­
arteriitis nodosa auch eine starkere 
Rechts belastung im Sinne des chro­
nischen Cor pulmonale (BROWN u. 
Me CARTHY). 

1m Laufe der Zeit bewirkt das 
Krankheitsbild Veranderungen an 
den Lungen. Sie sind jedoch nach 
ROSE (1957) auBerst variabel und 
in keiner Weise spezifisch und wer­
den eher durch die nekrotischen 
und granulomatosen Veranderun­
gen bedingt als durch die Arteriitis 
selbst. Selbst bei histologisch 
ausgedehnter Periarteriitis konnen 
rontgenologische Veranderungen 
namlich vollig fehlen. Die Kaliber­
einschrankung der periphersten 
LungengefaBe steht im Vorder­
grund, da hauptsachlich die kleine­

ren Arterien und groBeren Arteriolen befallen sind. Das Krankheitsgeschehen kann diffus 
verbreitet sein oder sich auch auf isolierte Lungenschlagaderabschnitte beschranken. Beson­
ders charakteristisch sind perivasculare Infiltrate in den Lungen, die haufig symmetrisch 
perihilar in den Mittelfeldern liegen. Kleinere Herde konnen wie Infarkte und Bronchopneu­
monien imponieren. Des weiteren sind fleckformige Aussaaten in Verbindung mit odema­
tOsen Veranderungen bekannt. Die mitunter schmetterlingsfOrmigen Infiltrate konnen kon­
fluierenden Charakter haben. So wechselt nach ROSE das Bild zwischen miliaren, fast 
miliaren, groBeren, unregelmaBigen bis zu pneumonischen Infiltrationen. Bei der asthma­
tischen oder bronchitischen Erkrankungsform ohne Beteiligung der Pulmonalarterien 
konnen fliichtige Infiltrate in Erscheinung treten. Besonders ausgedehnte Infiltrationen 
mit langerem Verlauf finden sich bei der pneumonischen Form des Krankheitsbildes. 
Als Folge der chronischen WiderstandserhOhung in der Peripherie resultiert eine pro­
grediente Dilatation der zentralen Abschnitte der A. pulmonalis, verbunden mit den 
Zeichen des chronischen Cor pulmonale. Die rontgenologische Symptomatologie wird 
demnach durch Rechts- und Linksdilatation, Dilatation der A. pulmonalis, Rarefizierung 
der vascularen Peripherie und perihiliare sowie perivasculare infiltrative Veranderungen 
gekennzeichnet. 

In nicht sehr ausgepragten Fallen imponiert die periphere Strukturveranderung als 
feinfleckige oder feinstreifige Zeichnung, bedingt durch die anatomischen Substrate der 
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Adventitia (BROWN, Mc CARTHY; DOUB, GOODRICH u. GISH). V. CONTA beschreibt zahl­
reiche linsen- bis kirschgroBe Einzelherde besonders in der Gegend des rechten Hilus, 
wobei allerdings Stauungsveranderungen bei Mitralvitium zusatzlich vorhanden waren. 
Auch HERRMAN (1933) erwahnt diffuse perivasculare Infiltrate besonders in der Hilus­
gegend bei verhaltnismaBig freier Peripherie. Zwischen den Strangen fan den sich kleine 
Herde, die wie Infarkte oder Bronchopneumonien imponierten. Die Lungenprozesse 
waren sichtlich progredient. Entsprechende Beobachtungen stammen von NICE, MENON 
U. RIGLER (1959); ROGERS U. ROBERTO (1956); STRICKLAND (1955); ZHISLINA (1959). 
Bemerkenswert ist, daB die Kombination der perihilaren extravascularen Infiltrate mit 
der haufig betrachtlichen Dilatation der A. pulmonalis und ihrer Hauptaste in Form von 
hemicyclischen tumorformigenMas­
sen zum Ausdruck kommen kann, 
so daB derartige Bilder mit­
unter einem Lungentumor ahneln 
[BROWN, Mc CARTHY U. FINE 
(1939); DOUB, GOODRICH U. GISH 
(1954); ARNDT U. WITTEKIND 
(1955)]. Die Hinzuziehung von 
Schichtaufnahmen ist in diesen 
Fallen vielfach diagnostisch ent­
scheidend. 

Das Auftreten von Lungenin­
farkten bei der Periarteriitis nodosa 
ist offenbar keine Seltenheit und 
durch die GefaBverschlusse erklar­
bar [ROGERS u. ROBERTO; GEIST 
u. MULLEN; FAHEY, LEONHARD, 
CHURG u. GODMAN; VOGEL U. 

FLINK (1960); HERRMAN]. Infarkte 
werden freilich in vivo nicht 
immer typisch abgrenzbar sein und 
vielfach fur infiltrative Verande­
rungen gehalten werden. Daruber 
hinaus besteht eine Tendenz zur 

Abb.42. Generalisierte Periarteriitis nodosa mit autoptisch 
nachgewiesenen Veranderungen der Bronchialarterien und 

progressiver Lungendystrophie 

Abszedierung bzw. Nekrotisierung derartiger Infarkte, so daB sich schlieBIich AbsceB­
hOhlen unterschiedlicher GroBe entwickelnkonnen (GEIST u. MULLEN; FAHEY, LEONHARD, 
CHURG U. GODMAN; VOGEL U. FLINK; ROSE). Nach FELSON u. BRAUNSTEIN sollen der­
artige Infarkte in Form von Rundherden mit oder ohne Kavernenbildung fur die infektiose 
nekrotisierende Granulomatose nach WEGENER typisch sein und sich hierdurch von der 
eigentlichen Periarteriitis nodosa unterscheiden. Die zum Infarkt fuhrende GefaB­
obstruktion kann nach HARRISON durch Thromben oder arteriitische Wandveranderungen 
bedingt sein. Die besondere Neigung zur Abszedierung der Infarkte wird dann verstandlich 
sein, wenn man sich vergegenwartigt, daB vielfach auch die entsprechenden Bronchial­
arterien von dem Krankheitsgeschehen ergriffen sind und die Ernahrung des befallenen 
Lungengewebes stark beeintrachtigt ist. Autoptische Befunde, beispielsweise von BROWN, 
Mc CARTHY U. FINE; HIERONYMI (1959); HARRISON (1958); V. CONTA (1933) und HERR­
MAN (1933), haben die vielgestaltige rontgenologische Symptomatologie des Krankheits­
bildes verstandlich gemacht. 

Einer gesonderten Erwahnung bedarf in diesem Zusammenhang das Krankheitsbild 
der sog. progressiven Lungendystrophie [HEILMEYER U. SCHMID (1956)], bei welcher eine 
obliterierende Erkrankung der Lungen- und BronchialgefaBe die Grundlage des Lungen­
schwundes bilden kann. Wir selbst beobachteten klinisch und rontgenologisch einen 
derartigen Fall, der als schwerstes Lungenemphysem bzw. ausgepragte Lungendystrophie 
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mit fast volligem GefaBverlust in der Lungenperipherie imponierte. Der Patient kam 
unter den Zeichen respiratorischer Insuffizienz bei Cor pulmonale ad exitum. Die autopti­
schen Befunde wurden von HIERONYMI (1959) veroffentlicht: Es fand sich eine generali­
sierte Periarteriitis nodosa aller Organe und eine Pulmonalarteriensklerose. Es lag jedoch 
keine Obliteration der Pulmonalarterien vor, sondern die Veranderungen beschrankten 
sich lediglich auf die mittelkalibrigen hilusnahen Bronchialarterien mit Aufsplitterung 
der Elastica interna, Intimaverquellungen und Odem sowie zellreichem Granulations­
gewebe. Diese Beobachtung zeichnet sich durch die verhaltnismaBig seltene Lokalisation 
des GefaBprozesses in den extrapulmonalen Bronchialarterien aus. Ein pathogenetischer 
Zusammenhang zwischen periarteriitischem VerschluB dieser GefaBaste und der Ent­
wicklung der progressiven Lungendystrophie muB fiir wahrscheinlich gehalten werden . 
.Atiologisch ist andererseits auch eine Kombination von Obliterationen der Bronchial­
und Pulmonalarterien zu diskutieren. 

Fiir die Differentialdiagnose der Periarteriitis nodosa ist maBgeblich, daB eine Kla­
rung nur im Zusammenhang mit den klinischen Befunden moglich ist. Die Dilatation 
der zentralen Pulmonalarterienstamme, perihilare Infiltrationen und auffallig helle 
Lungenperipherie konnen rontgenologisch entscheidend verwertet werden. In Betracht 
kommen ferner Stauungslunge, pneumonische Infiltrationen, Lungeninfarkt und Throm­
bose der A. pulmonalis. Lungentumoren werden in der Regel durch die gezielte An­
wendung des Schichtaufnahmeverfahrens abgegrenzt werden kOnnen. Die Durchfiihrung 
einer Pulmonangiographie diirfte in der Regel kontraindiziert sein. 

e) Arterio- und Arteriolosklerose der A. pulmonalis 
Entsprechend der iiblichen Einteilung ist die pulmonale Arterio-Arteriolosklerose 

pathogenetisch in die prim are und sekundare Form aufzugliedern. Die pathologische 
Anatomie des Krankheitsbildes wurde bereits im Abschnitt II 2 besprochen, des weiteren 
wurden die Zusammenhange zwischen pulmonaler Hypertonie und Pulmonalarterien­
sklerose im Abschnitt III 3 dieses Beitrages herausgestellt. Die Diskussion um die Pathoge­
nese der primaren Form ist keineswegs abgeschlossen, viele Fragen sind noch offen. MATTHES, 
ULMER u. WITTEKIND (1960) haben die moglichen groBtenteils noch hypothetischen 
Zusammenhange zwischen primarer essentieller arterieller Hypertonie und primarer 
Pulmonalarteriensklerose yom klinischen Standpunkt ausfiihrlich diskutiert . .Atiologisch 
kommen vor aHem in Betracht angeborene Anomalien der GefiiBwande oder des ge­
samten Arteriensystems, insbesondere autoptisch nicht nachgewiesene multiple Stenosen 
der peripheren Lungenarterien oder der Lungenvenen. Es wurde bereits darauf hin­
gewiesen, daB die Terminologie "primare essentielle pulmonale Hypertonie bzw. pulmonale 
Arterio- und Arteriolosklerose" letztlich nur dann gerechtfertigt ist, wenn keine organi­
schen Ursachen, die zu einer Beeintrachtigung der Zirkulation fiihren, nachweisbar sind. 
PARMLEY u. JONES (1952) haben nach einem Bericht iiber 28 FaIle des Schrifttums drei 
histologisch untersuchte weitere Beobachtungen ausfiihrlich mitgeteilt. Die Ursache der 
GefaBwandverdickung kleiner Lungenarterien konnte nicht geklart werden. Auch in 
den drei Fallen von KOCH u. EHLERS (1959), bei denen es sich um Kinder des 2. und 
3. Lebensjahres handelte, die ihrem Leiden erlagen, fanden sich keine Anhaltspunkte fiir 
die Natur der ausgedehnten stenosierenden Intimaproliferationen kleiner Pulmonal­
arterien sowie zelliger Infiltrationen der GefaBwande. Die Autoren diskutieren lediglich 
die Moglichkeit einer allergisch-hyperergischen entziindlichen Entstehung. BRILL u. 
KRYGIER (1941) zahlen zu den Bedingungen der Diagnose "primare" Pulmonalarterien­
sklerose ein Fehlen aller Faktoren, die zu einer sekundaren Sklerose oder einer Hyper­
trophie des rechten Ventrikels fiihren konnen. Sie waren der Auffassung, daB von den 
bis 1941 als primare Sklerose beschriebenen etwa 100 Fallen im ganzen allenfalls 19 Falle 
als echte Formen betrachtet werden konnten. Auch in ihrem atiologisch nicht abge­
klarten Fall waren die Arteriolen sklerosiert und weitgehend verodet, auBerdem fanden 
sich unzahlige Thromben in den kleinen Arterien. 
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Die sekundare Form der pulmonalen Arterio- und Arteriolosklerose ist umso be­
kannter und auch ungleich haufiger. Atiologische Faktoren sind alle Formen chronischer 
aktiver Hyperamie bzw. Uberfiillung des kleinen Kreislaufs sowie venoser Riickstauung 
mit langjahriger sekundarer pulmonaler Hypertonie, fel'ller sind primare spezifische und 
unspezifische GefaBprozesse, insbesondere Endarteriitis und Thrombangitis, anzuschuldi­
gen, schlieBlich reihen sich diffuse indurierende Lungenkrankheiten, die chronische Bron­
chitis, das Lungenemphysem, Bronchiekta'lien sowie Alters- und Stoffwechselverande­
rungen an. Die Sklerose der Lungenarterien stellt somit geweblich die Reaktion auf 
vielschichtige ursachliche Veranderungen des GefaBsystems der Lunge dar. 

Den klinischen Verlaufssta-
dien der friiher auch als Syn­
drom von AYERZA bezeichneten 
Erkrankung mit zunehmender 
Dyspnoe, Cyanose und den 
Zeichen verstarkter Rechts­
belastung des Herzens ent­
sprechen die rontgenologischen 
Symptome. Es scheint moglich 
zu sein, die Anfangsstadien der 
peripheren Arterio- und Arte­
riolosklerose rontgenologisch zu 
erfassen. ASSMANN (1924) wies 
bereits auf die verstarkte Ge­
faBzeichnung in der Peripherie 
hin, die auch von V AQUEZ 
(1926) hervorgehoben wurde. 
HORNYKIEWYTSCH u. STENDER 
(1955) habeninsbesondere durch 
Schichtaufnahmen bestatigt, 
daB in den Anfangsstadien in 
der Peripherie das feine GefaB­
netz des Lungenmantels ver­
starkt sein kann, bedingt durch 
sklerosierende Veranderungen 
der GefaBwand mit erhohter 
Absorption. Mit fortschreiten­
der Strombahneinengung gehen 
jedoch die peripheren Ab-

Abb.43. Ausgepriigte Pulmonalarteriensklerose bei 80jiihriger Frau 

schnitte der Lungenarterien allmahlich durch Obliteration zugrunde, sind femer funk­
tionell engergestellt oder durch das der Minderdurchblutung folgende Emphysem iiber­
lagert. Die Blutfiillung des Capillargebietes wird entsprechend reduziert, so daB mit 
fortschreitender Strombahneinengung die Erweiterung der mittelgroBen und zentralen 
Pulmonalarterien durch den schicksalsmaBig ablaufenden AlterungsprozeB begiinstigt 
wird. Fiir das fortgeschrittene Krankheitsbild der pulmonalen Arterio- und Arteriolo­
sklerose ist somit eine deutliche Akzentuierung der Arterien der Lungenwurzel und oft 
des Lappenkemgebietes kennzeichnend, so daB der Schwerpunkt der GefaBzeichnung 
bei den groBen und mittleren Arterien liegt. In den fortgeschrittenen Stadien der pul­
monalen Arteriosklerose wird das Gesamtbild durch progrediente Obliteration und 
Ischamie der Peripherie bei zunehmender Widerstandsbelastung der zentralen Arterien­
abschnitte gepragt. Die Folge ist eine progrediente Dilatation der Hauptstamme der 
A. pulmonalis, verbunden mit der Entwicklung eines chronis chen Cor pulmonale. Parallel 
hierzu findet sich eine verstarkte Strahlentransparenz mit diffuser Aufhellung der peri­
pheren Lungenfelder infolge des GefaBverlustes und konsekutiven Lungenemphysems 
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[BROWN, Mc CARTHY u. FINE (1939); KARPATI (1957); HORNYKIEWYTSCH u. STENDER 
(1955); DIETRICH (1927); BARBIERI (1937); BRILL U.KRYGIER (1941); THURN (1958); 
MACARINI U. OLIVA (1957)]. Auf diese Symptomatologie wurde bei der Besprechung der 
pulmonalen Hypertonie bereits hingewiesen (s. III 3). Besonders ausgepragt sind die 
Zeichen der Pulmonalsklerose haufig bei alteren Menschen im 8. und 9. Lebensjahrzehnt. 
Es handelt sich hierbei offenbar urn ausgepragte Altersveranderungen des GefaBsystems, 
die jedoch nicht altersgebunden sind. In fortgeschrittenen Fallen konnen auch Ver­
kalkungen der A. pulmonalis beobachtet werden [HOHENNER (1940)]. Bei starkeren 
Dilatationen der Hauptstamme treten mitunter Verdrangungen der Nachbarorgane auf: 
So berichten BROWN, Mc CARTHY u. FINE tiber Impression des Oesophagus bei Dilatation 

Abb.44. 
Fortgeschrittene Pulmonalarteriensklerose bei 90jahriger Frau 

der rechten Pulmonalarterie, die 
besonders im 1. Schragdurchmesser 
an der V orderwand in Hohe des 
Conus pulmonalis darstellbar ist. 
KYInographisch beobachteten die 
Autoren als Zeichen ausgepragter 
Rechtsbelastung Pulsationen von 
besonders groBen Amplituden im 
rechten Ventrikel und Conus pul­
monalis. Auf die kymographischen 
Befunde der pulmonalen Hyper­
tonie wurde im tibrigen bereits 
hingewiesen. 

Mittels konventioneller Ver­
fahren sind atypische GefaBver­
laufe, die der fortgeschrittenen 
Pulmonalarteriensklerose entspre­
chen, hiiufig in der perihilaren 
Region nachweisbar. Es finden 
sich Schlangelungen, beispielsweise 
der schmalen Arterien des Lun­
genkerns, abnorme Streckungen, 
Knickungen, bogiger oder schlei­
fenformiger Verlauf. Die Schicht-
aufnahmetechnik in verschiedenen 

Ebenen ist besonders geeignet, fortgeschrittene GefaBveranderungen plastisch dar­
zustellen [HORNYKIEWYTSCH u. STENDER; MELDOLESI (1955); THURN; MACARINI 
u. OLIVA]. MELDOLESI beschrieb auch FaIle rein zentraler Pulmonalarteriensklerose 
mit normalen Segmentarterien. Meist weist das Schichtbild deutliche Kalibersprtinge 
der Arterien und Engstellung der peripheren Aste nacho Die selektive Pulmonangio­
graphie ist nach BOLT, FORSSMANN u. RINK (1957) am besten geeignet, die sekun­
dare Pulmonalsklerose hinsichtlich ihres Schweregrades und ihrer funktionellen Be­
deutung objektiv zu erfassen. Die Autoren fanden Anderungen der GefaBkaIiber mit 
sprunghafter Verkleinerung und fadenformiger Ausziehung der periphersten Verzwei­
gungen, ferner starke Verlangerung der Verweildauer des Kontrastmittels. Besonders 
charakteristisch sind die unmotivierten Kalibersprtinge bei der Aufzweigung in die 
mittleren und kleineren Arterien. KUNZLER u. SCHAD (1960) wiesen vorwiegend in 
Ubersichts-Pulmonangiogrammen die Pulmonalsklerose bei allen Formen vermehrter 
Lungendurchblutung nach und bestatigten starkere GefaBschlangelungen, Verarmung 
der Aufzweigungen, Streckung, umschriebene Lumenverengerung mit nachfolgender 
kolbiger Erweiterung und starken Kaliberschwankungen. 1m postmortalen Bronchial­
arteriogramm stellte FLORANGE (1960) immer Erweiterung und Schlangelung der Bron­
chialarterien neben ausgedehnter Entwicklung broncho-pulmonaler Anastomosen fest. 
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Auf die anatomische Analyse des Krankheitsbildes mittels Tomographie und Angio­
graphie wurde im ubrigen bereits im Abschnitt II 2 eingehend Bezug genommen. 

Wie aus den Untersuchungen von KARPATI; HORNYKIEWYTSCH u. STENDER und 
POSSELT hervorgeht, sind auch die Lungenvenen bei pulmonalem Hochdruck und 
Pulmonalsklerose in der Peripherie ahnlich den Arterien an Zahl reduziert. Zum Teil 
sind die Venen im Lappenkern engergestellt. POSSELT (1931) beschreibt gesondert einen 
Fall von Sklerose der Lungenvenen. 

Wie bei den ubrigen Prozessen der GefaBwand kann auch die pulmonale Arterio­
sklerose zur Aneurysmabildung fuhren. So tritt nach STAEMMLER in hoherem Alter 
neben der luischen Natur die Bedeutung der Atheroskle­
rose bei der Entstehung von Aneurysmen starker hervor. 
Dies bezieht sich zwar vorwiegend auf die Aorta, hat jedoch 
auch fur die A. pulmonalis Gultigkeit. So finden sich mit­
unter ausgepragte Aneurysmenbildungen insbesondere im 
Bereich der zentralen Pulmonalarterienaste [KARPATI; Pos-

a b 

Abb. 45a u. b. Darstellung der Pulmonalarteriensklerose im Schichtbild (zentrale Dilatation, periphere 
Engstellung, Rarefizierung, Kaliberspriinge) 

SELT; KAPPELI (1933)]. Es wird hierbei vieI£ach in den Bereich terminologischer Definition 
einzuordnen sein, inwieweit noch von Dilatation oder bereits von aneurysmatischer 
GefaBveranderung gesprochen werden kann. 

Die rontgenologische Differentialdiagnose der Pulmonalarteriensklerose muB sich 
letztlich mit allen Prozessen der Peripherie beschaftigen, die zu einer Strombahnbehinde­
rung der Peripherie und Widerstandserhohung zentraler Arterienabschnitte des kleinen 
Kreislaufs fuhren. Kennzeichnend ist in der Regel die symmetrische Ausbreitung der 
Veranderungen, die allerdings auch bei anderen Krankheitsbildern (Endangitis, Thromb­
angitis, Thrombose der A. pulmonalis, multiple periphere Embolien, multiple kongenitale 
oder erworbene Stenosen peripherer Pulmonalarterienabschnitte) zum Ausdruck kommen 
kann. Bei einseitigen Prozessen muB eher an kongenitale Anomalien oder erworbene 
Prozesse anderer Natur gedacht werden. Hier sei auf die vorangegangenen Abschnitte 
verwiesen. 
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f) Venenerkrankungen 

Uber isolierte Erkrankungen der Lungenvenen liegen bisher noch verhaltnismaBig 
sparliche klinische, rontgenologische und autoptische Befunde vor. Entztindliche Wand­
veranderungen (Endophlebitis) im Bereich der Lungenvenen scheinen nach STAEMMLER 
(1960) sehr selten zu sein. Es bestehen jedoch zweifellos Beziehungen zur Thrombangitis 
obliterans und es gibt auch eine viscerale Form der sog. Thrombophlebitis migrans im 
Bereich der Lungen, die mit kurzdauernden Entztindungsprozessen einhergeht, welche 
ortlich zur Ausheilung kommen, an anderen Stellen, oft nach vielen Jahren, von neuem 
auftreten, meist mit Fiebersteigerung und Leukocytose einhergehend. Histologisch finden 
sich entsprechend entztindliche Infiltrate und fibroblastische Wucherungen in Media 
und Adventitia sowie Granulationsgewebe. Eine Thrombose kann sich anschlieBen oder 
fehlen. Zusammenhange mit Thrombangitis sind wahrscheinlich. Zusammenhange mit 
AIlergie oder Rheumatismus erscheinen STAEMMLER fraglich. 1m Grunde sollte jedoch 
die Gruppe der allergischen Krankheitsbilder zusammenfassend betrachtet werden. 
HIERONYMI (1959) unterscheidet vier verschiedene Formen des Begriffes Thrombo­
phlebitis migrans: neoplastische, infektiose, endotoxische und allergische. Die histo­
logischen Veranderungen der visceralen Venopathie und ihrer pulmonalen Untergruppe 
ahneln jenen der hyperergischen rheumatischen GefaBaffektionen. Es bestehen demnach 
atiologisch und pathogenetisch verwandtschaftliche Beziehungen zu den rheumatisch­
allergischen Formenkreisen des arteriellen Systems im Lungenkreislauf. Offensichtlich 
sind hier in Zukunft noch ergiebige Untersuchungen erforderlich. 

Unter den spezifischen Entzundungen der Venen erwahnt STAEMMLER die Lungen­
tuberkulose und tuberku16se Periphlebitis, bedingt durch Ubergreifen des Prozesses auf 
die Venenwand und gelegentliche Weiterentwicklung in aIle Wandschichten als Pan­
phlebitis mit Intimaproliferation und tuberku16sen Thromben (tuberkulose Thrombo­
phlebitis). Bei Miliartuberkulose lassen sich fast regelmaBig in groBeren Lungenvenen 
mehr oder weniger groBe tuberku16se Knoten in der Intima nachweisen. 

Die Bedeutung der Venenluestritt gegentiber der Erkrankung der Arterien zurtick. 
Immerhin kommen bei sekundarer Lues strangformige oder nodose Entziindungen vor 
(luische obliterierende Phlebitis), die auch an den Lungenvenen beschrieben wurden. 
Gummose Venenveranderungen sind selten. 

Die sparliche Kasuistik iiber bestatigte entzundliche Veriinderungen der Lungenvenen 
erbringt wertvolle Aufschliisse tiber die klinisch-rontgenologische Symptomatologie dieses 
Krankheitsbildes. WALLACH, POMERANTZ U. DI MAIO (1957) fanden autoptisch Emboli­
sierungen der Systemarterien, deren Ursprung auf Thromben der kleineren Lungenvenen 
zurtickgeftihrt wurde. Eine intrakardiale Ursache der Thromben wurde nicht gefunden. 
Auch die Pulmonalarterien waren durch alte und frische Thromben verstopft. Die 
Ursache der Venenthrombose wurde auf einen therapierefraktaren pneumonischen ProzeB 
im rechten Unterlappen zurtickgeftihrt. Rontgenologisch bestand deutliche Dilatation 
der zentralen Pulmonalarterienabschnitte. Eine Verdichtung des rechten Unterfeldes 
entsprach pneumonischen Veranderungen mit Lungeninfarkten. SPAIN U. MOSES (1946) 
berichten tiber 15 FaIle, bei welchen Thrombose der Lungenarterien die Ursache peri­
pherer Embolien war. Atiologisch sind entztindliche Erkrankungen wie Pneumonie, 
Pneumokoniose, Tuberkulose, Bronchiektasien, ferner Carcinom, Lungeninfarkt und 
primare pulmonale Venensklerose anzuschuldigen. Uber einen derartigen gesonderten 
Fall von Sklerose der Lungenvenen hat POSSELT (1931) berichtet. Von DIAMOND (1958) 
stammt eine Beobachtung tiber einseitige arterielle und venose Stenose sowie arterio­
venose Okklusion bei Hamman-Rich-Syndrom in der Kindheit. Auf der einen Seite 
bestand extreme Konstriktion der Lungenarterie und -vene und schwere Arteriolosklerose. 
Die GefaBveranderungen waren bei Berticksichtigung des chronisch entztindlichen 
Lungenprozesses offensichtlich entztindlicher Natur. BRENDSTRUP (1962) schildert das 
Krankheitsbild einer 41jahrigen Frau mit Vergiftung durch Brompraparate und BewuBt-
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losigkeit. Die Patientin kam unter den Zeichen volliger Lungeninsuffizienz und Lungen­
stase bei Cor pulmonale ad exitum. Besonders dieser Fall verdeutlicht, wie schwer die 
Diagnosestellung in vivo ist. Mikroskopisch fan den sich auBer zahlreichen Thromben in 
den Verzweigungen der Lungenvenen weitere Thromben in der A. pulmonalis. 

Eine weitere Ursache obturierender Veranderungen der Lungenvenen sind entzllndliche 
oder neoplastische Tumormassen in der Nachbarschaft oder im Bereich der Lungenvenen 
selbst. Kleine Venen konnen durch Tumormassen stark ausgeweitet werden. EDWARDS 
u. BURCHELL (1951) schildern das Krankheitsbild einer multilobuHiren Lungenvenen­
obstruktion mit pulmonaler Hypertonie. Es handelte sich urn entzlindliche Gewebs­
massen im hinteren Mediastinum mit Kompression der Lungenvenen; wahrscheinlich 
war ein Zustand nach Mediastinitis vorhanden. Rontgenologisch wurde ein mitral­
konfiguriertes Herz mit Zeichen groberer Lungenstauung im rechten Unterfeld nach­
gewiesen. Unter der Annahme eines Tumors des linken Vorhofs wurde ein Herzkatheteris­
mus durchgeflihrt. Wenige Stunden danach erfolgte der Exitus. Anatomisch fanden 
sich in den Lappen mit venoser AbfluBbehinderung schwere okklusive vasculare Ver­
anderungen, in den Lappen ohne venose Obstruktion erhebliche Lungenstauung. Anato­
misch war die Ursache eine groBe gewebliche Masse im hinteren Mediastinum unterhalb 
der Bifurkation. Linksseitig war die obere und untere Lungenvene befallen, die einen 
gemeinsamen Stamm bildeten. Hier fand sich eine Einschnlirung durch die mediastinale 
Masse mit maximaler Venenstenose. Auch die rechte obere Lungenvene und ihre .Aste 
waren komprimiert. CUMMING u. SHILLITOE (1957) beschreiben eine kugelartige Ob­
struktion der Mitralklappe durch ein Sarkom einer Lungenvene, das in den linken Vorhof 
eingewachsen war und selbst die Mitralklappe verschloB. Rontgenologisch fand sich 
lediglich ein schmaler Verdichtungsbezirk im rechten Mittelfeld. Voraufgegangen war 
eine fieberhafte Erkrankung mit Hamoptoe; bei Wiederaufnahme war die Verdichtung 
offenbar resorbiert und nicht mehr nachweis bar. Der Exitus erfolgte im Lungenodem. 
Autoptisch wurde ein Tumorstiel nachgewiesen, der bis zur oberen Lungenvene zu ver­
folgen war. Es handelte sich urn eine Osteosarkombildung, wahrscheinlich durch meta­
plastisches Gewebe. Die im Schrifttum sonst beschriebenen Tumoren wie Sarkome der 
Pulmonalarterie und -vene sind selten. Rontgenologische Befunde hierliber liegen offen­
bar bislang nicht vor. 

Schwieriger zu deuten und damit bereits in die Differentialdiagnostik angeborener 
und erworbener Veranderungen der Lungenvenen einzubeziehen sind Befunde, bei denen 
Konstriktionen membranoser Natur vorliegen, die nicht typisch flir erworbene Affek­
tionen sind. 1m FaIle von EMSLIE-SMITH, HILL U. LOWE (1955) handelte es sich urn 
derartige Membranbildungen der rechten Lungenvenen, die zu einseitigem starkem 
venosem Stauungsbild AnlaB gaben und mit Septumlinien nach KERLEY einhergingen. 
In einem weiteren Fall von GRAINGER (1958) handelte es sich urn ausgedehnte Abnormi­
taten im Bereich der kleinen Lungenvenen mit Intimaverdickung, Thrombose und ver­
einzelten Rekanalisierungen. Der Tod erfolgte im Lungenodem. BERNSTEIN, NOLKE U. 

REED (1959) beschreiben eine extrapulmonale Stenose der Lungenvenen bei einem 
6 Jahre alten Jungen. Samtliche Pulmonalvenen wiesen Konstriktionen, die zur arteriellen 
Hypertonie flihrten, auf. Es waren Episoden von Hamoptysen voraufgegangen, die 
immer schwerer wurden. Angiographisch fand sich Dilatation der Pulmonalarterie und 
ihrer groBeren .Aste, jedoch kein Anhaltspunkt flir kardiovasculare MiBbildung. Die 
Probethorakotomie erbrachte ausgedehnte arterielle und venose Thrombosen in ver­
schiedenen Stadien der Organisation. Der Tod erfolgte unter den Zeichen der Rechts­
insuffizienz. Autoptisch wurden Stenosen der Pulmonalvenen bei ihrer Einmlindung in 
den linken Vorhof nachgewiesen. Die Venen waren durch organisierte Thromben fast 
vollig verschlossen. Ursachlich wurde eine kongenitale Fehlentwicklung angenommen 
und eine Beziehung zur Endokardsklerose des linken Vorhofs diskutiert. 

Differentialdiagnostisch ist des weiteren beim Vorliegen isolierter oder multi pIer Ven­
ektasien der Lunge mit STECKEN (1955-1959) davon auszugehen, daB derartige 
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Veranderungen wohl in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle kongenitaler Natur sind. 
Immerhin ist im Zusammenhang mit klinisch-anamnestischen und rontgenologischen 
Kriterien an primar entziindliche Prozesse, traumatische Ursache oder Tumorkompression 
zu denken. Wesentlich scheint zu sein, daB es sich vielfach urn das Bild einer klinisch 
und rontgenologisch therapierefraktaren Lungenstauung handelt, die nicht kardialer 
Natur ist. Insbesondere werden einseitige Befunde diesen Verdacht erwecken. Bei 
Beriicksichtigung neuzeitlicher Therapie mit Antikoagulantien und Fibrinolyse sollte der 
Radiologe bestrebt sein, im Verein mit dem Kliniker die Ursache derartiger Befunde 
moglichst aufzudecken, wobei Tomographie und im Einzelfalle wohl auch Pulmonangio­
graphie nicht zu entbehren sein diirften. Zweifellos miissen iiber diese schwierig zu 
erfassenden und verborgenen Krankheitsbilder noch ergiebige Erfahrungen gesammelt 
werden. 

3. Veranderungen bei Lungenembolie und -infarkt, 
01-, Fett-, Luft- und Fremdkorperembolie 

Bei allen Vorgangen der Lungenembolie auf verschiedenartiger Grundlage resultiert 
je nach Ausdehnung und Befall des arteriellen Systems akute pulmonale Hypertonie 
unterschiedlichen Grades. Klinisch und rontgenologisch handelt es sich urn das Krank­
heitsbild des akuten Cor pulmonale. Falls sich die Veranderungen zuriickbilden und die 
Kranken iiberleben, ist das Geschehen reversibel. In anderen Fallen, beispielsweise bei 
Organisationen multipler peripherer Embolien, konnen sich Veranderungen im Sinne der 
chronis chen pulmonalen Hypertonie entwickeln. 

Die Thromboembolie bevorzugt die Unterlappen, insbesondere den rechten Unter­
lappen, auch kombinierte Embolien von Unter- und Oberlappen kommen vor, wahrend 
der Oberlappen allein sehr selten alleiniger Sitz embolischer Prozesse ist [HOFMANN 
(1912)]. LENEGRE U. NEEL (1950) sind der Ansicht, daB Lungenembolien ohne Infarkt 
verhaltnismaBig haufig auftreten; sie konnten unter 173 Fallen 92mal Embolien ohne 
Lungeninfarkt nachweisen. 

Fiir das Verstandnis embolischer Vorgange haben sich tierexperimentelle Ergebnisse 
von Wert erwiesen. ALWENS u. FRICK (1914) bestatigten hierbei die Bevorzugung des 
rechten Unterlappens. Nach BUSINCO u. CARDIA (1931) benotigt das embolisierende 
Material durchschnittlich 20-30 sec yom Herzen zur Lunge. CATTANEO (1938) fand, 
daB die Erscheinungen urn so schneller auftraten, je groBer die Emboli waren. Sehr 
aufschluBreiche Ergebnisse iiber den Embolievorgang gewannen NAEGELI u. JANKER 
(1932) sowie MARTIN (1929). 1m Pulmonangiogramm wiesen LIBERSON u. LIBERSON 
(1942) abrupte GefaBabbriiche nach kiinstlichen Embolisierungen nacho JESSER U. DE 
TAKATS (1941) beschrieben reflektorische Spasmen der Bronchien sowie deutliche Eng­
steHung der nicht embolisierten GefaBabschnitte der Lungenperipherie. LOCHHAED, 
ROBERTS U. DOTTER (1952) wiesen die unmittelbare Erweiterung der Zentralverzwei­
gungen der Pulmonalarterie nach der Embolisierung eines Lappens oder einer groBeren 
Segmentarterie nacho Diese Erweiterung ist reversibel und nicht unbedingt mit einem 
verhangnisvollen Ausgang verbunden. PATRESE, MARINI, ONORATO U. DESENZANI (1959) 
glauben rontgenkinematographisch den Nachweis von cavo-pulmonalen und arteriellen 
Konstriktionsreflexen erbracht zu haben. SCEBAT, MOREAU, RENAIS U. LENEGRE (1958) 
sowie SCEBAT, FERRANE, RENAIS U. LENEGRE (1959) blockierten mittels BaIlon kleinere 
Aste der Pulmonalarterie; sie fanden urn so starkere Druckanstiege in beiden Lungen­
half ten, je weiter distal die Blockade erfolgte. Die angiographischen Befunde der Autoren 
sprachen fiir generalisierte GefaBspasmen. Jedoch ist die Frage, ob bei akuten Wider­
standserhohungen durch Embolie vorwiegend reflektorische oder anatomische Faktoren 
zur Einengung der Strombahn und damit zur Widerstandserhohung fiihren, zur Zeit 
noch lebhaft umstritten [GROSSE-BROOKHOFF (1957); MATTHES, ULMER U. WITTEKIND 
(1960)]. HOLZMANN (1950) betont, daB eine reflektorische Vasoconstriction mindestens 
mit im Spiele ist und wohl doch eine wesentliche Rolle bei der akuten pulmonalen Hyper-
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a b 

tonie spielen durfte. STONEY u. ADAMS 
(1961) konnten im Pulmonangiogramm 
durch Thrombininjektion hervorgerufene 
Embolie bei 17 von 20 Versuchstieren 
nachweisen. FOUCHE u. D'SILVA (1960) 
riefen periphere miliare Embolisierungen 
einer Lunge hervor. Angiogramme zeigten 
eine nach 30-120 min maximale Kon­
trastminderung auf der embolisierten 
Seite, die nach Ansicht der Autoren durch 
Vasoconstriction entstanden war. In post­
mortalen Angiogrammen war dieser Effekt 
nichtmehrvorhanden. DOTTER u. FRISCHLE 
(1958) wiesen nach, daB kontrastgebende 
Partikel von 0,25-1 mm Durchmesser 
sich innerhalb von 2 min im kleinen 
Kreislauf v611ig aufli::isten und keine Reak­
tion bei den Versuchstieren hervorriefen. 
Der Nachweis der kompensatorischen 

Abb.46a-c. Nachweis und Verlauf eines basalen 
Lungeninfarktes rechts. a Akutes Stadium. b Riick­
bildung 3 Wochen spater. c Normalisierung der 
GefaB- und Lungenstruktur 21/2 Monate spater. 
Riickbildung der Dilatation der A. pulmonalis als 

Hinweis auf Rekanalisierung c 
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Bronchialarterienzirkulation beim Vorgang der Embolie wurde sowohl anatomisch als 
auch angiographisch erbracht [V. HAYEK (1940); FLORANGE (1960); MILLER (1951); 
KRAMPF (1925)]. 

Ri::intgenologische Befunde bei perakuten Lungenembolien wurden bisher selten er­
hoben; man kann jedoch nicht mehr der Meinung von COCCHI (1950) beipflichten, daB 
die akute Embolie ri::intgenologisch nicht feststellbar ist. Vielfach finden sich im un­
mittelbaren AnschluB an die Embolie Zeichen des akuten Cor pulmonale mit Quer-

a b 

Abb.47a-d. Verlauf eines Lungeninfarktes unter Fibrinolyse. a und b Akutes Stadium, Dilatation der 
A. pulmonalis, Zwerchfellhochstand und basaler Infarkt auf Ubersichts- und Schichtaufnahme. Periphere 
Ischamie der Oberlappenarterien (Westermark-Zeichen). c und d 4 Wochen spater weitestgehende Normali­
sierung der GefaBstruktur, Riickbildung der Dilatation und Normalisierung der peripheren Durchblutung, 

Riickbildung der Infarktveranderungen 

dilatation des rechten Ventrikels, des rechten Vorhofs und der V. cava superior, Ver­
langerung der AusfluBbahn und Promineriz des Conus pulmonalis sowie Dilatation der 
A. pulmonalis im Stamm und den Hauptasten [NOVEL u. LYONNET (1952); STEIN, CHEN, 
GOLDSTEIN, ISRAEL u. FINKELSTEIN (1958); GOULD, Mc AFEE u. TORRANCE (1959); 
v. DEHN (1910); LUTZ (1952); SHORT (1951); SOLOFF u. ZATUCHNI (1959); ARENDT u. 
ROSENBERG (1959); CAROLL (1950); SHAPIRO u. RIGLER (1948)]. Die Peripherie der 
Lungenfelder ist haufig auffallend hell. Diese Symptome ki::innen wenige Stunden nach 
der Embolie beobachtet, ihr Ruckgang innerhalb 24 Std festgestellt werden (NOVEL u. 
LYONNET). In anderen Fallen bilden sich die Symptome innerhalb einiger Tage zuruck. 
Andererseits sind Intervalle von mehreren Tagen bis zur Diagnosestellung mi::iglich 
[SHORT; HAMPTON u. CASTLEMAN (1940)]. Wird in sehr seltenen Fallen in vivo ein 
reitender Embolus (Sattelembolus) der A. pulmonalis ri::intgenologisch festgestellt, so 
erfolgt praktisch ein Totalverlust des Hilussubstrates beiderseits (ARENDT u. ROSENBERG). 
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Zwerchfellhochstand und pleurale Reaktionen sind gelaufige Begleitsymptome der akuten 
Embolie. 

Seit den grundlegenden Arbeiten von WESTERMARK (1938, 1948) ist bekannt, daB 
bei der akuten Embolie der A. pulmonalis und ihrer Verzweigungen eine Ischamie des 
Lungengebietes entsprechend dem embolisierten Bezirk nachweisbar ist. Es handelt sich 
urn eine ortlich abgegrenzte Zone mit verminderter oder fehlender Vascularisierung. 
Nimmt die anamische Zone zu, so ist die Prognose schlecht, auch konnen weitere 
Thrombenmassen den urspriinglichen Embolus in zentraler Richtung verlangern und 

Abb.47c Abb.47d 

damit weitere Lungenabschnitte anamisieren. So konnen ganze Lungenlappen oder die 
ganze Lunge anamisch werden; die kollaterale Versorgung durch die Bronchialarterien 
verhindert eine Nekrose. In Fallen nicht todlich endigender Lungenembolie bildet sich 
die avasculare Zone allmahlich wieder zuriick, woraus auf eine Organisation und Resorp­
tion bzw. Rekanalisierung des Embolus geschlossen werden kann. In der Folgezeit hat 
sich im Schri£ttum das Westermark-Zeichen als umrissenes Syndrom der rontgeno­
logischen Emboliediagnose eingebiirgert. Charakteristisch ist ein abrupter Abbruch der 
GefaBe, die zu dem avascularen Bezirk hin verlau£en. Die Veranderungen sind haufig 
wohl nur mittels Schichtaufnahme ergiebig darstellbar, auch kann der ischamische Bezirk 
schwach oder kaum ausgepragt sein, entsprechend dem Schweregrad der Embolie. In 
der Regel ist wohl eine Latenzzeit bis zu 24 Std erforderlich, urn den avascularen Bezirk 
nachzuweisen. WESTERMARK hat ausfiihrlich auf die diagnostischen Schwierigkeiten 
hingewiesen und die Notwendigkeit von Wiederholungsaufnahmen in verschiedenen 
Projektionen sowie die Durchfiihrung von Schichtaufnahmen herausgestellt. Diese ver­
schiedenen Bedingungen, die nicht zuletzt durch das meist schwere Krankheitsbild ver­
ursacht werden, machen verstandlich, daB das Westermark-Zeichen vielfach nur bedingt 
zum Ausdruck kommt. An seiner Giiltigkeit kann indes nicht gezwei£elt werden. 
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FLEISCHNER (1959) erkHirt die Ursache der Avascularisierung im embolischen Bezirk 
weniger durch die mechanische VerschluBkomponente als durch pulmonale Arterio­
spasmen der Peripherie auf reflektorischer 
Basis. Auch die meist obligate Dilatation 
zentraler Pulmonalarterienabschnitte fiihrt 
er vorwiegend auf die Vasoconstriction und 
weniger auf den verschlieBenden Embolus 
mit resultierender Aufstauung zuriick. 

a 

c 

b 

d 

Abb.4Sa-d. Infarktnachweis im Schichtbild und Pulmonangiogramm. a und b Darstellung des Infarktes 
im Spitzenbereich des rechten Unterlappens (sagittales und frontales Schicbtbild). c und d Verminderte 
Vascularisierung im Infarktbereich 10 Tage spater im Pulmonangiogramm (klinisch und rontgenologisch 

rezidivierende Lungeninfarkte bei Transposition der groBen GefaBe). Bild 11 und 13 bei Frequenz 5/sec 
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FLEISCHNER hat des weiteren auf eine kompensatorische Mehrdurchblutung gesunder 
Lungenabschnitte hingewiesen. NovEL u. LYONNET diskutieren, ob es sich bei der peri­
pheren Ischamie urn ein Reflexgeschehen oder urn multiple kleinere Embolien handelt. 
Die Befunde von WESTERMARK werden von LAUR u. WEDLER (1955); CARLOTTI, HARDY, 
LINTON U. WHITE (1947); DITTLER (1956); LUTZ (1952) sowie SHAPIRO u. RIGLER (1948) 
bestatigt. ARENDT u. ROSENBERG stellen mehr die zentrale Hiluserweiterung mit plotz­
lichem Kalibersprung eines groBeren Pulmonalarterienastes in den Vordergrund. Andere 
Autoren [SHORT (1951); STEIN, CHEN, GOLDSTEIN, ISRAEL U. FINKELSTEIN (1958); 
GOULD, Mc AFEE u. TORRANCE (1959)] sind der Auffassung, daB das ausschlieBliche 
Westermark-Zeichen verhaltnismaBig selten anzutreffen sei, da der Lungeninfarkt weit­
aus uberwiege. THURN (1958) betont die Notwendigkeit von Kontrollaufnahmen, die 
haufig erst dann den Befundwechsel im Sinne einer Asymmetrie der LungengefaBe 
ergeben. Weitere Bestatigungen des Westermark-Zeichens stammen von KAYE (1958); 
COHEN (1957); ROBERTS (1957); SOVENYI, BALAzs U. DAVID (1958). WESTERMARK weist 
darauf hin, daB eine sparliche GefiiBzeichnung im ischiamischen Gebiet durch die 
Aa. bronchiales bedingt sein kann. Beim Auftreten einer leichten Schleierung in der 
avascularen Zone diskutiert COHEN (1957) eine reflektorisch bedingte Atelektase. ROSSI, 
RUSTICHELLI U. FERRI (1957) bestatigten vasculare Amputationen durch embolische 
GefaBverschltisse mittels Elektrokymographie. LUTZ (1952) verwertet Pulsationen der 
dilatierten A. pulmonalis differentialdiagnostisch als Beweis fur den distalen Sitz des 
Embolus, wahrend die Lungenarterienthrombose mit einer Reduktion oder einem Sistieren 
der Pulsationen einhergehen solI. Gegenuber einem akuten obstruktiven Lungenemphysem 
heben SHAPIRO u. RIGLER die Wichtigkeit der Zwerchfellelevation als differential­
diagnostische Abgrenzung hervor. 

Die Pulmonangiographie wurde bereits mehrfach zum Nachweis voraufgegangener 
Embolien angewendet [AITCHISON U. Mc KAY (1956); DUBOST (1958); TORNER-SOLER, 
CARRASCO AZEMAR U. PERET RIERA (1959); LENEGRE, HATT U. CORONSO (1950); BESSON 
(1953); GOULD, Mc AFEE U. TORRANCE (1959); HATT U. SEBILLOTTE (1952); CAROLL 
(1950)]. Ihr Anwendungsbereich bezieht sich vornehmlich auf den Nachweis von Embolien 
groBerer Aste, gegebenenfalls in Verbindung mit der Indikationsstellung zur Embol­
ektomie (DUBOST). So werden insbesondere Amputationen eines Hauptstammes oder 
Astes 1. Ordnung das hauptsachlichste beweisende Symptom der voraufgegangenen 
Embolie sein. Es mussen vorwiegend groBe Lappenarterien befallen sein, urn Kaliber­
symptome hervorzurufen. CAROLL beschrieb Avascularisierung der gesamten linken 
A. pulmonalis mit GefaBleere der linken Lunge. Der massive VerschluB des GefaBes 
unmittelbar nach der Verzweigung wurde operativ bestatigt. Weitere angiographische 
Symptome sind Herabsetzungen der Dichte der Arterienverzweigungen, umschriebene 
Verzogerungen der GefaBftillungen und Storungen der pulmonalen VenenfiHlung. Dia­
gnostische Schwierigkeiten infolge vielfacher GefaBsuperposition liegen vor aHem im 
Bereich der Arterien 2. und 3. Ordnung. Entsprechende Befunde wurden in postmortalen 
Angiogrammen von SCHOENMACKERS u. VIETEN (1952); SHORT (1951) sowie Hampton 
u. CASTLEMAN (1940) erhoben. 

Der Nachweis von Embolien kleinerer und kleinster peripherer GefiiBaste der A. pul­
monalis kann auBerordentlich schwer, mitunter unmoglich sein. Haufig handelt es sich 
urn chronisch rezidivierende, mitunter latent verlaufende Mikroembolien aus einem 
klinisch oft nicht faBbaren Thrombosegeschehen an den unteren Extremitaten oder im 
kleinen Becken. Ungeklarte Dyspnoe, Tachykardie, Hustenreiz, subfebrile Tempera­
turen bilden klinische Hinweise; mit der Zeit entwickelt sich ein chronisches Cor pulmo­
nale, zumal es sich haufig urn Verlaufe von Wochen und Monaten Dauer handelt. Muitiple 
kleine Embolien rufen hamodynamisch oft sehr viel starkere Rtickwirkungen als einzelne 
Embolien groBerer oder mittlerer Aste hervor. Typische Hinweise ergibt die Quer­
dilatation des rechten Herzens mit deutlicher Prominenz der A. pulmonalis als Folge­
zustand chronischer pulmonaler Hypertonie. Es nimmt nicht wunder, daB in diesen 
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Fallen die Diagnose "essentielle pulmonale Hypertonie" gestellt wird [HURLIMANN, 
REYMOND, DESBAILLETS U. RIVIER (1959)]. Aus den tierexperimentellen Ergebnissen 
von LOCHHAED, ROBERTS U. DOTTER (1952) sowie SC:E:BAT, FERRANE, RENAIS U. LENEGRE 
(1959) geht die Bedeutung der LungengefaBperipherie fUr das Zustandekommen der 
chronischen pulmonalen Hypertonie eindeutig hervor. HORNYKIEWYTSCH u. STENDER 
(1955) fanden bei chronisch rezidivierenden Lungenembolien eine Engerstellung der 
arteriellen Aste des Lappenkernes, die teils durch embolische GefaBverschltisse mit 
sekundaren Thromben, teils durch funktionelle Faktoren bedingt war. GOULD, Mc AFEE 
U. TORRANCE (1959) sowie TORRANCE (1959) erwahnen Diskrepanzen in der strukturellen 
Anordnung zentraler und peripherer LungengefaBe: Bei multiplen Verschltissen beob­
achteten sie zunachst eine Verminderung der peripheren LungengefaBzeichnung ohne 
Dilatation zentraler Abschnitte, die erst im Verlaufe mehrerer Kontrollaufnahmen zum 
Ausdruck kam. Andererseits wurde die periphere Ischamie erst im weiteren Verlauf 
durch Kontrollbefunde sichergesteIlt. Auch WOESNER, GARDINER U. STILSON (1953) 
heben die avasculare Zone in der Peripherie bei schleichendem mehrmonatigem Verlauf 
hervor, FLEISCHNER (1958) weist sogar auf jahrelange Verlaufe hin und ist der Auffassung, 
daB die Verengerung der Pulmonalarterien 2. und 3.0rdnung lange Zeit spastischer 
Natur sein kann. Weitere FaIle wurden von STENDER (1952) sowie EVANS, SHORT U. 

BEDFORD (1957) beschrieben. OWEN, THOMAS, CASTLEMAN U. BLAND (1953) fanden in 
keinem ihrer zwolf FaIle peripherer Embolien klinisch oder rontgenologisch eine markante 
Symptomatologie. Nur einmal fand sich eine ungewohnlich strahnige Zeichnung im 
linken Oberlappen, in einem anderen Fall waren die Lungenfelder auffaIlend hell. 
Differentialdiagnostisch sind multiple Thrombosen kleinerer LungengefaBe wohl kaum 
von peripheren Embolien abzugrenzen [HANELIN u. EYLER (1951); M0LLER (1922)]. 
Auch die Sichelzellanamie vermag ahnliche Veranderungen in der Lungenperipherie 
hervorzurufen [YATER u. HANSMANN (1936)]. 

1m Pulmonangiogramm wiesen LENEGRE, HATT U. CORONSO (1950) Obliterationen 
von Asten 2.0rdnung nacho HURLIMANN, REYMOND, DESBAILLETS U. RIVIER (1959) 
beobachteten deutliche Stromungsverlangsamung im kleinen Kreislauf und auBerst 
schmalkalibrige Arterien in der Peripherie. HATT U. SEBILLOTTE (1952) berichteten tiber 
periphere a vasculare Zonen mit deutlichen Vasoconstrictionen in der U mge bung und 
Verminderung des venosen Rtickflusses bei arterieller Stromungsverlangsamung. 

Der Lqmgeninfarkt ist hau£iger als die reine Embolie anzutre££en. Wahrend die Ent­
wicklung eines hamorrhagischen Infarktes unterbleibt, wenn die kollaterale Bronchial­
zirkulation und der AbfluB tiber die Pulmonalvenen ungestort sind [v. HAYEK; MILLER 
(1947); LAPP (1951)], stellt die venose Rtickstauung in erster Linie bei Erkrankungen des 
linken Herzens die Hauptursache ftir die Infarktentwicklung dar [MATTHES, ULMER U. 

WITTEKIND (1960); GOULD, McAFEE U. TORRANCE (1959); BRENNER (1957); FLEISCHNER 
(1958)]. CHAPMAN, GUGLE U. WHEELER (1949) vermochten in Tierversuchen bei gesunden 
Herzen keine typischen Lungeninfarkte zu provozieren. Bei zusatzlichen Bronchial­
arterienspasmen, ungentigender Kollateralzirkulation oder Anftillung der Alveolen des 
Infarktbereiches mit Exsudat oder Transsudat kann sich der sehr seltene anamische 
Lungeninfarkt mit resultierender Nekrose entwickeln [GOULD, Mc AFEE U. TORRANCE; 
COCCHI (1950)]. 

Eingehende rontgenologisch-pathologisch-anatomische Untersuchungsbefunde tiber 
den Lungeninfarkt stammen insbesondere von KRAUSE (1945); KRAUSE U. CHESTER 
(1941); MILLER U. BERRY (1951); HAMPTON U. CASTLEMAN (1940); ARENDT U. ROSEN­
BERG (1959); SHORT (1951) sowie GOULD, McAFEE U. TORRANCE. Alle genannten Autoren 
bestatigen das tiberwiegende Vorkommen der Infarkte unter der Gesamtzahl der Lungen­
embolien. In£arkte konnen auch bei der Lungenarterienthrombose, der Periarteriitis 
nodosa [HERRMANN (1933)] odeI' als reine Stauungsinfarkte bei Stase auftreten. Einigkeit 
besteht des weiteren dartiber, daB Lungeninfarkte bevorzugt den rechten Unterlappen 
befallen [MACLEOD U. GRANT (1954); GOULD, McAFEE U. TORRANCE; SHORT; WHARTON 
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U. PIERSON (1922); HAMPTON u. CASTLEMAN; KIRKLIN U. FAUST (1930); KRAUSE u. 
CHESTER; ZWEIFEL (1935)]. Linker Unterlappen, vor allem jedoch Oberlappen und 
sonstige Lungenabschnitte werden seltener befallen. Multiple Infarkte werden ofters 
beobachtet. Friihzeitige Infarktdiagnostik hat wegen der modernen Antikoagulantien­
und Fibrinolyse-Therapie ebenso wie die der Lungenembolie ohne Infarkt besondere 
Bedeutung gewonnen. Der Rontgenologe ist vielfach in der Lage, eher einen Infarkt zu 
diagnostizieren als der Kliniker (WHARTON u. PIERSON). Nachdem sich KOHLMANN 
(1924/30) erstmals intensiv mit der Rontgendiagnostik der Lungeninfarkte befaBte, wurde 
die Aufnahmetechnik zunehmend verbessert und intensiviert [CARLOTTI, HARDY, LINTON 
u. WHITE (1947)]. Der Infarkt vermag andere Lungenprozesse wie Pneumonie, Stauung, 
PleuraerguB zu imitieren. Der Rontgenologe muB vorwiegend bei uncharakteristischen 
basalen parakardialen Befunden an die Moglichkeit eines Infarktes denken, vor allem 
dann, wenn diese Befunde postoperativ auftreten. Wie HAMPTON u. CASTLEMAN hervor­
heben, sind Fane von zumindest zunachst klinisch stummen Lungeninfarkten bekannt 
geworden, deren Erfassung nur rontgenologisch moglich ist. Andererseits wird der Ront­
genologe auch von der Klinik inspiriert, an die Moglichkeit eines Lungeninfarktes zu denken. 

Das Westermark-Zeichen ist als Friihsymptom des Lungeninfarktes meist nicht ver­
wertbar, weil die Veranderungen gewohnlich in Stauungslungen ablaufen [ARENDT u. 
ROSENBERG (1959); MOBERG (1948); FLEISCHNER (1958)]. Als rontgenologische Frlih­
symptome gelten sog. indirekte Infarktzeichen, die bereits wenige Stunden nach der 
Infarzierung zum Ausdruck kommen konnen, so der bei der Lungenembolie bereits er­
wahnte reflektorische Zwerchfellhochstand, ferner kleine Pleuraerglisse oder Streifen­
und Plattenatelektasen [TOMLIN (1952); SHORT (1951); KRAUSE (1945); JELLEN (1939); 
FARR U. SPIEGEL (1929); FLEISCHNER (1958)]. SHORT erklart negative Rontgenbefunde 
durch zu frlihe Untersuchungen und Uberlagerung der Infarktveranderungen durch den 
Zwerchfellhochstand. Direkte Infarktzeichen sind kaum frliher als 24 Std nach der 
Embolisierung feststellbar [STEIN, CHEN, GOLDSTEIN, ISRAEL U. FINKELSTEIN (1958); 
WHARTON U. PIERSON (1922); TOMLIN; HAMPTON U. CASTLEMAN (1940)]. Andere Autoren 
geben Intervalle von 1-2 Tagen an [FLEISCHNER (1958); TOMLIN (1952); SHORT (1951); 
ROBBINS (1946); JELLEN (1939)]. KRAUSE wies andererseits sehr zarte Infarkte bereits 
wenige Stunden nach dem klinischen Ereignis nacho 

Als rontgenologische Frlihsymptomatologie steht demnach die Kombination von 
zarten Verdichtungen mitunter linearer Natur, kleinen Pleuraerglissen und Zwerchfell­
hochstand im Vordergrund. Manchmal finden sich nur minimale Erglisse oder kleinste 
Verdichtungen im Pleurabereich. Veranderungen bei Lungenstauung und Stauungs­
erglisse erschweren die Infarktdiagnostik auBerordentlich [RIEDER U. ROSENTHAL (1924)]. 
Streifenatelektasen und geringfligige pleurale Reaktionen sind manchmal das einzige 
Hinweiszeichen auf einen akuten Infarkt [GOULD, McAFEE U. TORRANCE (1959)]. 
Ursachen linearer Veranderungen konnen pleurale Reaktionen mit lokalem ErguB, 
Stauungsphanomene mit Transsudat, umschriebene Atelektasen oder capillare Stasen 
sein. Minimale Friihzeichen der Lungeninfarkte auBern sich in Form pleuritischer Reak­
tionen des Zwerchfellrippenwinkels [HAMPTON U. CASTLEMAN (1940); CUTLER U. HUNT 
(1922); KIRKLIN U. FAUST (1930)]. WHARTON U. PIERSON haben bereits 1922 auf die 
frlihen Pleurabeteiligungen der Lungeninfarkte hingewiesen. Auf den Zwerchfellhoch­
stand hat ZWEIFEL 1935 aufmerksam gemacht. Er fand durchschnittlich erst 5 Wochen 
spater eine Normalisierung des Zwerchfellstandes. Diese Zeit entspricht auch etwa dem 
durchschnittlichen bisherigen Ablauf der Infarktausheilung. Der frlihe PleuraerguB wird 
von GOULD, McAFEE U. TORRANCE als differentialdiagnostisches Zeichen zur Abgrenzung 
eines Infarktes von einer reinen Embolie gehalten, da bei letzterer kein Parenchymtod 
eintritt und damit auch keine pleurale Reaktion. 

Die direkten, infarktbedingten intrapulmonalen Veranderungen sind unterschiedlich 
und haufig uncharakteristisch ausgepragt. HAMPTON U. CASTLEMAN haben rontgeno­
logisch und pathologisch-anatomisch auf den Begriff des unvollstandigen Lungeninfarktes 
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aufmerksam gemacht. Sie beobachteten fluchtige Infiltrationen von wenigen Tagen 
Dauer und geringer Ausdehnung. Diese Infarkte konnen klinisch unterschwellig ver­
laufen und nur 1-2 Tage dauern. Sie stammen beispielsweise von kleinen Embolien aus 
Operationsbereichen. Die durchschnittliche GroBe dieser Infarkte betragt etwa 3,5 X 5 cm. 
Multiple Lasionen sind haufig. Die Alveolarwande bleiben in diesen Fallen fluchtiger 
Infarkte unversehrt. Pathologisch-anatomisch durchlauft diese Infarktform namlich 
nicht aIle geweblichen Stadien der Stauung, Extravasatbildung, Nekrobiose, Demarkation 
und Narbenbildung, sondern kann im Stadium der Extravasatbildung durchaus zur 
Ausheilung gelangen. KIRKLIN u. FAUST (1930); FLEISCHNER (1958/59); WHARTON U. 

PIERSON (1922); SMITH (1953), LENEGRE U. NEEL (1950) sowie CUTLER u. HUNT (1922) haben 
die Befunde von HAMPTON u. CASTLEMAN ebenfalls erhoben. Haufige Fehldiagnosen 
waren fluchtige Bronchopneumonien oder kleine Pleuraergusse. Fluchtige Infarkte sind 
pyramiden- oder rhombusformig, manchmal rechtwinklig bandformig oder rund bzw. 
dreieckformig, ovalar oder linear. Nach ARENDT u. ROSENBERG sind insbesondere buckelig 
geformte Infarkte im Zwerchfellrippenwinkel typisch fur fluchtige Veranderungen. 

Fur die groBeren Infarkte mit typischer geweblicher Entwicklung sind der Infarzie­
rung und Atelektase entsprechende Verdichtungsbezirke charakteristisch, die bei uber­
lebenden Kranken bis zu ihren Ausheilungsstadien zu verfolgen sind. Zu umfangreichen 
Diskussionen hat im Schrifttum die Frage gefuhrt, ob der rontgenologisch nachweisbare 
Lungeninfarkt grundsatzlich eine typische Keil- bzw. Dreiecksform aufweist. In fruheren 
Jahren haben WESSLER u. JACHES (1923) sowie KOHLMANN (1924/30) auf diese charak­
teristische Form aufmerksam gemacht. KRAUSE (1945) definiert das rontgenologische 
Substrat des Lungeninfarktes als Verdichtung zunehmender Intensitat von Homogenitat 
mit scharfen Randern, die eine oder mehrere Pleuraoberflachen peripher oder interlobar 
erreichen. Auch WESTERMARK (1938/48) betont die allgemein scharfrandige Begrenzung 
der unbedingten Keilform, weist jedoch auf die verschiedenen Lokalisationen der Lungen­
infarkte und entsprechend unterschiedlichen Verlaufe der Keilachse hin. Er ist der An­
sicht, daB im allgemeinen bei geeigneter Durchleuchtungsmethode bzw. differenzierter 
Aufnahmetechnik die Keilform erkannt werden kann. Indes findet sich eine Mehrheit 
von Autoren, die sich weitgehend gegen die typische Keil- oder Dreiecksform der Lungen­
infarkte aussprechen. GOULD, McAFEE u. TORRANCE fanden nur in 10 % der Infarkte 
typische Bilder. Nach ROBBINS (1946) hat der Infarkt einen gekrummten Rand und 
seine Konvexitat soIl gegen die A. pulmonalis als Ursprung des Embolus gerichtet sein. 
DITTLER (1956) wies in vier Fallen nach, daB die charakteristische Infarktform nur dann 
zur Geltung kommt, wenn der Strahlengang dem Infarktrand parallel verlauft. Nach 
ARENDT u. ROSENBERG (1959) entspricht die Keilform eigentlich eher einem gestutzten 
Conus, da immer eine helle Zone zwischen peripherer Verdichtung und Lungenkern vor­
handen ist. Somit haben sich die meisten Autoren dagegen ausgesprochen, daB die Keil­
form der Lungeninfarkte auf den konventionellen Aufnahmen im ap-Strahlengang uber­
wiegt. ASSMANN (1924) und KOHLMANN (1924) haben bereits zum Ausdruck gebracht, 
daB die typische Keilform in diesem Strahlengang nur dann nachweisbar ist, wenn die 
Infarktbasis an der seitlichen Thoraxwand liegt. Fallt dagegen die Achse des Keils in 
den sagittalen Durchmesser, so vermag die rundliche Basis als groBte Expansion des 
Infarktes einen kreisrunden oder ovalaren Verdichtungsbezirk hervorzurufen. Die Pro­
jektion der Infarktbasis hat demgemaB haufig zu Fehldiagnosen gefuhrt, wobei Carcinome, 
Sarkome, Struma, Echinococcus, Abscesse, Interlobarergusse und ahnliche Veranderungen 
angenommen wurden [COSTE u. BOLGERT (1933); COCCHI (1950); LUDIN (1926); TOMLIN 
(1952); ZWEIFEL (1935); BENHAMOU u. FOURES (1934)]. Auch diese Veranderung ist 
keineswegs haufig, sondern viele Autoren sprechen von einer ausgesprochen uncharakte­
ristischen rontgenologischen Infarktsymptomatologie [KIRKLIN u. FAUST (1930); KRAUSE 
U. CHESTER (1941); GOULD, McAFEE U. TORRANCE (1959); ARENDT u. ROSENBERG (1959); 
SHORT (1951); HAMPTON U. CASTLEMAN (1940)]. So finden sich Untergliederungen in den 
Pneumonitistyp, den Zwerchfellrippenwinkelinfarkt, der besonders postoperatlv auftreten 
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solI, den Lobarpneumonietyp, eine mit dem Lappen abschneidende Infarzierung, die im 
wesentlichen bei groberen Stauungszustanden zu finden ist und schlieBlich den Tumortyp, 
der ahnlich einer Atelektase auftritt. Der Odemtyp kann ein Lungenodem vortauschen. 
KRAUSE u. CHESTER (1941) bezeichnen die Keil- oder Dreiecksform sogar als ausschlieB­
lich theoretisches Konzept und fanden auch die umgekehrte Keilform, wobei der breiteste 
Infarktteil herzwarts gerichtet ist. Vielfaltige Variationen der Infarkte sind durch 
Superpositionen verschiedener Infarktbezirke moglich. Auch HAMPTON U. CASTLEMAN 
(1940) vertreten nicht die Anschauung von der typischen Keilform der Infarkte, zumal 
ihre vergleichenden pathologisch-anatomischen Untersuchungen eine runde oder hocke­
rige, jedoch nicht spitze Konturierung der herznahe gelegenen Infarktrander erbrachten 
Berucksichtigt man jedoch, daB in der Regel bei akuten embolischen Geschehnissen 
Bettaufnahmen in ventro-dorsalem Strahlengang angefertigt werden, so ist verstandlich, 
daB fur die haufig sehr uncharakteristischen rontgenologischen Infarktzeichen sicherlich 
technische Grunde, insbesondere unzulangliche Aufnahmeprojektion, wesentlich ver­
antwortlich zu machen sind. Die Anfertigung von Aufnahmen in verschiedenen Ebenen 
wird daher von allen Autoren grundsatzlich verlangt, urn die bestmogIichsten Projek­
tionen fur die Infarktdarstellung zu erlangen. KRAUSE hat vor allem auf die Bedeutung 
der Schragaufnahme - insbesondere auch als Bettaufnahme im akuten Stadium -
aufmerksam gemacht. Die hochstehende Zwerchfellkuppel kann uberdies Infarkte uber­
decken, so daB Zusatzaufnahmen bei seitIichem Strahlengang zu fordern sind. Eine 
Aufnahmetechnik nach MOBERG (1948) in linker oder rechter Seitenlage mit trans­
versalem Strahlengang zielt auf die Darstellung kleiner Ergusse als Randlamellen oder 
Parenchymtrubungen oberhalb des Phrenikocostalwinkels zur Fruhdiagnose der Lungen­
infarkte abo Die uncharakteristische Infarktsymptomatologie ist des weiteren durch 
andere Faktoren zu erklaren: pleurale Reaktionen der Nachbarschaft, infiltrative oder 
atelektatische Veranderungen, Stauungszustande, adem, Summation von Infarkten, 
Stauchungseffekte durch Zwerchfellhochstand mussen wesentIich berucksichtigt werden. 
Man gelangt letztlich zur Auffassung, daB die rontgenologische Diagnosestellung Lungen­
infarkt urn so leichter und eher moglich sein wird, je mehr auch der Radiologe an das 
Vorliegen eines Infarktgeschehens denkt. Jede uncharakteristische, mitunter nur an­
gedeutete oder fluchtige, teilweise auch massivere und langer bestehende Verdichtung 
insbesondere basaler Lungenabschnitte bei Herzkranken, bei postoperativen Zustanden 
oder alten Leuten muB grundsatzlich als infarktverdachtig angesehen werden, selbst wenn 
keine klinischen Gesichtspunkte vorliegen. Es ist anzunehmen, daB auch he ute noch die 
Lungeninfarkte klinisch und rontgenologisch eher zu wenig diagnostiziert und vielfach 
nicht rechtzeitig erkannt werden. 

Bei der weiteren Besprechung der Infarktsymptomatologie, insbesondere der Folge­
zustande eines Lungeninfarktes, sei vorwegnehmend auf die entsprechenden AusfUh­
rungen im Abschnitt ZirkulationsstOrungen der Lungen dieses Handbuches verwiesen, 
zumal es sich hier urn Prozesse des Lungenparenchyms handelt. Fluchtige bzw. unvoll­
kommene Infarkte bilden sich innerhalb weniger Tage zuruck. Fur groBere und massive 
Lungeninfarkte gelten gewisse GesetzmaBigkeiten der geweblichen Ausheilung, falls 
keine Komplikationen hinzutreten. Die Dauer der Ausheilungsstadien hangt von ver­
schiedenen Faktoren ab und ist unterschiedlich. FLEISCHNER (1958) stellte Ruckbildung 
bereits nach einer Woche fest, wahrend die verbreiterten zentralen Pulmonalarterien­
abschnitte noch monatelang persistierten. Beobachtungen von WESTERMARK (1938/48) 
sowie WHARTON u. PIERSON (1922) sprachen fUr vOllige Ruckbildung innerhalb 14 Tagen, 
obwohl Pleuraveranderungen noch mehrere Monate nachweisbar waren. Nach MACLEOD 
U. GRANT (1954) dauert die Infarktruckbildung bei dekompensierten Herzkranken be­
sonders lang. STEIN, CHEN, GOLDSTEIN, ISRAEL U. FINKELSTEIN (1958) geben Zeitraume 
von 1-3 W ochen an, wahrend ZWEIFEL 5 Wochen als durchschnittliche Spanne ver­
anschlagt. Dieser Zeitraum bezieht sich allerdings in der Regel auf die Infarktruckbildung 
bis zum volligen bindegewebigen Narbenstadium. Wir selbst haben in jungster Zeit die 
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Beobachtung gemacht, daB unter der Einwirkung akut einsetzender Antikoagulantien­
und Fibrinolyse-Therapie eine besonders rasche Rtickbildung der Infarkte und gefaB­
bedingten Veranderungen im Infarktbereich festzustellen ist. Diese Beobachtungen geben 
urn so mehr AnlaB zur rechtzeitigen Diagnosestellung. Tritt eine - heute seltene -
komplizierende pneumonische Infiltration und PleuraerguBbildung hinzu, so verlieren 
die Infarktrander ihre Scharfe, werden facherformig und gehen allmahlich ins gesunde 
Parenchym tiber [KRAUSE (1945)]. 1m Gegensatz zur primaren Lobar- oder Segment­
pneumonie, die meist medial beginnt, nimmt der Infarkt eher lateral an der Pleuragrenze 
seinen Ursprung und laBt die medialen perihilaren Abschnitte frei. Differentialdiagnostisch 
sind des weiteren Bronchopneumonien zu erwahnen, die haufig multipel und ziemlich 
variabel auftreten, jedoch vielfach unmoglich von umschriebenen kleinen Infarkten ab­
gegrenzt werden konnen. Auch atypische Pneumonien und Neoplasmen sind zu erwahnen. 
Hartstrahlaufnahmen erbrachten bei Neoplasmen Homogenitat, bei Infarkten Inhomo­
genitat des Infiltrationsbereiches [HAMPTON u. CASTLEMAN (1940)]. Interlobarergtisse 
zeichnen sich durch elliptische Konfiguration aus. Ftir die Diagnose Infarktpneumonie 
spricht eine auffallige GroBenzunahme und Ausdehnung des benachbarten Pleuraergusses. 
In der ersten Infarktwoche ist allerdings die Zunahme der Intensitat kein verlaBliches 
Kriterium ftir eine pneumonische Infiltration, da hier Hamorrhagie und Atelektasebildung 
im Vordergrund stehen. 

Sekundare Abszedierungen infizierter Infarkte durch septische Emboli, bronchogene 
Zusatzinfektionen oder obliterierende Arteriitiden konnen die Entwicklung einer Infarkt­
kaverne begtinstigen. Radiologische Beispiele dieser Art sind allerdings seit Einftihrung 
der Antibioticatherapie sehr selten geworden. Die Symptomatologie abszedierender 
Infarkte wurde von CHESTER u. KRAUSE bzw. KRAUSE u. CHESTER (1941/42) beschrieben. 
Weitere Beispiele stammen von BIGGER u. VERMILYN (1936); CASELLAS (1927); DAVISON 
(1958); JELLEN (1939) sowie KIRKLIN u. FAUST (1930). STEIN, CHEN, GOLDSTEIN, 
ISRAEL u. FINKELSTEIN berichteten 1958, daB sie unter 100 Fallen von Lungeninfarkten 
nur noch einmal eine Kavernisierung feststellen konnten. 

Die Rtickbildungsstadien der Lungeninfarkte werden durch allmahliche Aufhellung, 
Verkleinerung und Schrumpfung, Rtickgang pleuraler Veranderungen sowie Normali­
sierung des Zwerchfellstandes gekennzeichnet. Infarktresiduen sind tiber mehrere Jahre 
feststellbar. Die Ausheilungsdauer hangt von der GroBe des Infarktes, dem AusmaB der 
kardialen Stauung und den sekundaren entzundlichen Veranderungen abo Nach WESTER­
MARK kann der Infarkt vollig resorbiert werden, wenn das infarzierte Gebiet nicht so 
groB ist oder nicht eine Nekrose eintritt. Der Infarkt wird dann lufthaltiger und erscheint 
mehr netzWrmig. Gewohnlich wird er jedoch organisiert und weist dann eine Entzun­
dungszone auf. Das infarzierte Gebiet wird langsam narbig und die ursprtingliche diffuse 
Verdichtung zunehmend streifiger. Diese Ruckbildungstendenz ist im Laufe von 3 bis 
4 Wochen meist deutlich nachweisbar. Etwa von der 4. Woche ab konnen streifige oder 
knotenformige Residuen beobachtet werden, die von fibrosem Narbengewebe herriihren 
und noch Monate oder Jahre nach dem Infarktgeschehen nachweisbar sind [SHORT (1951); 
UNVERZAGT (1927); GRAYSON (1949); FARR u. SPIEGEL (1929)]. Lungeninfarkte konnen 
gelegentlich die GroBe eines Lappens durch Schrumpfung verkleinern [ROBBINS (1946)J. 
Zeltformige Zwerchfellausziehungen oder Interlobarschwielen sind gelaufige Folgeerschei­
nungen der Infarktpleuritis. Besonders schone rontgenologische Infarktverlaufe bis zum 
Narbenstadium hat KRAUSE (1945) beschrieben. Bei der Mehrzahl abgeheilter Infarkte 
sind einzelne oder multiple lineare Veranderungen im Infarktbereich nachweisbar, deren 
Lange nach ARENDT u. ROSENBERG (1949) gewohnlich 1-4 cm betragt. HAMPTON u. 
CASTLEMAN (1940) geben MaBe von 1-10 cm Lange an. Die Streifen verlaufen in irgend­
einer Richtung, erreichen jedoch immer die Pleuraoberflache und konnen sich auch 
knotchenformig rundlich verdichten. Gegentiber interlobaren Ergtissen und Platten­
atelektasen grenzt FLEISCHNER (1958) die residualen bindegewebigen Streifen dahin­
gehend ab, daB diese persistieren, wahrend Atelektase- oder ErguBveranderungen sich 
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zurtickbilden konnen_ HAMPTON u_ CASTLEMAN (1940) haben die bindegewebige Natur 
dieser streifenformigen Veranderungen pathologisch-anatomisch verifiziert_ 

Bei der Ol- und Fettembolie verstopft nach GIESE (1960) das Fett die Lungencapillaren, 
mitunter auch kleine Arterien_ Das Fett tritt in einem Teil der FaIle durch die Lunge 
hindurch und kommt dann auch in die Organe des groBen Kreislaufs. Die Kreislauf­
storung solI dann todlich sein, wenn etwa ein Drittel der Lungencapillaren mit Fett ver­
stopft ist. In Tierversuchen wiesen JIRKA u. SCUDERI (1936) 20 min nach intravenoser 
Injektion von Olsaure oder Olivenol diffuse Verschleierungen der Lungen nach, die bis 
zu 5 und 7 Tagen anhielten. SCUDERI (1938) beobachtete sogar einmal bereits 2 min 
pj. Lungenveranderungen. SORCE (1940) beschrieb akute Herzdilatation wie beim Cor 
pulmonale der Lungenembolie bereits 1 min pj.; 8-10 min spater war die Hauptmenge 
des Fettes im kleinen Kreislauf deponiert. Noch nach 30 Tagen fanden sich beim tiber­
lebenden Tier Fettemboli in den Lungen. FEHR fand 1944 bei Kaninchen und Runden 
nach Injektion von 0,5 ml Olivenol pro Kilogramm Korpergewicht kleinfleckige Infiltrate 
in beiden Lungen, die auch in den oberen Lungenabschnitten nachweisbar waren. 
1-2 Wochen spater bildeten sich diese Veranderungen weitgehend wieder zurtick. 
Pathologisch-anatomisch lieBen sich diese rontgenologischen Veranderungen als um­
schriebene Odembildung, Blutungsherde und Atelektasen erklaren. FEHR vermochte 
weder im Tierversuch noch bei der menschlichen Fettembolie entztindliche Infiltrate 
nachzuweisen. Die schnelle Rtickbildung rontgenologischer Lungenveranderungen inner­
halb von 1-2 Wochen deckte sich mit pathologisch-anatomischen Untersuchungen: 
Nach etwa einer Woche waren die groBeren mit Fett embolisierten GefaBe wieder fettfrei, 
2-3 Wochen pj. war kein Fett mehr nachweisbar. KRAUS, EISENBACH, TEBRUGGE u. 
STRNAD (1961) erzeugten an einer Serie von 18 Runden experimentell eine Fettembolie 
durch Injektion von Jodipin-Oliven61mischungen oder Paraffin in die Blutbahn. Das 
akute Cor pulmonale bildete sich etwa 3 Std pj. zurtick. Die Verfasser beobachteten 
nach den Olinjektionen eine sofortige Engstellung der GefaBe. Sie sind der Ansicht, daB 
es sich hierbei um verengerte Lungenvenen handelt, die sich etwa nach 5 min wieder 
erweitern. Die Engstellung wird durch Konstriktion der Lungenarterien mit vermindertem 
Blutangebot an die Lungenvenen bzw. durch aktive Konstriktion venoser Abschnitte 
erklart. Des weiteren wurden Veranderungen im Sinne bronchopneumonischer Herde 
beobachtet, die von den Verfassern durch sekundare Veranderungen oder kardiale 
Stauung erklart werden. Sie stellen fest, daB es im Tierexperiment keine ftir die Fett­
embolie spezifischen Veranderungen im Rontgenbild gibt. Die Befunde wurden patho­
logisch-anatomisch bestatigt. In diesem Zusammenhang muB mit SEMISCH (1958) auf 
die Bedeutung arterio-venoser Kurzschltisse hingewiesen werden, durch welche das Fett 
sofort in den groBen Kreislauf gelangen kann. In gewissem Sinne kann dieser Vorgang 
als reflektorischer Schutzmechanismus gegentiber einer Verstopfung der Lungencapillaren 
aufgefaBt werden. 

Mehrere Befunde liegen tiber Olembolien durch versehentliche intravenose Injektion 
von oligen Kontrastmitteln am Menschen vor. Ubereinstimmende Beobachtungen von 
Pantopaque-Embolien nach Myelographie stammen von STEINBACH u. HILL (1951); 
GINSBURG u. SKORNECK (1955) sowie KEATS (1956). Es fanden sich hier am nachsten 
oder tibernachsten Tag zahlreiche kleine knotchenformige Infiltrationen oder multiple 
feine retikulare Veranderungen vorwiegend in den Unterfeldern. Die Infiltrate gingen 
nach wenigen Tagen restlos zurtick. KEATS beobachtete unmittelbar nach der Injektion 
ein feingranuliertes Bild in beiden Unterfeldern, vor allem im kostophrenischen Bereich. 
49 Tage spater waren keine Rerde mehr nachweisbar. Derartige Olembolien wurden wohl 
erstmals beim Menschen von SICARD u. FORE STIER (1922) rontgenologisch festgestellt, 
indem sie 6-8 min dauernde herdformige Veranderungen nach langsamer intravenoser 
Injektion von 2-4 ml Lipiodol beobachteten. Ein gleichartiger Fall stammt von GROSS­
MANN (1946). Auch nach Rysterosalpingographie wurden Olembolien rontgenologisch 
beschrieben [INGERSOLL u. ROBBINS (1947); EISEN u. GOLDSTEIN (1945)]. SCHINZ, 
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BAENSCH, FRIEDL, UEHLINGER (1952) stellten nach diesem Eingriff eine Ftillung des 
Plexus uterinus fest, in deren AnschluB Atemnot, Kopfschmerzen und Mtidigkeit sowie 
1 Std spater ausgepragte Schlafsucht auftraten. 2 Tage spater fanden sich ungleich­
maBige kleinfleckige Veranderungen der Lungenmittel- und -untergeschosse. 8 Tage 
spater waren keine Veranderungen mehr nachweisbar. VOLUTER (1949) ist der Ansicht, 
daB es sich bei den kleinen Herden nicht um lnfarkte handelt, da die Fetttropfchen viel 
zu klein seien, um GefaBaste zu verstopfen; es handele sich vielmehr um die direkte 
Darstellung kleiner Fettdepots im Bereich der Arteriolen und Capillaren. 

Uber die rontgenologische Symptomatologie der traumatisch bedingten Fettembolie 
nach Extremitatenfrakturen liegen aufschluBreiche Mitteilungen vor. CARREAU u. HIG­
GINS (1951) schildern einen Zustand nach Fraktur des Unterschenkels mit Cyanose, 
Dyspnoe und Temperaturanstieg sowie Tachypnoe. 36 Std nach dem Unfall fanden sich 
multiple wolkig-fleckige Herde vorwiegend im Bereich der Mittel- und Unterfelder, die 
vor allem in den perihilaren Abschnitten massiv konfluierten. Eine zweite Aufnahme bewies 
deutliche Progredienz der peribronchiale~ lnfiltrationen. Autoptisch fanden sich ver­
dickte Alveolarwande und massive Aufftillung der Alveolen mit Makrophagen und hyper­
plastischen Alveolarzellen. Entsprechende Befunde stammen von BOHLER u. STREHLI 
(1957) sowie STREHLI (1958), wobei diffuse kleinfleckige bronchopneumonische Herde 
beiderseits nachgewiesen wurden. Eine Woche nach dem Trauma waren nur noch Reste 
zu erkennen, 6 Wochen spater ergaben sich normale Lungenbefunde. Autoptisch fand 
STREHLI fleckiges adem, Fettausgtisse der Capillaren und kleinen Arterienaste, akutes 
Emphysem der Bronchiolen und Lungenodem mit Bevorzugung der atelektatischen 
Gebiete. Durch Entztindung odematoser und atelektatischer Bezirke konnen sich broncho­
pneumonische Infiltrate entwickeln. Bei den rontgenologischen herdfOrmigen Verande­
rung en kann es sich daher um hamorrhagische lnfarkte bzw. Atelektasen handeln. GROSS 
(1958) deutet diese Befunde andererseits als sekundare Veranderungen nach eitriger 
Bronchitis und peribronchialer Herdpneumonie. FEHR (1944) stellte erbsen- bis haselnuB­
groBe Herde tiber den Ober- und Unterfeldern fest, die gleichmaBig verstreut waren und 
sich aus einzelstehenden runden Elementen zusammensetzten. Grobere konfluierende 
Herde wurden nicht nachgewiesen. Auch ALLTRED (1953) kennzeichnete schneegestober­
artige herdformige Veranderungen als typisch ftir die Fettembolie der Lunge. Auch aus 
den Befunden von TRAUMANN u. WETZEL (1962) geht hervor, daB sich im akuten Stadium 
klein£leckige, meist einzelstehende, tiber aIle Lungenfelder verteilte Herde auffinden 
lassen. Nur die Spitzenfelder waren im wesentlichen ausgespart. Weitere Befunde dieser 
Art stammen von FELTEN (1958); ASKROG (1962); BUCHNER U. SCHABERL (1959); 
WHITAKER (1939) sowie KOLMERT (1959). VOLUTER (1949) hat den rontgenologisch 
nachweisbaren Verlauf der Lungen-Fettembolie in drei Stadien eingeteilt. 1m 1. Stadium 
erfolgt Anreicherung der Fettmassen in den parahilaren .Asten mit groBen Ballungen 
ahnlich wie bei der Speicherkrankheit. 1m zweiten Stadium, etwa 24 Std spater, resultieren 
sternformige oder follikulare Herde, bei welchen es sich um groBere Fettdepots im 
Capillarsystem handelt. In der dritten, der peripheren Phase, sind rein miliare Ver­
anderungen nachweisbar, die wenig Strahlen absorbieren. Die Lungenfelder sind dann 
wieder auffallend klar, wahrend klinisch und pathologisch schwere Befunde mit adem, 
Hamorrhagien und Capillarverstopfungen nachweisbar sind. Beim Uberlebenden kann 
das miliare Bild noch langer bestehen bleiben und ein Emphysem mit Cor pulmonale 
resultieren. Nach alledem ist festzustellen, daB rontgenologisch die Fettembolie der 
Lungen nachweisbar und in ihren Verlaufsstadien durchaus deutbar ist. Wesentliche 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten werden sich im Zusammenhang mit dem vorauf­
gegangenen Trauma nicht ergeben. Gegentiber der Thromboembolie sind die diffusen 
beiderseitigen Veranderungen ftir die Fettembolie charakteristisch. 

Bei der Luftembolie werden nach GIESE (1960) kleine Luftmengen mit dem Blutstrom 
bis in das Capillarnetz der Lunge verschleppt. 1m Tierversuch ist die Ausftillung sub­
pleuraler Capillaren mit Luft intravital beobachtet worden. Durch die Luftftillung der 
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kleinen LungengefaBe wird die Blutzirkulation unterbrochen, es entsteht im zugehorigen 
Bereich Stase, mitunter begleitet von diapedetischen Blutungen und Odem. Die emboli­
sierte Luft macht eine spastische GefiiBkontraktion, die in die Capillaren vorgedrungene 
Luft verlaBt die Gewebe durch Diffusion in den Alveolarraum oder in das Gewebe. Die 
Luftresorption geht sehr rasch vor sich. Kleine Luftmengen sind schon nach wenigen 
Minuten, groBere nach Stunden aus der Lunge verschwunden. GroBere Luftmengen 
sammeln sich in der A. pulmonalis und im rechten Herzen, in dem sich Luft und Blut 
zu Schaum mischt. Die rechte Kammer ist dabei stark dilatiert. Ob Luft iiber das 
Capillarnetz in die Lungenvenen in nennenswerter Weise eintreten kann, ist zweifelhaft. 
Luftblaschen sollen Capillaren mit einer Lichtung von weniger als 30 Ii nicht 
passieren. Da beim Menschen einwandfreie Beobachtungen arterieller Luftembolie ohne 
offenes Foramen ovale vorliegen, muB man annehmen, daB die Luft iiber pracapillare 
GefaBverbindungen (arterio-venose Anastomosen, Riesencapillaren der Pleura, praacinose 
Stromcapillaren) in die Lungenvenen gelangt. In den Tierversuchen von JAKOB!, JANKER 
U. SCHMITZ (1932) fand sich ein fast durchsichtiges, stark vergroBertes Herz mit Dilatation 
des rechten Ventrikels. STAUFFER, DURANT U. OPPENHEIMER (1956) wiesen die groBe 
Gasblase in der AusfluBbahn des rechten Ventrikels und im Hauptstamm der A. pulmo­
nalis ebenfalls nacho Aus den Versuchen von OPPENHEIMER, DURANT U. LYNCH (1953) 
geht hervor, daB Linksseiten- oder Riickenlinkslage die Moglichkeit einer partiellen Blut­
passage yom rechten Ventrikel in die A. pulmonalis verschafft. KERBER (1938) stellte 
fest, daB die Lungencapillaren von der Luft nicht passiert werden konnen. Als Todes­
ursache beschrieb er ein Luft-Blutgemisch in den Kranzarterien und eine AbfluBbehinde­
rung in die Coronarvenen. Er wies ferner das Verhalten des kompensatorischen Bronchial­
arterienkreislaufs nacho Die Fiillung der Lungenstrombahn war stark verringert. Auch 
die Tierversuche von HOFFHEINZ (1933) bestatigten die innere Erstickung durch eine 
Verlegung der A. pulmonalis mit Luft, einhergehend mit einem akuten Cor pulmonale 
und partieller Luftfiillung der Coronarvenen. 

Rontgenologische Befunde der Luftembolie beim Menschen stammen von DURANT, 
OPPENHEIMER, LYNCH, ASCANIO U. WEBBER (1954) sowie GERNEZ-RIEUX, BOUTE U. 

MEREAU (1952). Es handelte sich um Zwischenfalle bei der Angio-Kardiographie. In 
der linken A. pulmonalis war eine groBe Luftblase nachweisbar, die eine Aussparung im 
Jodkontrast verursachte. 1m anderen FaIle zeigte das erste Bild den Eintritt der Luft in 
die V. cava, das zweite Bild Sauerstoffiillung des rechten Vorhofs und Doppelkontrast der 
A. pulmonalis. In beiden Fallen war eine Undichtigkeit der Spritzenapparatur die Ur­
sache der Sauerstoffembolie. ROER U. TEICHERT (1957) wiesen Luftansammlungen im 
GefaBsystem des Thorax und Herzens an der Leiche nach todlichen Schadelbasisbriichen 
nach, indem sie seitliche Thoraxaufnahmen anfertigten. 

Unter dem Begriff Fremdkorperembolie sind zusammengefaBt embolische Vorgange 
der Lungen durch Zellelemente und korperfremdes Material zu verstehen. In Betracht 
kommen nach GIESE (1960) beispielsweise capillare Embolien von Leberzellen bei Leber­
ruptur, nicht selten solche von Placentazellen in der Graviditat, nach der Geburt, bei 
Abort. Ferner finden sich Einschwemmungen von Reticuloendothelien. Megakaryocyten 
des Knochenmarks konnen bei Traumen und Infekten in das GefaBsystem gelangen, 
mitunter auch Muskelfasern bei Muskelquetschungen oder Hirngewebe. Fremdstoffe 
konnen bei therapeutischen intravenosen Injektionen verschleppt werden, beispielsweise 
Baumwollfasern. Tod an Fruchtwasserembolien ist immer wieder einmal beobachtet 
worden. Parasitare Embolien erklaren sich aus dem Eindringen der Larven in die Venen 
des groBen Kreislaufs oder der Leber. Sie werden beobachtet bei Echinococcus, Filarien, 
Strongyliden, Ascariden, Leberegeln. Haufig sind Embolien von Geschwulstzellen durch 
direkten Einbruch von Tumorzellen in die Venen oder iiber den Ductus thoracicus. Bei 
Chorionepitheliom kommen sie durch Einbruch in die Uterusvenen, bei Hypernephrom 
in die Nierenvenen vor. Die embolische Verschleppung ist nur schwer von Einbriichen 
einer Lymphangiosis carcinomatosa zu unterscheiden. STAEMMLER (1960) stellt fest, daB 
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sich sehr haufig besonders bei Sarkomen der Einbruch von Tumorzellen in die Capillaren, 
von denen sie dann tiber das Venensystem in die Lungenarterien und Capillaren ver­
schleppt werden, finden laBt. Auch bei Carcinomen ist der Einbruch in das Venensystem 
haufiger als man friiher annahm. Die Mehrzahl der in die Lungencapillaren gelangenden 
Carcinomzellen geht in diesen jedoch zugrunde bzw. wird durch Thrombose und Organi­
sation unschadlich gemacht. Auch retrogrades kontinuierliches Geschwulstwachstum in 
der Lungenvene ist beschrieben worden. Bei metastasierendem Lungencarcinom finden 
sich nicht selten grobe Einbriiche in die V. pulmonalis. 

Uber die Fruchtwasserembolie der Lungen liegen einige rontgenologische Befunde vor. 
ARNOLD, GARDNER U. GOODMAN (1961) beobachteten unmittelbar nach einer Zangen­
extraktion Hustenanfall mit Unruhe, Atemnot, Tachykardie und Cyanose. 6 Std spater 
fanden sich ausgedehnte fleckig konfluierende Herde in beiden perihilaren Abschnitten. 
Die Infiltrate erstreckten sich am nachsten Tag noch weiter in die Peripherie und waren 
durch amniotische Lungenembolie bedingt. Am 2. Tag war das Herz noch deutlich 
dilatiert, die Infiltrationen begannen sich allmahlich zu losen, insbesondere in der Peri­
pherie. 12 Tage spater war das Herz wieder normal groB, die Infiltrationen zeigten 
weitere Rtickbildungstendenz. 3 Wochen spater fanden sich nur noch geringfiigige 
atelektatisch-streifige Reste bei weitgehender Losung. Erst 4 Monate spater war der 
Thoraxbefund wieder normal. Pathogenetisch dringt die Amnionfltissigkeit unter groBem 
Druck in die miitterliche venose Zirkulation, so daB die Lungen Embolisierung der 
Arteriolen und Capillaren mit Alveolarodem und Hamorrhagie aufweisen Die cellularen 
Elemente setzen sich im wesentlichen aus Placentaanteilen zusammen. Weitere Befunde 
dieser Art stammen von STEINER u. LUSHBAUGH bzw. LUSHBAUGH U. STEINER (1941/42); 
SELZERU. SCHUMAN (1947); HAGERU. DAVIES (1952); SHUDERU. LODE (1952); REZENDE, 
PERRICELLI U. GERK (1955); KOUTZKI U. LUKAWSKY (1954). In diesen Fallen wurde ein 
Riickgang der herdfOrmigen Veranderungen nach einigen Tagen und Aufhellung der 
Lungenfelder nach kurzer Zeit beschrieben. 

Weitere Berichte befassen sich mit dem rontgenologischen Nachweis von Lungen­
embolien durch Ohorionepitheliome. HARRISON (1958) wies histologisch entsprechende 
Tumorzellelemente in LungengefaBen nach, wodurch eine vasculare Obstruktion mit 
sekundarer pulmonaler Hypertonie verursacht wurde. FAHRNER, MCQUEENEY, MOSELY 
U. PETERSEN (1959) beschrieben multiple Lungeninfarkte mit Cor pulmonale auf dem 
Boden choriocarcinomatoser Tumorthromben, die von einem Sattelthrombus beider 
Pulmonalarterien fortgeleitet waren. Es handelte sich urn die maligne Entartung einer 
Blasenmole zum Chorionepitheliom mit hamatogener Metastasierung. Die Schistosomiasis 
fiihrt ebenfalls zu embolischen Veranderungen in den Lungenarterien. Die Ursache beruht 
auf der Einwirkung von Eiern des Parasiten, die zu einer Endangitis obliterans fiihren. 
Die verschlossenen GefaBe werden durch Neuansprossungen von Capillaren rekanalisiert. 
1m Zuge dieses Prozesses entwickeln sich sog. Angiomatoide, oft von kavernoser Form. 
Hierdurch entwickeln sich arterio-venose Fisteln oder Kommunikationen zwischen 
Bronchial- und Pulmonalarterien, so daB Rechts-Links- oder Links-Rechtsshunt die 
Folge sind. 1m FaIle von DE FARIA, BARBAS, FUJIOKA, LION, DE ANDRADE E SILVA U. 
DECOURT (1959) waren multiple Fisteln die Ursache einer ausgepragten Cyanose. Das 
Kardio-Pulmonangiogramm erbrachte vorzeitige FiiIlung von linkem Ventrikel und Aorta. 
Ein weiterer Fall wurde von ZAKY, EL-HENEIDY, TAWFICK, GEMEI U. KHADR (1959) 
beschrieben; hier ergab die zunehmende Sauerstoffsattigung bei Vorriicken des Herz­
katheters in der Peripherie der LungengefaBe Anhaltspunkte ftir broncho-pulmonale 
arterio-arterielle Anastomosen durch Fistelbildung. Es fanden sich die Zeichen aus­
gepragter pulmonaler Hypertonie. 

ARENDT U. ROSENBERG (1959) berichteten iiber eine Sarkomembolie der A. pulmonalis, 
die einseitig das Westermark-Zeichen bot. Von YATER U. HANSMANN (1936) wurde eine 
Sichelzellanamie mit zahlreichen thrombotischen Verschliissen der kleineren Pulmonal­
arterienaste beschrieben, wobei rontgenologisch ausschlieBlich die Zeichen des chronischen 
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Cor pulmonale im Vordergrund standen. In einem Fall von JAUBERT DE BEAUJEU, 
DELORD U. BARDIN (1958) ftihrte ein GeschoB im AnschluB an einen HerzschuB eine 
intravasale Wanderung durch und bewirkte eine Lungenembolie unter dem Bilde eines 
lokalisierten Infarktes. 

4. Veranderungen bei akuten und chronis chen Erkrankungen des Lungenparenchyms, 
der Pleurahohlen und des Thoraxskelets 

a) Asthma bronchiale, chronisches Lungenemphysem 

Pathologisch-anatomisch Hiuft nach GIESE (1957/60) mit der Dehnung und dem 
blasigen Umbau des Acinus beim chronis chen Emphysem gleichzeitig eine Reduktion 
des Capillarsystems einher. Die Capillaren riicken zu einem groben Maschenwerk aus­
einander. Mit zunehmender Dehnung des Acinus werden sie nicht mehr durchstromt, 
sie veroden und schwinden gleichzeitig mit dem Abbau der interalveolaren und inter­
acinosen Septen. Somit auBert sich die Gewebsatrophie auch im GefaBbereich. Bei 
dieser Reduktion tritt eine deutliche Differenzierung in Netz- und Stromcapillaren ein. 
Wahrend die Netzcapillaren schwinden, erfahren die Stromcapillaren eher eine Erweite­
rung. Dadurch entsteht eine Verktirzung der terminalen Strombahn mit raschem Rtick­
fluB des Blutes in die Venen, oft unter Umgehung der Emphysemblasen. Diese Um­
stellung des Lungenkreislaufs ist dazu mit einer vermehrten Anschaltung an die Bronchial­
arterien gekoppelt Die Anastomosen zwischen Bronchial- und Lungenarterien sind beim 
Emphysem vermehrt. Von besonderer Bedeutung sind die Drucksteigerungen im Lungen­
kreislauf. Man kann bei der primaren Hypertonie des kleinen Kreislaufs ein funktionelles 
und ein organisches Stadium unterscheiden. Es entwickelt sich jedoch nur bei einem 
Teil der Emphysemfalle - nach GIESE in etwa 20 % - ein chronisches Cor pulmonale. 
Dies ist darauf zurtickzuftihren, daB sehr haufig nur eine Verteilungsstorung besteht, die 
zu einer Drosselung in umschriebenen GefaBgebieten ftihrt und durch Umleitung des 
Blutes in besser ventilierte Lungenabschnitte kompensiert wird. In diesen Fallen kommt 
es trotz peripherer Hypoxamie nicht zu einem Cor pulmonale bzw. zu einer pulmonalen 
Hypertonie. Ein EinfluB auf die Entwicklung der pulmonalen Hypertonie hat dagegen 
wahrscheinlich die Aortalisation des kleinen Kreislaufs durch vermehrten Zustrom von 
Aortenblut tiber die erweiterten Bronchialarterien (MEESSEN 1951). Diese Befunde 
wurden allerdings an funktionslosen zerstorten Lungen erhoben. Die Ursachen der zur 
Ischamie ftihrenden GefaBveranderungen liegen ausschlieBlich in der Peripherie. Somit 
laBt sich die chronische pulmonale Hypertonie des Emphysems auf die Reduktion des 
Capillarbettes, die Tonuserhohung der Arteriolen infolge der Hypoxamie und durch 
vermehrten Blutzustrom aus arterio-arteriellen Anastomosen des Bronchialsystems er­
klaren. 

Auf die klinischen Formenkreise des Lungenemphysems, die nach MATTHES, ULMER 
U. WITTEKIND (1960) am zweckmaBigsten in alveolare Hypoventilation, ventilatorische 
und zirkulatorische Verteilungsstorung einzuteilen sind, kann in diesem Zusammenhang 
nicht naher eingegangen werden. Beim akuten Asthma bronchiale bzw. akuten oder 
funktionellen Emphysem handelt es sich wohl vor allem um vasoconstrictorische Regula­
tionsstorungen, die anfanglich noch reversibel sein dtirften. HORNYKIEWYTSCH u. STEN­
DER (1955) finden hierbei tomographisch noch keine organischen GefaBveranderungen. 
Die Arterien der Lungenwurzeln sind gegentiber der Norm noch nicht verandert. Teil­
weise sind jedoch die Abgangswinkel der die Subsegmente versorgenden Aste vergroBert. 
1m Lappenkern ist eine Verschmalerung und Verlangerung der Arterien zu beobachten. 
1m ganzen erscheint beim funktionellen Emphysem die normale GefaBgliederung kaum 
gestort. Die Arterien und Venen haben sich nur der verstarkten Lungendehnung durch 
Langenzunahme und zum Teil Kaliberabnahme angepaBt. MACARINI u. OLIVA (1957) 
bestatigen, daB sich bei den Venen ahnliche Veranderungen finden. LODGE (1946) wertete 
161 konventionelle Thoraxaufnahmen von Asthmapatienten zwischen 3 und 52 Jahren 
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aus und konnte in 141 Fallen 
ein ziemlich charakteristisches 
Bild der drahtformigen und 
schmalen LungengefaBe nach­
weisen. 

Die Pulmonangiographie der 
Asthmalunge bestatigt die Eng­
stellung der segmentaren Arte­
rienaste ohne Nachweis mor­
phologischer oder irreversibler 
Veranderungen. Besonders 
deutlich ist eine Rarefizierung 
der basalen GefaBverzweigun­
gen beiderseits [BOLT, FORss­
MANN u. RINK (1957); RINK 
(1955); SAUVAGE u. HATT 
(1952); SCHOENMACKERS u. 
VIETEN(1954)].Die Stromungs­
geschwindigkeit ist deutlich 
verlangsamt [BESSON (1953)]. 
Auch SCEBAT, FERRANE, RE­
NAIS u. LENEGRE (1959) sowie 
HATT (1950) verfiigen iiber 
besondere pulmonangiographi­
sche Erfahrungen beim Asthma 

Abb. 49. Ausgepriigtes substantielles Lungenemphysem, durch Lun­
genfunktionsprufung bestiitigt. Starke Rarefizierung der peripheren 

GefiiBe 
bronchiale und bestatigen die 

zirkulatorische Verlangsamung. Beim Status 
asthmaticus stellten sie kurz nach dem Abklingen 
noch eine erhebliche Hypovascularisierung vor­
wiegend der basalen Abschnitte fest. Die Vaso­
constriction der Peripherie steht zweifellos in 
enger Beziehung zu Schwere und Dauer der 
respiratorischen Insuffizienz und ist zunachst 
ausschlieI3lich funktioneller Natur. In fort­
geschrittenen Asthmastadien wiesen die Autoren 
GefaI3losigkeit einzelner Segmente mit erheb­
licher Zunahme der Stromungsverlangsamung 
nacho Die Engstellung des GefaBsystems diirfte 
damit im wesentlichen auf den von EULER u. 
LILJESTRAND (1947) beschriebenen vasomotori­
schen Konstriktionsreflex bei Hyp- und Anoxie 
zuriickzufiihren sein. 

Abb.50. Dilatation der zentralen Abschnitte 
der A. pulmonalis bei Lungenemphysem 

In den weiteren Entwicklungsstadien des 
chronis chen Lungenemphysems finden sich 
Ubergangsformen von funktionellen Storungen 
zu organischen GefaBveranderungen, besonders 
im Bereich der terminalen Strombahn. Die 
organischen GefaBveranderungen sind bereits 
tomographisch faBbar: So ist nach HORNY­
KIEWYTSCH u. STENDER (1955) das harmonische 
GefaBbild oft erheblich gestort, die Aste im 
Lappen und Kern sind stark verengert und 
meist verschmalert. In fortgeschrittenen Fallen 
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haben sie nur noch Stricknadeldicke. Verlagerungen oder bogenfOrmige Verlaufsweisen 
besonders bei bullosem Emphysem und bei Emphysemblasen sind nicht selten. Rarefi­
zierung der Gefi'iBe wechselt mit Verschmalerung, Verlangerung und VergroBerung der 
Aufzweigungswinkel ab. 

Die Befunde der selektiven Angiographie stellen aIle Ubergangsformen der Emphysem­
entwicklung dar. So kann nach BOLT, FORSSMANN U. RINK (1957) die capillare Fiillungs­
phase noch erhalten sein und lediglich das 
Kriterium der Dehnung und Drosselung der 
Kontrastmittelpassage im Vordergrund stehen. 
Die weiteren Stadien werden durch zuneh­
mende Rarefizierung bzw. allmahliche Destruk­
tion des Capillarnetzes charakterisiert, so daB 
sich das Kontrastmittel bereits in den arteriel­
len Segment- oder Subsegmentasten deutlich 
aufstaut. Die Untersuchungsbefunde von 
SEMISCH (1958/59) sowie SEMISCH, KOLLING 
U. WITTIG (1958) bestatigen die Ubergangs­
mechanismen von der funktionellen Zirkula­
tionsstorung zur schweren Capillardestruktion. 
Danach ist eine graduelle Differenzierung 
der Reduktion des Capillarquerschnittes beim 
Lungenemphysem auf angiographischem Wege 
erst durch die Anwendung des selektiven bzw. 
terminalen Angiogramms weitgehend exakt 
moglich geworden. Bei den schwersten For­
men des Lungenemphysems erfolgt volliger 
Verlust der Capillarphase. Das AusmaB der 
peripheren Ischamie hangt damit von der 
Anzahl erhaltener GefaBeinheiten und ihrer 
restierenden funktionellen Beteiligung am Gas­
austausch abo Die beschriebenen Prozesse fin­
den sich sowohl bei dem chronis chen substan­
tiellen Emphysem als auch bei lokalen Formen 
des Emphysems auf verschiedener Grundlage. 
Das reine Altersemphysem ist dagegen nach 
BOLT, FORSSMANN U. RINK nicht durch 
schwere GefaBveranderungen gekennzeichnet, 
sondern im wesentlichen durch Dehnungs­
und Streckungszustande. Allerdings ist auch 
hier die Verweildauer des Kontrastmittels 
im arteriellen Schenkel meist erkennbar ver­
zogert. Zusatzlich finden sich haufig Veran­
derungen auf Grund einer Pulmonalarterien­
sklerose. Besonders ausgedehnte Verande­
rungen wie Kompressionserscheinungen mit 

Abb. 51. Ausgepragtes regionares Lungenemphy­
sem des rechten Unterlappens mit v611igem 
GefaBverlust. Starke Kaliberreduktion der iibrigen 

Arterien 

Amputationen und Deformierungen der GefaBe finden sich beim groBflachigen bullosen 
Emphysem [MACARINI U. OLIVA (1957)]. JANIN (1960) sah entsprechende Veranderungen 
auch beim kongenitalen bullosen Emphysem. Arterio-venose KurzschluBverbindungen, 
die beim chronis chen Emphysem fortgeschrittenen Grades zunehmende Bedeutung er­
langen, konnte SEMISCH (1959) im Pulmonangiogramm eindeutig nachweisen. Der 
arterio-venose KurzschluBmechanismus diirfte der allmahlichen DurchlOcherung, starke­
ren Auflockerung und dem volligen Verlust des Capillarnetzes parallel gehen. In post­
mortalen Angiogrammen wurden die Verodungen von Pracapillaren und Arteriolen sowie 
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sekundare sklerotische GefaBprozesse bestatigt. Des weiteren konnte auffallend friih­
zeitiger und vollstandiger venoser RiickfluB infolge Reduktion der Netzcapillaren bei 
erhaltenen Stromcapillaren nachgewiesen werden (GIESE 1957); JUNGHANNS 1958). Die 
gesamte Angioarchitektur fortgeschrittener Stadien des Emphysems entspricht dem Bild 
eines entlaubten Baumes: GefaBschwund, Stufenbildungen, gefaBfreie Felder, Ver­
zerrungen und Venenverlust beherrschen das Bild (SCHOENMACKERS u. VIETEN 1954). 
Postmortale Angiogramme erbringen des weiteren den Nachweis arterio-arterieller Ana­
stomosen (MEEssEN 1951; FLORANGE 1960; JANIN 1960). 

MANFREDI (1959) beschrieb das Krankheitsbild der sog. idiopathischen Lungen­
atrophie mit weitestgehendem Verlust der GefaBstruktur und deutlicher GefaBhypoplasie 
eines Lappens sowie volligem Fiillungsausfall der iibrigen Lungenabschnitte. Er identi­
fiziert dieses Krankheitsbild nicht mit dem der progressiven Lungendystrophie bzw. 
vanishing lung. Es bleibt dahingestellt, inwieweit es sich hierbei urn eine kongenitale 
hypoplastische Entwicklungsvariante handelt. Auf die Zusammenhange zwischen end­
arteriitischen Prozessen mit dem Krankheitsbild der chronis chen progressiven Lungen­
dystrophie wurde bereits hingewiesen. 

b) Chronische Geriisterkrankungen, Fibrosen 

Bei akuten entziindlichen Infiltrationen der Lunge sind mitunter ischamische Zirku­
lationsstorungen nachweis bar; die Pulmonangiographie ergibt jedoch eher eine aktive 
Hyperamie des betreffenden Lungenabschnittes (GUARINI 1933; LOFFLER 1944; SCHOEN­
MACKERS u. VIETEN 1954). Bei allen chronischen Geriisterkrankungen und Fibrosen liegt 
dagegen mehr oder weniger eine universelle sklerosierend-fibrosierende GefaBkomponente 
vor, die zu ischamischen Storungen AnlaB gibt. Die Erforschung derartiger Zirkulations­
storungen wurde durch die intravitale und postmortale Pulmonangiographie wesentlich 
vorwarts getrieben. Bei allen chronischen Parenchymerkrankungen existieren ferner 
zahlreiche Anastomosen im Sinne eines kompensatorischen Kreislaufs mit auBerordentlich 
komplizierten und wohl sehr sinnvollen, durchblutungsfOrdernden bzw. entlastenden 
Mechanismen (v. HAYEK 1953). Diese arterio-arteriellen und arterio-venosen Anasto­
mosen wurden tierexperimentell und postmortal angiographisch bestatigt [SPRUNT, 
PETERS u. HOLDER (1959); AMEUILLE, LEMOINE u. FAUVET (1937); DAUSSY u. ABELANET 
(1956); SHORT (1956); VIALLET, COMBE, CHEVROT, SENDRE u. HOUEL (1953); MEESSEN 
(1951); SCHOENMACKERS u. V IETEN (1954)]. Als differenzierte funktionsdiagnostische 
Methode zur Erfassung ischamischer Zirkulationsstorungen der Peripherie in vivo ist 
ferner die Elektrokymographie zu erwahnen [MARCHAL (1957); MARCHAL, MARCHAL u. 
KOURILSKY (1959); HAUBRICH (1955); KARPATI u. EBERLE (1953)]. 

Die Lungentuberkulose fiihrt in ihrem chronischen schubweisen Verlauf immer zu 
pathologisch-anatomischen Veranderungen an den PulmonalgefaBen. Die Ischamie steht 
in enger Beziehung zur jeweiligen Schwere des Krankheitsbildes und reicht von geringen 
peripheren Zirkulationsstorungen bis zur funktionell toten Lunge. DE CARVALHO, MONIZ 
u. LIMA fiihrten bereits 1932 Angiographien der Lunge bei Tuberkulose durch. Umfassende 
Aufschliisse iiber die Angioarchitektur hat jedoch erst die gezielte Anwendung der selek­
tiven Angiographie erbracht. Bei akuten infiltrativen Formen der Lungentuberkulose 
bestehen meist keine nennenswerten Zirkulationsveranderungen [WEISS, WITZ, HATT u. 
PETITJEAN (1951); ZAMBELLI u. SACCO (1952)]. BULGARELLI u. DE MAESTRI (1952) be­
schreiben raschere Kontrastfiillung der A. pulmonalis und ihrer Aste sowie Hyperamie 
wie bei akuten Pneumonien, mitunter auch Behinderung des venosen Abflusses. Bei 
Friihinfiltraten stellten BOLT, FORSSMANN u. RINK (1957) bereits Rarefikationen des 
peripheren GefaBnetzes mit allgemeiner Engstellung fest. Die akute Miliartuberkulose 
zeigt Blockierung und Drosselung im Bereich der terminalen Strombahn. Diese Durch­
blutungsdrosselung tuberkulOs veranderter Lungenabschnitte steht unbedingt im Vorder­
grund [LOFFLER (1944/46); BOLT u. RINK (1951); RIMINI, DUOMARCO u. BURGOS (1952); 
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AMEUILLE u. HINAULT (1937)]. Ursachlich sind hieriir sowohl Parenchymveranderungen 
als auch sekundare endovasale fibrotische Wandprozesse verantwortlich zu machen. 
Schwere destruktive GefaB-
prozesse sind bei Kavernenbil­
dungen und Nekrotisierungs­
vorgangen nachzuweisen. Am 
Rande der Friihkaverne bre­
chen die GefaBaste der Sub­
segmentarterie unmittelbar 
ab, sind sonst jedoch kaum 
verandert. Bei chronischen 
Kavernen finden sich jedoch 
sekundare Veranderungen mit 
volliger Blockade der gesam­
ten Peripherie des Segment­
gefaBnetzes. Durch leukocy­
tare Einfliisse und tuberku­
lOse Proliferationen werden 
Arterien an der Adventitia, 
zunachst als Periarteriitis, 
entziindlich infiltriert und 
schlieBlich nekrotisch. Kleine 
wahre und falsche Aneurysmen 
konnen sich entwickeln. Die aneu­
rysmatischen Sackchen der A. 
pulmonalis erreichen meist Steck­
nadelkopf- bis Erbsen-, selten 
BohnengroBe. ZORN (1957) zeigte 
kinematographisch im selektiven 
Angiogramm GefaBspasmen vor 
Kavernen und tuberkulOsen Pro­
zessen, ferner Kurzschliisse von 
den Lungenarterien zu den Lun­
genvenen sowie von den Lun­
genarterien zu den Bronchial­
venen. In den Ausheilungsstadien 
der Kaverne fanden BOLT u. 
RINK manchmal groBere Lap­
penbezirke funktionell durch Ra­
refizierung des Capillargebietes 
ausgeschaltet. Sekundare Ge­
faBveranderungen durch peri­
fokale Emphysembildungen kom­
men hinzu. Die chronisch ver­
laufende Phthise bedingt eine 
hochgradige Einengung der Lun­
genstrombahn mit weitestgehen-

a 

der Rarefizierung bis auf feine b 

GefaBreste und Blockierung der Abb. 52a u. b. Verziehung von OberlappengefiiI3en durch 
Segmentarterien. In den termi- cirrhotischen SpitzenprozeI3 
nalen Stadien der Organphthise 
resultieren endgiiltige Strombahnverengerungen mit totalen Obliterationen und Ver­
odungen samtlicher Segment- und auch groBerer Stammarterien. Es entsteht das 
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Bild der "destroyed lung". SCHOLTZE, LOHR U. KLINNER bzw. SCHOLTZE, KLINNER U. 
LOHR (1957) verftigen tiber eindrucksvolle vergleichende pathologisch-anatomische und 
pulmonangiographische Untersuchungsergebnisse. Kaliberreduktion und Kaliberspriinge 
haben die Autoren durch den Nachweis von Fibrosen der GefaBintima belegt. So ist die 
tuberku16s bedingte Endangitis eine wesentliche weitere Ursache der peripheren Ischamie. 
Besonders die randnahen KavernengefaBe sind durch Intimafibrose zum Teil vollig ver­
schlossen, zum Teil erheblich eingeengt. Angiographisch stellen sich die groBen GefaBe hiiufig 
nur noch als Sttimpfe dar, die feineren Aufzweigungen fehlen vollkommen. Die selektive 

Abb. 53. Fortgeschrittene GefaBveranderungen im 
Pulmonangiogramm bei Silikose. UnregelmaBige Ge­
faBkaliber, Schlangelungen, Spreizungen, Stromungs-

verlangsamung 

Angiographie erfaBt die unterschied­
lichen Veranderungen der chronischen 
Lungentuberkulose, bei der zusatzlich 
die architektonischen Storungen des 
chronischen Emphysems und der Ate­
lektase hinzukommen, bis in die einzelnen 
Segmente und Subsegmente und liefert 
damit entscheidende Beitrage zur Indi­
kationsstellung operativer MaBnahmen. 
GRILL (1959/60) ftihrt derartige Arterien­
verschltisse auch auf die direkte Einwir­
kung von spezifischem Granulationsge­
webe zurtick. Es bestehen des weiteren 
deutliche Beziehungen zwischen GefiiB­
destruktionen und Verschltissen und der 
Streptomycinresistenz der Tuberkulose 
[WEISS, WITZ, HATTU. PETITJEAN (1951); 
BESSON (1953); BOURGEOIS, DURAND, 
VIC-DuPONT U. CARMANIAN (1950); 
CANETTI (1950)]. 

Elektrokymographisch sind erheb­
liche DurchblutungsstOrungen in Form 
einer Depression und Amplitudenver­
kleinerung bei chronischer Lungentuber­
kulose bekannt geworden [ROSSI, RUSTI­
CHELLIU. FERRI (1957); MARCHAL (1957); 
MARCHAL, MARCHAL U. KOURILSKY 
(1959)]. Auch die Isotopenthorakogra­
phie [VENRATH (1957)] erbringt bei 
Spitzenprozessen deutliche Aktivitats­
veranderungen in Ubereinstimmung mit 

dem jeweiligen Ventilations- und Durchblutungsausfall. WOOD u. MILLER (1938) sowie 
FLORANGE (1960) wiesen im postmortalen Angiogramm den kompensatorischen Bronchial­
kreislauf bei der Lungentuberkulose nach; es fanden sich andererseits auch Wand­
veranderungen und Abbrtiche der Bronchialarterien. 

Bei den Pneumokonio8en spielen insbesondere silikotische GefaBwandschadigungen 
eine bedeutende Rolle, da sie zu volligen GefaBobliterationen ftihren konnen und mit 
Thrombosen einhergehen [Pou u. CHARR (1938)]. Uber die perivasculare Verschwielung 
kommt es zum arteriellen Block und zur Ummauerung sowie zu endovasalen Verschltissen. 
GHISLANZONI u. ZANNINI (1956) sahen bereits vor Auftreten klinischer und elektrokardio­
graphischer Zeichen einer Schadigung des kleinen Kreislaufs grobere GefaBveranderungen. 
BOLT, FORSSMANN U. RINK (1957) sowie ZORN u. WORTH (1952) finden an den Arterien 
Verziehungen, Kaliberveranderungen, Lumeneinengung, vollstandigen GefaBverschluB 
oder GefaBarmut. Die Capillarpassage ist stark verzogert, der venose RtickfluB erheblich 
verlangsamt. Wie bei tuberkulosen Kavernen finden sich GefiiBabbrtiche auch vor 
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silikotischen Schwielen. PERONA u. TOSTO (1953) beschrieben beschleunigtes Ubertreten 
des Kontrastmittels in den linken Vorhof im Sinne arterio-venoser Anastomosen. Bei 
kleinknotigen Formen der Silikose stellten WEISS, WITZ u. KOEBELE (1950) eine beacht­
liche Verzogerung der venosen Riickstromung fest. Kompressionen und Amputationen 
sowie Deformierungen der arteriellen GefiiBverzweigungen resultieren bei schwieligen und 
pseudotumorosen Formen der Pneumokoniose. ZORN u. WORTH haben auch auf GefaB­
veranderungen bei einseitiger Silikose hingewiesen. Weitere einschlagige Untersuchungs­
befunde finden sich bei CROIZIER, ODE u. ROCHE (1945); GIALLOMBARDO (1952); WITZ, 
HOLLENDER, SCHMIDT u. WELSCH (1951); CHARR u. RIDDLE (1937); MARSICO u. SESSA 
(1957); WORTH u. ZORN (1954) sowie GERSTEL (1933). Die postmortal im Angiogramm 
erhobenen architektonischen Veranderungen ent­
sprechen den in vivo festgestellten Befunden 
und gleichen weitestgehend denen der chro­
nischen Lungentuberkulose, insbesondere dann, 
wenn kombinierte Siliko-Tuberkulosen vorliegen. 
Auch die elektrokymographischen Befunde sind 
gleichartig. 

Ohronische Gerusterkrankungen und Fibrosen 
der Lunge gehen immer mit entsprechenden 
GefaBveranderungen einher. Bereits bei gering­
fiigig deformierender Bronchitis finden BOLT, 
FORSSMANN u. RINK (1957) ausgedehnte GefaB­
veranderungen mit starker Rarefizierung. Bei 
Bronchiektasen sind Streckung und Engstellung 
der Segmentarterien, weitgehende Rarefizierung 
und Verlust der capillaren Fiillungsphasen kenn­
zeichnend. Die Veranderungen haben weitgehende 
Ahnlichkeit mit denen der Lungentuberkulose 
[MELDOLESI (1955)]. GASPARINI, PIETRI u. ALDI­
NIO (1959) bestatigen die Avascularisation und 
Rarefizierung. Nach WEISS, WITZ u. KOEBELE 
(1950) iiberschreiten die GefaBveranderungen hau­
fig den beteiligten Lappen. Das Bild der funktio­
nell toten Lunge mit volligem GefaBausfall kann 
bei fortgeschrittenen Bronchiektasien und sekun­
daren Fibrosen beobachtet werden [PUCHETTI u. 
ZEMELLA (1960); VIOLA, VACCAREZZA u. VISCARDI 

Abb. 54. Selektives Angiogramm bei chroni­
scher pulmonaler H ypertonie infoIge schrump­
fender Bronchiektasien. Rarefizierung des 
GefiiDbaumes, EngsteIIung, KaIiberspriinge, 

VerIust des Ca pillarnetzes 

(1961)]. Nach Saugbehandlung und Lobektomie sind Besserungen der pulmonangio­
graphischen Befunde mit Durchblutungserhohung zu verzeichnen [SCARINCI (1952); 
SCARINCI u. ZUCCONI (1953)]. Beim akuten und subakuten LungenabsceB findet sich 
vermehrte Vascularisierung in der Umgebung [DE CARVALHO (1932); LOFFLER (1944); 
BOLT u. KNIPPING (1951)]. Andererseits werden auch normale GefaBverhaltnisse oder 
geringe Minderzirkulation beschrieben [FASANO u. GASPARRI (1951); GASPARINI, PIETRI 
u. ALDINIO (1959); SAUVAGE u. HATT (1952)]. AMEUILLE u. HINAULT (1937) beschrieben 
GefaBveranderungen mit Stromungsverlangsamung und lokalen Ausfallen. Bei Bronchi­
ektasien und LungenabsceB sind postmortal reichhaltige broncho-pulmonale Anastomosen 
und arterio-venose Kurzschliisse festzustellen [FLORANGE (1960)]. Bei angeborenen 
Lungen- oder Bronchialcysten finden sich Avascularisierungen und atypische GefaB­
anordnungen, Rarefizierungen und verzogerte Fiillungen, GefaBverdrangungen, Knauelun­
gen und Schlangelungen [JANIN (1960); GASPARINI, PIETRI u. ALDINIO (1959); PAPILLON, 
JAUBERT DE BEAUJEU, PINET, BETHENOD u. LATREILLE (1957); SANTY u. Mitarb. (1952)J. 

Bei Karnifikationen schildern BOLT, FORSSMANN u. RINK (1957) Bilder einer ihrer 
Aste weitgehend beraubten Stammarterie mit erheblichen Verziehungen und Knauel-
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bildungen, sehr dunnen und durch­
sichtigen Capillarphasen und ver­
zogertem AbfluB. Mitunter stel­
len sich nur noch Stumpfe der 
blind endenden Lobulararterie 
dar, in hochgradigen Fallen ledig­
lich die Hauptstamme der A. pul­
monalis. Gleichartige Befunde 
stammen von BLANDINO (1957); 
NOVIKOV, MARMORSHTAIN u. 
TRAKHTENBERG (1959). 

Befunde uber angiographische 
Veranderungen bei der chroni­
schen Lungenfibrose wurden wohl 
erstmals von ROBB u. STEINBERG 
(1939) erhoben. BOLT, FORSSMANN 
u. RINK (1957) beschreiben er­

hebliche Verziehungen der 
Segment- und Sub segment­
arterien mit Streckung und 
Engstellung feinerer Aufzwei­
gungen und Rarefizierung 
der Peripherie. Beim Morbus 
Boeck, dessen fortgeschrit­
tene pulmonale Formen zu 
peri- und intravascularen Fi­
brosen fuhren [WURM, REIN­
DELL u. HEILMEYER (1958)], 
hat FASANO (1953) entspre­
chen de angiographische Be­
funde erhoben. MICHAELS, 
BROWN u. CORy-WRIGHT 
(1960) erwahnen granuloma­
tose Veranderungen in kleine­
renAsten der Pulmonalarterie, 
wobei sich vorwiegend in der 
Media granulomatose Veran­
derungen finden. Bei der 
Lungenlymphogranulomatose 
konnte MARCHAL (1957) elek­
trokymographisch keine Pul­
sationsanderungen feststellen. 
Uber die Histoplasmose, die zu 

Abb. 55a-e. Lungenfibrose mit fort­
geschrittenen GefaBveranderungen. 
a Diffuse Strukturveranderungen 
auf der Nativaufnahme. b-e Aus­
gepragte GefaBveranderungen in 
verschiedenen arteriellen und veno­
seniFiillungsphasen mit deutlichen 
Schlangelungen, unharmonischer 
Architektur und unregelmaBigen 

Kaliberverhaltnissen 
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chronisch fibrotischen Veranderungen fiihrt [EDGE (1958)], liegen bis jetzt offenbar keine 
angiographischen Befunde vor. Die diffuse interstitielle Lungenfibrose nach HAMMAN -RICH 
fiihrt nach BOLT u. RINK (1951) zu einer Schrumpfung der Iobularen GefaBstrukturen mit 
Verkiirzung des arteriellen und Streckung des venosen Schenkeis sowie verzogertem Capillar­
durchfluB. Die terminalen GefaBverasteIungen sind aneinandergepreBt und zusammen­
geroHt. Es entsteht eine GefaBatrophie innerhalb der emphysematos entarteten subpIeu­
ralen Parenchymzonen und eine Behinderung der Zirkulation auf Grund der interaiveolaren 
Fibrose im Bereich der geschrumpften Lobuli. GOLDEN u. BRONK (1953) stellten bei drei Pa­
tienten als Endzustandsbild der interstitieHen Lungenfibrose eine Angioretikulose mit diffu­
ser Alveolarwandhypertrophie und markanter Proliferation der Capillaren fest. BAAR u. 

Abb.55d Abb.55e 

BRAID (1957) beschreiben muskulare Hypertrophien der Arteriolen bei der kindlichen Form 
des Krankheitsbildes. Auch die Kollagenkrankheiten der Lungen diirften wohl immer mit 
mehr oder weniger ausgedehnten GefaBwandprozessen einhergehen. So finden sich throm­
botische GefaBverschliisse mit Infiltraten der Lungenarterien und Thrombosen [UEHLINGER 
u. SCHOCH (1957)] . Die gleichen Autoren beschreiben bei der Sklerodermie starke Vasculari­
sierungen des Bindegewebes und arterio-venose Kurzschliisse. Auch der Lupus erythe­
matodes fiihrt zu degenerativen fib rosen und GefiiBveranderungen an den Lungen [AIT­
CHISON, WILLIAMS u. WYNN (1956)]. Fortgeschrittene Kollagenosen (rheumatisches Fieber, 
rheumatische Pneumonitis, Sklerodermie, Dermatomyositis, Lupus erythematodes, Peri­
arteriitis nodosa) gehen nach NICE, MENON u. RIGLER (1959) immer mit doppelseitigen 
Erweiterungen der HilusgefiiBe und Rarefizierung der peripheren Zeichnung einher. Diese 
Befunde, die von ELLMAN u. CUDKOWICS (1954) bestatigt werden, wei sen auf diffuse 
Wandveranderungen vor aHem der peripheren LungengefaBe mit konsekutiver pulmonaler 
Hypertonie hin. Der Pulmonangiographie diirfte bei der Erforschung der Fibrosen und 
KoHagenosen in Zukunft noch ein reichhaltiges Aufgabengebiet beschieden werden. 

10 * 
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c) Tumoren, Atelektasen 
Der angiographische Nachweis ischamischer Zirkulationsstorungen bei Lungentumoren 

und Atelektasen ist von zahlreichen Autoren gefiihrt worden. Avasculare Zonen in 
carcinomatosen Lungenlappen wurden bereits von GUARINI (1933) sowie AMEUILLE u. 
HlNAULT (1937) beschrieben. STEINBERG u. DOTTER (1952) berichteten tiber 100 angio­
graphisch untersuchte FaIle von Geschwiilsten der Lunge. Bei primaren Lungentumoren 
finden sich immer Durchblutungsstorungen mit Hypo- bzw. Avascularisierung bestimmter 
Abschnitte [LOFFLER (1946); AMUNDSEN u. SORENSEN (1956); KEIL u. SOHISSEL (1950); 
KEIL, VOELKER u. SOHISSEL (1950); SOHISSEL u. KEIL (1952); KRALL (1955); ANDERSEN, 

Abb.56. Atelektase des linken Oberlappens durch Bronchialcarcinom im Pulmonangiogramm 

ANDERSEN, ELTORM (1951); SPATH u. CAITHAML (1952); STUHL, HATT u. SEBILLOTTE 
(1951); WEISS, SOHMIDT, WITZ, HOLLENDER u. KOEBELE (1949); WEISS u. WITZ (1951)]. 
Am ausgepragtesten ist die Avascularisierung, wenn durch den Tumor bereits ein Total­
verschluB des betreffenden Astes oder gar des Hauptstammes der A. pulmonalis erfolgt 
ist [BARIETY, MONOD, CHOUBRAO u. JOLY (1951); BARIETY, POULET, PAILLAS u. LEGEN­
DRE (1958); BARIETY, MONOD u. PAILLAS (1958); BOLT, FORSSMANN u. RINK (1957); 
LYONS u. VERTOVA (1958); BATTEZZATI, SOAVE u. TAGLIAFERRO (1950); BOMPIANI (1955); 
DOTTER, STEINBERG, CRAMTON u. HOLMAN (1950); HOFFHEINZ (1955); LIESE (1952); 
NEUHOF, SUSSMANN u. NABAToFF (1949); SOHOENMAOKERS u. VIETEN (1952); MELOT, 
BOLLAERT, DE CLERQ, DE COSTER, DUMONT u. DUPREZ (1954); MELOT, DE CLERQ, BOL­
LAERT u. DE COSTER (1952); SANTY, PAPILLON u. SOURNIA (1953); SAUVAGE u. HATT 
(1952); STEINBERG u. FINBY (1959); STILLER (1954); VERETENNIKOVA (1959)]. 1m tibrigen 
ist das angiographische Bild der Lungentumoren recht variabel und die Ischamie hangt 
von der Ausbreitung des neoplastischen Prozesses abo Sie wird durch zentrale Kompres­
sionen groBerer Aste, Verlagerungen, Stenosierungen und Destruktionen der GefaBe be­
dingt. Bis zu einem gewissen Grade vermag die Angiographie expansives und infiltratives 
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Tumorwachstum zu differenzieren und damit 
wohl auch einige Aussagen zur Benignitat 
odeI' Malignitat zu machen, jedoch hat die 
Methode keinesfalls ausschlieBlichen Wert. So 
vermogen Bronchialadenome ebenfalls Steno­
sierungen und Kompressionen del' A. pul­
monalis und ihrer .Aste hervorzurufen [OPA­
TRNY, RACEK, BROZKOVA, AUDY u. VAVERKA 
(1960)]. Maligne Tumoren rufen schon fruh­
zeitig Konturveranderungen und Ummaue­
rungen hervor, spateI' Infiltrationen und 
Verschliisse del' GefaBe [SEMISCH (1958)]. 
Fur Malignitat spricht del' Nachweis un­
regelmaBiger, kleiner atypischer GefaBe [BOLT, 
VALENTIN, VENRATH u. WEBER (1952)], auch 
finden sich haufig unregelmaBige GefaBste­
nosen [KRALL (1955); SKOP u. KREILEK 
(1957); WHYMAN u. WILKINS (1958)]. BOM­
PIANI u. GAMBACCINI (1957) erwahnen ent­
sprechende Veranderungen del' Lungenvenen. 
Bei ausgedehntem Tumorwachstum sind ex­
pansive GefaBverdrangungen nachweisbar 
[SOAVE u. POSSENTI (1956); KEIL, VOELKER u. 
SCHISSEL (1950); NEUHOF, SUSSMANN u. NA­
BAFFTO (1949)]. Neben del' Stromungsverlang­

b 
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a samung und Durchblu­
tungsdrosselung ist hau­
fig auch eine kompensa­
torische Mehrdurchblu­
tung del' gesunden Seite 
festzustellen [BOMPIANI 
u. GAMBACCINI (1957); 
KRALL (1955); BATTEZ­
ZATI, SOAVE u. TAGLIA­
FERRO (1950)]. Des weite­
ren wurden arterio-ve­
nose Kurzschlusse nachge­
wiesen [BOLT, FORSSMANN 
U.RINK (1957); KRALL, 
RODEWALD u. HOFFHEINZ 
(1954)]. Finden sich be­
reits Veranderungen im 
Hilusbereich del' Pulmo­
nalarterie, so sind diese in 
del' Regel fur die Inopera­
bilitat eines Bronchial­
carcinoms beweisend. Be­
steht eine Tumoratelek­
tase, so wird die angiogra­
phische Symptomatologie 
vielfach kombinierte Tu­
mor- und Atelektasesym-
ptome erbringen. 

Abb. 57 a u. b. Selektives Pulmonangiogramm bei Bronchialcarcinom des 
rechten Oberlappens. a Nachweis der Stenose des rechten oberen Haupt. 
astes der A. pulmonalis. b Fullungsausfall im anterioren und apicalen 

Segmentbereich 
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Metastatische Lungentumoren sowie Nachbarschaftsmetastasen von Bronchialcarci­
nomen ftihren zu Aussparungen im GefaBnetz und zur Spreizung der Verzweigungswinkel 

a 

b 

[BOLT, FORSSMANN u. RINK (1957)]. 
Ein interessanter Beitrag tiber mul­
tiple arterio-venose Fisteln der Lungen 
durch Metastasen eines Schilddrtisen­
carcinoms stammt von PIERCE, REAGAN 
u. KIMBALL (1959). Die miliare Aussaat 
kleiner Metastasen rief klinisch aIle 
Zeichen einer arterio-venosen Fistel­
bildung der Lunge hervor. Es war 
anzunehmen, daB die arterio-venosen 
KurzschluBverbindungen in der Lunge 
tiber Gefi1l3e erfolgten, die die Tumor­
metastasen versorgten. Das Vorliegen 
reichhaltiger KoIlateralverzweigungen 
der Bronchialarterien wurde im post­
mortalen Angiogramm von FLORANGE 
(1960) sowie WOOD u. MILLER (1938) 
bestatigt; es fanden sich jedoch auch 
destruktive Veranderungen des Bron­
chialarteriensystems. Bei metastati­
schen Tumoren waren nach WOOD u. 
MILLER keine KoIlateralen aufzufinden. 

Isotopenradiozirkulographie [W ASER 
u. HUNZINGER (1949)] und Isotopen­
thorakogramm [BOLT , VALENTIN u. 

VENRATH (1952); VENRATH 
(1957)] sind Erganzungs­
methoden zum Nachweis der 

Stromungsver langsamung. 
Elektrokymographisch finden 
sich bei malignen Tumoren 
meist starre Kurvenbilder 
infolge weitgehend einge­
schrankter Durchblutung und 
Pulsationsbeeintrachtigung. 

Abb. 58a u. b. Pulmonangiogramm in sagittalem und frontalem 
Strahlengang bei Bronchialcarcinom des Mittellappens. GefaBkom­
pression bei Atelektase, GefaBabbriiche, spater vorzeitige Venenfiillung, 
wahrscheinlich durch arterio-venose KurzscWiisse im Tumorbereich 

Diese Veranderungen konnen 
den angiographischen Befun­
den der Ischamie offenbar 
vorausgehen [RossI, RUSTI­
CHELLI u. FERRI (1957) ; 
BENINI u. BELLUCCI (1954); 
KARPATI u. EBERLE (1953); 
KOURILSKY, BRILLE, MAR­
CHAL u. HATZFELD (1953); 
HAUBRICH (1955); LISBOA, 
LISBOA, DE MATTOS, ROCHA, 
JANUZZI u. DE SOUZA (1957); 
PozzI-MuCELLI u. VIDAL 
(1956); TONIOLO u. FRANCHI 

(1959)]. Die Methode eignet sich ferner zur Di££erenzierung krankhafter GefaBprozesse 
im Mediastinum von anderen Mediastinalerkrankungen, zur Unterscheidung von Hilus-
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prozessen, zur Differentialdiagnose zwischen 
bronchogenen Tumoren und Lungenmetastasen 
sowie zur Abgrenzung von Neubildungen der 
Lungen gegen andereLungenprozesse. Uberein­
stimmend wird angegeben, daB im Gegensatz 
zu primaren infiItrativen Tumoren Sekundar­
tumoren und gutartige Neoplasmen kaum zur 
Unterbrechung von Pulsationen bzw. zur 
Ischamie fiihren. 

Unter den einfachen BlutgefiiBgeschwiilsten 
sind nach STAEMMLER (1960) die kavernosen 
Hamangiome bzw. Rankenangiome zu nennen, 
die wiederum Beziehungen zum Morbus Osler 
haben. Ein maligner Tumor ist das Hamangio­
endotheliom mit Endothelwucherungen, welchen 
gelegentlich auch in der Lunge vorkommt. Sehr 
selten sind Spindelzellsarkome der A. pulmo­
nalis. ELPHINSTONE u. SPECTOR (1959) haben 
hieriiber acht Literaturfalle gesammelt. Ein 
Uberschreiten dieser Tumoren ins Mediastinum 

Abb.59a-c. Pulmonangiogramm bei Tumoratelektase 
im rechten Unterlappen. GefaBabbriiche vor aHem im 
medio·basalen Segmentbereich, Stromungsverlangsamung. 

FiiHungsausfaH auch im antero- und latero-basalen 
Segmentbereich 
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ist moglich. 
Verschliisse 

Auch an den Venen scheinen primare Tumoren vorzukommen. Carcinomatose 
der Pulmonalarterie durch Einbriiche in das Lumen oder metastatische 

Abb.60. Verdrangung der A. pulmonalis durch groBen 
Lungentumor nach ventral. Abdrangung der Oberlappenaste 

(seitliche Schichtaufnahme) 

Tumorwucherung konnen zum Bild 
des subakuten Cor pulmonale fiihren 
[FROMENT, BAILLY, PERRIN U. BRUN 
(1959)]. 

Zustande verminderter Luftfiil­
lung, die als Praatelektase oder Dys­
telektase bezeichnet werden, zeigen 
nach GIESE (1960) eineBlutiiberfiillung 
der Lungen, die auf gleichzeitige vaso­
motorische Storungen mit Tonusver­
lust der LungengefaBe hinweist. Diese 
sind jedoch in ihrer Pathogenese noch 
nicht restlos geklart; neurogene und 
zentral-nervose Faktoren werden an­
genommen. Bei der Atelektase wird 
die Blutmenge, die durch die Atelek­
tasezone flieBt, nicht arterialisiert und 
erscheint als venose Beimischung im 
linken Herzen. Die venose Beimischung 
wird auch als KurzschluB bezeichnet, 
bei morphologischer Betrachtung ist 
jedoch von KurzschluB nur dann zu 
sprechen, wenn Blut unter Umgehung 
des Capillarkreislaufs auf verkiirztem 
Wege, wie bei arterio-venosem Aneu­
rysma, direkt von der Lungenarterie 

Abb.61. Inoperables Hamangio-Endotheliom mit Verdrangung und Kompression der Oberlappenbronchien 

in die Lungenvenen iibertritt. Die akute Atelektase ist eine rote Atelektase, in der 
subakuten und chronischen Atelektase wird die Durchblutung des atelektatischen Be­
zirkes gedrosselt, es entsteht die blasse Atelektase. Die Drosselung erfolgt in der 
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ersten Phase zunachst reflektorisch durch Konstriktion der Arteriolen. Dieser Zu­
stand ist reversibel, sobald die Atelektase sich lost. Spater erfolgen jedoch sekundare 
GefaBveranderungen, die Drosselung der Durchblutung wird organisch fixiert. 

Entsprechende Befunde wurden in vivo mittels der selektiven Pulmonangiographie 
von BOLT, FORSSMANN u. RINK (1957) erhoben, die die Reversibilitat und Irreversibilitat 
bestatigen. Die Unterscheidung wird von dem Erhaltensein bzw. der Zerstorung des 
Capillarnetzes abhangig gemacht. Auch hier finden sich gleitende Ubergange von geringen 
Durchblutungsstorungen bis zur schwersten Ischamie und Anamie. Bei der reversiblen 
Atelektase sind lediglich funktionelle Zeichen mit Stromungsverlangsamung und Ver­
langerung der Fiillungsphase festzustellen, wahrend bei der irreversiblen Atelektase 
Reduktion und weitgehende Atrophie des Capillarnetzes vorliegt. Allerdings weist RINK 
(1955) darauf hin, daB Ausfall capillarer Fiillungsphasen auch durch transitorische 
Exsudat- oder Transsudatfiillung der Alveolen bedingt sein kann. Als allgemeine Richt­
linie kann gelten, daB die Reversiblitat bzw. Irreversiblitat der Atelektasen mit ihren 
entsprechenden vasalen Veranderungen in enge Beziehung zu gut- bzw. bosartigen 
Lungenprozessen zu bringen ist. Bei fliichtigen Atelektasen fanden BOLT, FORSSMANN 
u. RINK meist auffallende GefaBverengerungen, die offensichtlich durch hypoxamische 
Reflexe im Sinne von EULER-LILJESTRAND (1947) verursacht waren. Es bedarf im iibrigen 
noch weiterer Erforschung, inwieweit fliichtige Atelektasen und die mit diesen einher­
gehende Ischamie auf neurovasculare Momente zuriickgefiihrt werden konnen [BULGA­
RELLI (1955)]. 

d) Erkrankungen der Pleura, des Mediastinum und des Thoraxskelets 
Pleuraergiisse fiihren als solche nicht zu ischamischen Veranderungen, es sei denn 

durch Kompressionsatelektasen. Pleuraschwarten bewirken dagegen meistens eine Be­
hinderung der Ventilation und damit Drosselung der Zirkulation. BOLT, FORSSMANN u. 
RINK (1957) fanden Kontrastmittelstasen mit Stromungsverlangsamung und Verlange­
rung der capillaren Phase, ferner bei lokalen Verwachsungen GefaBverluste, Engstellung 
und deutliche Drosselung der Zirkulation. Erhebliche Veranderungen bis zum GefaB­
verlust sind bei verkalkten Pleuraschwarten feststellbar. Starkere funktionelle und 
organische Veranderungen finden sich insbesondere bei apikalen Schwarten mit spezifi­
schen Spitzenprozessen. In diesen Fallen sind Kombinationen von chronischer Tuber­
kulose, Atelektase und Pleuraschwarte mit Intimafibrosen und hyperplastischer End­
arteriitis der peripheren GefaBe Ursachen der schweren angiographischen Veranderungen 
[LOHR u. SCHOLTZE (1956); LOHR, SCHOLTZE u. KLINNER (1957); CICERO u. CELIS (1955); 
CICERO, DEL CASTILLO, FERNANDEZ u. MOULUN (1956)]. SCHOENMACKERS u. VIETEN 
(1951) wiesen bei Verwachsungen der Pleurablatter ausgedehnte Anastomosen zwischen 
intra- und extrathorakalen GefaBen des groBen Kreislaufs nacho 

BLASI u. CATENA (1957) unterscheiden den "elastischen" Kollaps der Lunge beim 
gewohnlichen Pneumothorax yom "starren" Kollaps, wobei zwischen pleuroparietalem 
starren Kollaps (Empyem oder ErguB) und parenchymatosem oder pleuroparenchymato­
sem Kollaps bei Thorakoplastik unterschieden wird. Angiographisch wiesen sie am 
anatomischen Praparat nach, daB beim elastischen Kollaps die LungengefaBe jeweils 
bis in die Arteriolen und Venen dargestellt werden. Beim starren Kollaps sind jedoch 
Obliterationen der kleinen LungengefaBe immer nachweisbar. 

Pleuraschwielen und Atelektasen fiihren zu einer Verminderung der Deformierbarkeit 
und Mitbewegungen der LungengefaBe im Kymogramm [HAUBRICH (1952)]. Auch elektro­
kymographisch sind entsprechende Deformierungen und Abflachungen der Pulswellen 
bis zu lokal umschriebenen Stillstanden der Pulsationen nachgewiesen worden [MARCHAL 
(1957); ROSSI, RUSTICHELLI u. FERRI (1957)]. 

Pleuratumoren und mediastinale Tumorbildungen konnen zu expansiven Riickwirkun­
gen auf die LungengefaBe fiihren. FINBY u. STEINBERG (1955) stellten eine Verlagerung 
der A. pulmonalis bei einem Pleuramesotheliom fest. LOFFLER (1946) beschrieb Abdran-
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gungen und Zusammenschiebungen von LungengefaBen ohne wesentliche Ischamie bei 
einem Mediastinaltumor. HADORN, LUTHY U. STUCKI (1957) beschrieben die Kompression 
der A. pulmonalis durch ein groBeres Thymom. Mediastinale Prozesse ziehen im iibrigen 
vorwiegend extrapulmonale GefaBe in Mitleidenschaft. 

Bei allen groberen Thoraxdeformitaten und hochgradigeren Kyphoskoliosen der Brust­
wirbelsaule entstehen sowohl hypoventilierte bzw. atelektatische als auch hyperventilierte 
bzw. emphysematose Lungenfelder. Aus der hieraus resultierenden Anderung der Angio­
architektur entwickeln sich ischamische Veranderungen insbesondere in der Peripherie, 
die jenen des Emphysems und der Atelektase vollig entsprechen. So fanden DUBILIER, 
STEINBERG U. DOTTER (1953) sowie DOTTER u. STEINBERG (1949) Streckung der vascularen 
Strukturen, Verlagerungen und Verziehungen von Herz und GefaBen und deutliche 
Zirkulationsdrosselung. Bei Kompressionen wurden auch zusammengedrangte GefaBe 
nachgewiesen. Des weiteren sind Ubergangsformen von der reversiblen zur irreversiblen 
Atelektase bekannt [BOLT, FORSSMANN U. RINK (1957)]. Von SCHOENMACKERS u. VIETEN 
(1951) wurden bei schwerer Kyphoskoliose Verkiirzungen der Arterien mit Verkleinerung 
der GefaBwinkel, Zusammendrangungen, Verengerungen und Verdichtungen beschrieben. 
Die zur Ischamie fiihrenden GefaBveranderungen bei Thorax- und Brustwirbelsaulen­
deformitaten sind demnach ausschlieBlich sekundarer Natur infolge der Parenchym­
schadigung. 

5. Vera,uderungen bei aktiver Blutiiberfiillung und venoser Riickstauung 
a) Aktive Blutiiberfiillung 

Die vermehrte Fiillung im Capillargebiet der Lunge kann Folge eines gesteigerten 
Zustroms, einer veranderten Blutverteilung oder einer Storung des Blutriickflusses zum 
Herzen sein. Der vermehrte ZufluB wird als aktive, der gestorte als passive Hyperamie 
bezeichnet. Aktive Hyperamie des kleinen Kreislaufs findet sich bei allen akuten ent­
ziindlichen Prozessen des Lungenparenchyms, worauf bereits hingewiesen wurde. SCHOEN­
MACKERS U. VIETEN (1951) sahen bei frischer Entziindung postmortal Hyperamie und 
verstarkte GefaBzeichnung der Lunge im Angiogramm. Ursachen aktiver Hyperamie 
konnen ferner sein die Polycythamie, MiBbildungen des Herzens und der groBeren GefaBe 
mit Links-Rechts-Shunt sowie kompensatorische Uberfiillung des kleinen Kreislaufs bei 
Aortalisation [MEESSEN (1956)]. Weitere Ursachen sind nach GIESE (1960) reflektorische 
Mechanismen, beispielsweise Wurzellasion des Riickenmarks von C7-Th2, auch Storun­
gen in den Kreislaufzentren des Gehirns, die zu betrachtlicher Blutanreicherung in der 
Lunge fiihren konnen. 

Bei der aktiven Hyperamie des kleinen Kreislaufs wird die rontgenologische Sympto­
matologie durch die reine Volumeniiberfiillung, die in spateren Stadien mit den Zeichen 
der pulmonalen Hypertonie verbunden sein kann, gepragt. Erweiterungen der Arterien 
und Venen sind die Folge. Tritt jedoch ein erhohter peripherer Widerstand im Arteriolen­
bereich hinzu, so resultiert eine zusatzliche Dilatation der A. pulmonalis. Zugleich mit 
der arteriellen Dilatation erfolgt ein Riickgang der Venenerweiterung [KARPATI (1957)]. 
Es handelt sich hier bereits um Folgezustande der aktiven Blutiiberfiillung. LODGE (1946) 
hat die Hyperamie durch Zunahme von Zahl und GroBe der GefaBe charakterisiert. 
Beispiele generalisierter aktiver Lungenhyperamie sind Pertussispneumonie, diffuse Bron­
chitis und Bronchiolitis, ferner allgemeine fieberhafte Infekte vor allem bei Kindern. 
Das hierdurch bedingte hyperamische GefaBbild geht allmahlich, spatestens im Laufe 
von 2-6 Wochen, zuriick. LODGE fand vor allem 1940/41 bei Virusinfektion mit schwerer 
Bronchitis und ihren Folgezustanden ausgepragte vasculare Hyperamie der Lungen. Er 
beschrieb des weiteren hyperamische GefaBbilder bei Hyperthyreoidismus, akuten ab­
dominellen Prozessen wie Peritonitis und subphrenischem AbsceB sowie im Verlauf der 
letzten Schwangerschaftswochen. Die lokale Hyperamie entspricht nach LODGE einer 
umschriebenen Zone verstarkter Vascularisierung, so bei entsprechenden entziindlichen 
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Veranderungen. Die Abgrenzung gegeniiber fibrotischen Strangen ist mitunter kaum 
moglich. ARNOIS, SILVERMAN u. TURNER (1959) wei sen ebenfalls auf die haufig schwierige 
Beurteilung der vermehrten bzw. verminderten Vascularisierung der Lungen hin. Sie 
sind der Ansicht, daB es leichter ist, eine vermehrte LungengefaBzeichnung zu erkennen 
als eine verminderte. Vergleichende Untersuchungen durch verschiedene Rontgenologen 
erbrachten beispielsweise erhebliche Abweichungen bei der Befundauswertung. Typisch 
fiir die aktive Mehrdurchblutung ist die Prominenz und Konturscharfe der HilusgefaBe. 
Die Dilatationen der Arterien erstrecken sich oft bis in die Segmentarterien. Die periphere 
Zeichnung ist andererseits haufig unauffallig, soweit die linke Kammer kompensiert ist. 
Auch eine Netzzeichnung ist in der Regel erst dann nachweisbar, wenn sekundare Sklerosen 
in der Peripherie auftreten. Gegeniiber der Lungenstauung sind die HilusgefaBe deutlich 
scharfer gezeichnet und auch besser abgrenzbar; gelegentlich resultieren sogar tumorartige 
Bilder, die differentialdiagnostische Schwierigkeiten ergeben. Ein wichtiges Kriterium 
der aktiven Blutiiberfiillung ist ferner die meist fehlende VergroBerung des linken Vorhofs. 
Kymographisch differenzierten CLERC, DELHERM, FISCHGOLD u. FRAIN bereits 1936 den 
pulsierenden arteriell hyperamischen Lungenhilus von der venosen Stauung mit weicher 
unscharfer Begrenzung und Unbeweglichkeit. Das Schichtbild ist besonders geeignet, 
Dilatationen von Arterien und Venen im Langsschicht- und Querschichtbild nachzuweisen 
[HORNYKIEWYTSCH u. STENDER (1955); GEBAUER u. SCHANEN (1955)]. 

Die essentielle Hypertonie des groBen Kreislaufs scheint gewisse Beziehungen zur 
aktiven Blutiiberfiillung der Lunge zu haben, obwohl es sich hierbei weniger urn echte 
Volumenerhohung der zirkulierenden Blutmenge handelt. SCHOENMACKERS u. VIETEN 
(1954) fanden postmortal bei der Hochdruckkrankheit deutliche Erweiterung samtlicher 
Lungenarterien. Bei der Hyperthyreose liegt zwar ebenfalls keine echte Volumenmehr­
belastung vor, jedoch sind auch hier funktionell die Zeichen vermehrter Durchstromung 
bei erhohtem Herzminutenvolumen und Verkiirzung der Kreislaufzeit oft vorhanden. 
HAUBRICH (1952) steHte hierbei erhOhte Amplituden der HilusgefaBpulsationen fest; 
auch das herznahe Lungengewebe weist manchmal auffallende pulsatorische Mitbewegun­
gen auf [HOLZMANN (1950)]. THURN (1951) vermochte andererseits bei der Hyperthyreose 
im Kymogramm keine wesentlichen Eigenbewegungen festzustellen. Die Lungenperi­
pherie wird im allgemeinen als hell beschrieben. 

Die Polycythaemia vera geht mit einer echten Vermehrung der zirkulierenden Blut­
menge einher. Die Lungenzeichnung ist sehr viel starker entwickelt als gewohnlich, das 
Herz ist meistens quergelagert, aortenkonfiguriert und haufig linksdilatiert. Die .Aste der 
stark prominenten HilusgefaBe sind mit auBerster Deutlichkeit bis in feinste Verzweigun­
gen zu verfolgen. Mit der Angioarchitektur der Polycythaemia vera hat sich vor aHem 
BREDNOW (1933) befaBt. SYLLA (1933) beschrieb die GefaBstruktur der Polycythamie 
als kleinmaschige Netzzeichnung. Nach HODES u. GRIFFITH (1941) sind Thrombosen 
der A. pulmonalis hierbei keine Seltenheit. Die Autoren fanden im iibrigen ebenso wie 
HIRSCH (1936) umschriebene kleine Lungenherde bei dem Krankheitsbild. HIRSCH be­
schrieb diese als spharisch, scharfrandig, nicht durch Infiltrate umgeben und von kurzer 
Dauer. Wahrscheinlich handelte es sich hierbei urn fliichtige Infarkte im Zusammenhang 
mit lokalen Thrombosen. Moglicherweise spielen auch Stasen und Diapedesisblutungen 
sowie Venenrupturen eine Rolle. HODES u. GRIFFITH wiesen derartige knotenformige 
Veranderungen sogar jahrelang nach und diskutierten als weitere Ursache kavernose 
Hamangiome. Die sekundare Polycythiimie bei Pulmonalarteriensklerose und chroni­
schem Cor pulmonale weist in der Peripherie EngsteUung der GefaBe und vermehrte 
Strahlentransparenz auf; die bei der echten Polyglobulie haufig auBergewohnlichen 
GefaBdilatationen sind hierbei nicht nachweis bar. AuBerdem besteht ein rechtskonfigurier­
tes Herz mit den Zeichen der pulmonalen Hypertonie. Schwieriger ist die Differential­
diagnose gegeniiber zusatzlichen Stauungsveranderungen auf Grund zunehmender Links­
insuffizienz. In diesen Fallen ergeben sich typische Zeichen venoser Riickstauung mit 
verschwommenen Konturierungen der HilusgefaBe, allgemeiner Verwaschenheit und 
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Unscharfe. Bei der Beseitigung venoser Riickstauung kommt das urspriingliche Struktur­
bild der Polycythamie wieder in voller Form zur Darstellung [BREDNOW (1933)]. RICHTER 

a 

b 

Abb. 62a u. b. Vorhofseptumdefekt vor und nach Operation. 
a Praoperativ, b postoperativ deutliche Normalisierung der 

GefaBstruktur und Riickbildung der Uberfiillung 
im Lungenkreislauf 

(1960) sowie RICHTER u. STECKEN 
(1960) haben weitere Beitrage zur 
Differentialdiagnose der Polycyt­
haemia vera und sekundaren Poly­
globulie geleistet. 

Bei deridiopathischen Hamoside­
rose [CEELEN (1931); GELLERSTEDT 
(1939)] handelt es sich urn eine Zir­
kulationsstorung im Bereich der ter­
minalen Lungenstrombahn mit mehr 
oder weniger groBen Blutungen aus 
feinsten Capillaren mit Ablagerung 
von Hamosiderin [MEYER (1955)]. 
Die pathogenetischen Theorien spre­
chen von primar geweblichen Fehl­
bildungsmechanismen (CEELEN), in­
fektii::is-toxischen GefaBschadigungen 
(GELLERSTEDT) sowie Stauungen im 
Bereich der broncho-pulmonalen Kol­
lateralkreislaufe [LENDRUM, SCOTT 
u. PARK (1950)]. PROBST (1955) 
stellt fest, daB CEELEN das Krank­
heitsbild bereits 1921 beschrieben 
hat. Die Bezeichnung idiopathische 
Hamosiderose stammt von WALDEN­
STROM (1944). Nach BORSos-NACHT­
NEBEL (1947) handelt es sich urn 
eine Reduktion der elastischen Fasern 
in den Interalveolarsepten, wodurch 
Kreislaufstorungen und anfaHsartige 
Blutungen in der Lunge herrtihren 
sollen. ESPOSITO (1955) berichtet 
tiber Zusammenhange mit rheuma­
tischen Herzerkrankungen. Ront­
genologisch finden sich herdformige 
Verdichtungen vor aHem der peri­
hilaren Mittelfelder, die im Laufe 
mehrerer Jahre an GroBe zunehmen 
konnen [ANSPACH (1939)]. Typisch 
solI eine Verteilung mit schmetter­
lingsformig ausgebreiteten feinflecki­
gen zum Teil konfluierenden Herden 
sein [BLAIR (1954); BRUWER, KEN­
NEDy u. JESSE (1956)]. Wechselnde 
Verlaufsformen mit Remissionen 
sind bekannt und werden von 
ELGENMARK u. KJELI,BERG (1948) 
durch den unterschiedlichen Gehalt 
der Alveolen mit Eisenpigment sowie 

durch Resorptionsvorgange erklart. ESPOSITO gibt die GroBe der hamosiderotischen 
Knoten mit 2-5 mm an. Die Spitzenfelder sind meist frei. Weitere FaIle idiopathischer 
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Lungenhamosiderose beschrieben FLEISCHNER u. BEHRENBERG (1954); GLANZMANN U. 

WALTHARD (1941); WEINGARTNER (1957); HUTAS (1957); HODSON U. GORDON (1953); 
WYLLIE, SHELDON, BODIAN U. BARLOW (1948); SELANDER (1944); MUNDT U. KRIEGEL 
(1952) sowie WYNN-WILLIAMS 
u. YOUNG (1956). Der vor­
wiegend im Kindesalter beob­
achtete schubweise Verlauf 
erstreckt sich mitunter tiber 
Jahre hinweg; im ganzen ist 
die Prognose des Krankheits­
bildes bis heute ausgesprochen 
schlecht und der let ale Verlauf 
die Regel. Es ist jedoch auf 
neuzeitliche therapeutische 
Methoden hinzuweisen, die 
auf medikament6sem Wege 
eine Entleerung von Eisen­
depots aus dem Gewebe er­
zielen. 

Bei der Transfusionshamo­
siderose tritt infolge groBer 
Blutmengenzufuhr eine akute 
Hamosiderose auf, die eine 
ahnliche Symptomatologie im 

Abb. 63. Selektives Pulmonangiogramm bei persistierendem Ductus 
arteriosus. Ausgepragte arterielle Fiillung 

Rontgenbild verursachen kann [POINSO, 
CHARPIN U. JULIEN (1953)]. 

Aktive Bluttiberftillung starkeren Grades 
findet sich bei allen Formen eines Links­
Rechts-Shunts. Wie GIESE (1960) ausflihrt, 
sind die Lungen bei angeborenen Herz­
fehlern zaher als bei der Mitralstenose, 
die gesamte Endstrombahn von den Arte­
riolen bis zu den Venolen ist stark erweitert 
und geschlangelt, die erweiterten Capillaren 
hangen in die Alveolen hinein und verengen 
das Alveolarlumen. Ein vermehrter An­
schluB des Lungenkreislaufs liber stark 
erweiterte Anastomosen zwischen Bronchial­
und Pulmonalarterien an den Aortenkreis­
lauf wurde mit Injektionsmethoden nach­
gewiesen. Nach CAMPBELL (1951) wird die 
Erweiterung der Pulmonalarterien sowohl 
von Drucksteigerung als auch von erh6htem 
Volumen beeinfluBt, besonders wenn beide 
angestiegen sind. Sichtbare Pulsationen 
finden sich bei gesteigerter Blutmenge. 
Die Pulsationen der Pulmonalarterie sind 

Abb.64. Selektives Pulmonangiogramm bei Ventrikel­
septumdefekt. Uberfiillung der Segment- und Subseg­
mentarterien. Starke Kontrastierung der Capillarphase 

am starksten beim Vorhof- und Ventrikelseptumdefekt, ferner bei der Transposition 
der groBen GefaBe, geringer beim perisistierenden Ductus arteriosus. Pulsationen in 
der Peripherie und Hilustanzen werden in der Regel nur beim Vorhof- und Ventrikel­
septumdefekt sowie bei der Transposition gesehen. In der Peripherie ist die Zeichnung 
bei der Lungenhyperamie der kongenitalen Herzfehler nach THURN (1951) meist normal. 
DEMY u. GEWANTER (1954) finden bei Neugeborenen insbesondere im rechten Oberlappen 
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eine stiirkere Hypervascularisierung und meinen, daB friihzeitige Infiltration des 
rechten Oberlappens mit abnormem Herzbefund eine Transposition der groBen GefiiBe 
oder einen Ventrikelseptumdefekt anzeigen konnen. HORNYKIEWYTSCH u. STENDER 

Abb.65. Selektives Pulmonangiogramm bei Vorhof- und 
Ventrikelseptumdefekt. tJberfiillung des Subsegmentes 

Abb.66 

(1955) haben Faile mit Links-Rechts­
Shunt mit Hille des Schichtbildes ana­
lysiert und starke Erweiterung von Arte­
rien und Venen in der Lungenwurzel, 
im Lungenkern und im Lungenmantel 
vor ailem bei Vorhof- und Ventrikel­
septumdefekt beschrieben. Bei einer Er­
weiterung von Arterien und Venen ist 
unbedingt ein stark vermehrtes Lungen­
zirkulationsvolumen anzunehmen; eine 
ausschlieBliche Dilatation des arteriellen 
Systems laBt dagegen bereits eine Druck­
steigerung im Arteriolen bereich erkennen. 
Die harmonische GefiiBarchitektur wird 
erheblich gestort. Venenerweiterungen 
bedingen eine Dichtezunahme der peri­
pheren Abschnitte der Lungenwurzel in­
folge einer Dilatation der yom Lungen­
bzw. Lappenkern her einstrahlenden Ve­
nen. In den Friihstadien sind die Arterien 

Abb.67 

Abb.66. Venoses Pulmonangiogramm bei Ventrikelseptumdefekt. Deutliche Uberfiillung der Lungenvenen 

Abb.67. Venoses Pulmonangiogramm bei Ventrikelseptumdefekt. Starke Uberfiillung der Lungenvenen 

bis zur Peripherie hin dilatiert, in den Spiitstadien der Links-Rechts-Shuntfehler tritt 
jedoch eine zunehmende Verengerung der peripheren arteriellen Anteile auf. Auch die 
Venen sind im Spat stadium deutlich enger gestellt. Abrupte Kaliberverjiingungen der 
GefiiBe sind dann die Regel. STEINBACH, KEATS U. SHELINE (1955) haben bei 100 Fallen 
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von persistierendem Ductus arteriosus eine VergroBerung der Pulmonalvenen auf der 
Summationsaufnahme in 71 % der FaIle identifizieren konnen. Die Venendilatation stellt 
sich besonders deutlich im Schragdurchmesser dar [KEATS u. STEINBACH (1955)]. OR­
MOND, POZMANSKI U. TEMPELTON (1961) untersuchten bei 80 Patienten die Weite der 
Lungenvenen mittels selektiver Angiographie. Sie sind der Ansicht, daB die Weite der 
Lungenvenen ein zusatzliches Kriterium ftir die Beurteilung des AusmaBes und der 
Operationsindikation eines angeborenen Herzfehlers ist. HJELT U. LANDTMAN (1959) 
fanden bei 99 Kindem unter einem Lebensjahr, die einen Links-Rechts-Shunt hatten, 
noch keine Erweiterungen der Lungenvenen. Die angiographischen Untersuchungen von 
KUNZLER u. SCHAD (1960) wiesen Erweiterung samtlicher arterieller GefaBe mit gleich­
maBiger und reichlicher Verastelung sowie Erweiterung der Lungenvenen nacho Die 
Segment- und Subsegmentarterien waren starker geschlangelt und die DurchfluBgeschwin­
digkeit gesteigert. BELL, SHIMOMURA, GUTHRIE, HEMPEL, FITZPATRICK U. BEGG (1959) 
sowie BELL, SHIMOMURA, TAYLOR U. FITZPATRICK (1959) untersuchten den kleinen 
Kreislauf mittels selektiver Angiographie und bestatigten vermehrte Astzahl sowie ver­
mehrte Hintergrundfullung bei Vorhofseptumdefekten mit normalem oder leicht erhOhtem 
Druck in den Lungenarterien und erhohter Zirkulationsmenge. Sie fanden ausgedehnte 
Verzweigungen, das Capillametz war insgesamt starker entwickelt und etwas prominenter 
als normal. Ihre weiteren Untersuchungen wiesen in den Spatstadien die Reduktion und 
Engstellung des arteriellen GefaBnetzes bei zunehmender pulmonaler Hypertonie nacho 

b) Venose Riickstauung 

Bei der venosen Rtickstauung beruht die passive Hyperamie des Lungengewebes auf 
einem erschwerten oder unterbrochenen RtickfluB des Blutes tiber die Lungenvenen zum 
linken Herzen. Man unterscheidet akute und chronische Lungenstauung. Die akute 
Lungenstauung ist reversibel, wenn die Herzinsuffizienz behoben wird. Die chronische 
Stauungslunge ist nach GIESE (1960) morphologisch charakterisiert durch Induration, 
Hamosiderose und Pulmonalsklerose. In einem ersten Stadium der chronis chen Lungen­
stauung bilden sich im Bereich der Endstrombahn GefaBwiderstandszonen. Es kommt 
zum Spasmus und zur Wandhypertrophie der Postcapillaren und Venolen. In einem 
2. Stadium werden auch die Pracapillaren und Arteriolen befallen. 1m 3. Stadium folgen 
Veranderungen der Arterienwande mit Abnahme der GefaBelastizitat und rechtsseitiger 
Herzhypertrophie. Der erschwerte venose RtickfluB ftihrt zur pulmonalen Hypertrophie 
mit erheblichen Anderungen der Wandstruktur des arteriellen Abschnittes. Bei post­
mortaler ven6ser Ftillung flieBt das Kontrastmittel nur schwer rucklaufig in den verengten 
arteriellen Abschnitt der Endstrombahn. Herzfehler mit vermehrter Lungenvenenstauung 
bedingen varicose Erweiterungen der Lungencapillaren und Endothelproliferationen an 
den kJeinen Arterien [DOERR (1960)]. 

Ursachen kardial bedingter venoser Rtickstauung sind Erkrankungen des Herzens 
und seiner Klappen, beispielsweise Aortenklappen- und Mitralklappenfehler, relative 
Mitralklappeninsuffizienz, diffuse Myokardschadigungen des linken Herzens und Rhyth­
musstorungen. GROSSE-BROCKHOFF (1957) unterscheidet bei der venosen Rtickstauung 
einen kompensatorischen Anstieg der venosen Drucke als Ausdruck regulativer Vorgange, 
die der Insuffizienz vorausgehen konnen, von der eigentlichen Rtickstauung als Folge 
einer Insuffizienz des Herzmuskels. Die venose Rtickstauung ftihrt des weiteren zu einer 
ErhOhung des Capillardrucks und des diastolischen Druckes in der A. pulmonalis. Die 
Drucke im rechten Ventrikel und Vorhof bleiben zunachst noch im Bereich der Norm. 

Die Anfangsstadien der venosen Rtickstauung sind rontgenologisch eher erfaBbar als 
klinisch [DIETLEN (1927)]. ZDANSKY (1933) beobachtete langere Zeit vor dem Auftreten 
manifester Lungenstauung Dilatationen des linken Vorhofs. Die Beurteilung der Lungen­
stauung erfordert eine genaue Strukturanalyse der LungengefaBe. Anhaltspunkte fUr 
bereits vorliegende venose Drucksteigerung sind Verbreiterung und Verdichtung des 



160 H. J. SIELAFF: Lungenarterien und Lungenvenen 

Hilus, ohne daB transsudative Veranderungen in den Lungen nachweisbar sind. Differen­
tialdiagnostisch ist auf die regulative Dilatation des Herzens und del' groBen zufiihrenden 
Venen beim Leistungssportler im Sinne normaler Adaptationsmechanismen aufmerksam 
zu machen [REINDELL, SOHILDGE, KLEPZIG u. KIROHHOFF (1955)]. Das Belastungs­
kymogramm [STUMPF (1951)] vermag eine Differenzierung normaler und pathologischer 

a 

b 

c 

Hamodynamik zu erbringen: Als nor­
male Reaktion gilt eher Hilusverklei­
nerung, Zunahme des Bewegungsraumes 
am linken Herzrand und Verkleinerung 
des Herzens als Ausdruck einer Er­
hohung des Schlagvolumens und del' 
Entspeicherung von Blutdepots VOl' 
dem linken Herzen; pathologische 
Befunde dokumentieren sich durch 
Hilusverbreiterung und Zunahme del' 
LungengefaBzeichnung nach dem Ar­
beitsversuch sowie Verstarkung del' 
Vorhof- und Venenbewegung paraster­
nal rechts, Verminderung des Bewe­
gungsraumes am linken Herzrand und 
Zunahme des Herzquerdurchmessers. 
In diesen Fallen kann bereits von 
einer Insuffizienz des linken Herzens 
mit friihen Phasen venoseI' Riickstauung 
gesprochen werden. 

1m stehenden Angiogramm wies 
SEMISOH (1959) Stauungssymptome 
durch eine meBbare Verzogerung del' 
venosen AbfluBphase nacho Die Lun­
genkreislaufzeit ist entsprechend dem 
Grade del' venosen Riickstauung ver­
langert [JANKER (1951); PUDWITZ 
(1956)]. Die Isotopenradiozirkulogra­
phie [WASER u. HUNZINGER (1949, 

Abb.68a-c. Selektive Pulmonangiogramme bei kombiniertem Mitralvitium mit iiberwiegender Stenose. 
a Arterielle Phase, leichte Kaliberreduktion. b Capillarphase, starke Kontrastierung. c Venose AbfluBphase 

mit breiten, riickgestauten ableitenden Venen. Verzogerter venoser AbfluB 
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1951)] bestatigt den verlangsamten DurchfluB und vermag latente Stauungszustande 
aufzudecken. 

Die akute Lungenstauung tritt im Rahmen schwerer akuter Infektionskrankheiten 
und toxischer Myopathien des Herzens auf, sie erfolgt jedoch auch bei chronischen 
Klappenfehlern undMyokard­
erkrankungen. Bei therapeu­
tischer Beeinflussung kann sie 
reversibel sein, mehr oder 
weniger haufig rezidivieren 
oder unter dem Bilde des 
Lungenodems nicht selten 
todlich verlaufen. 

Die rontgenologische Sym­
ptomatologie wird vorwiegend 
durch das Auftreten von 
Transsudationen mit Uber­
gangsformen zum kardialen 
Stauungsodem gepragt. Die 
Transsudation tritt bei tiber­
maBigem Anstieg des venosen 
Druckes und Erhohung des 
Capillardruckes tiber den 
kolloidosmotischen Druck des 
Blutes auf. Es entwickelt sich 
das sog. Asthma cardiale 
[BRENNER (1935)]. ZDANSKY 
(1933) hat die rontgenologi­
sche Symptomatologie der 
akuten Lungenstauung aus­
ftihrlich interpretiert. Es sei 
hier auch auf die Ausftihrun­
gen tiber die akute und chro­
nische Lungenstauung im 
Abschnitt "Zirkulationssto­
rungen der Lunge" dieses 
Handbuches verwiesen. Akute 
Stauungszustande auBern sich 
in Form diffuser Schleierung 
groBerer Lungenabschnitte 
von flachenhaftem Charakter 
in den Mittel- und Unterfeld­
anteilen [ASSMANN (1920); 
GROSS u. MULLER (1939)]. 
Beide Lungenhili sind immer 
ver breitert und meist unscharf 
begrenzt. Transsudate sam­
meln sich vorwiegend in den 
groBen Interstitien an. Aus­
gesparte transsudatfreie Ab­

a 

b 

Abb. 69a u. b. Erfolg konservativer Therapie bei akuter Lungen­
stauung. a Ausgepragte Stauungsveranderungen beiderseits. b Nach 
Digitalisierung vollige Riickbildung, Normalisierung der Gefai3struktur. 

Riickbildung der Herzdilatation 

schnitte erwecken mit ZDANSKY Verdacht auf chronische Indurationen oder pleurale 
Schwarten. Lokale Formen von Transsudationen werden durch transitorische Iineare Veran­
derungen im Sinne der von KERLEY (1958) bezeichneten zarten Linien charakterisiert. Ana­
tomisch liegen ihnen Erweiterungen von Interlobar- und Interlobularsepten durch Odeme 

Handbuch der med. Radioiogie, Bd. X/3 11 
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und Transsudate zugrunde. Der Beweis schneller Riickbildung derartiger kleinerTranssudate 
im Verein mit der Reversiblitat der akuten Lungenstauung unter der Therapie spricht 
fiir die ausschlieBlich humorale Natur dieser Substrate [FLEISCHNER u. REINER (1954)]. 

Mit dem Riickgang der akuten Stauung bilden sich die transsudativen Verdichtungen 
und linearen Veranderungen oft rasch zuriick, zugleich normalisiert sich die Lungen­
zeichnung weitgehend, der Hilus gewinnt seine urspriingliche GroBe und Scharfe wieder 
zuriick. Leichte Hilusverbreiterungen konnen jedoch Ausdruck einer persistierenden 
venosen Drucksteigerung sein. Dariiber hinaus finden sich im FaIle chronischer Stauungs­
induration entsprechende Geriistveranderungen der Lungen, die im akuten Stauungs­
stadium verdeckt sein konnen. 

Stauungsergiisse treten vorwiegend rechts zuerst auf oder auch nur rechts, jedoch 
ist dies nicht die Regel. Die kardiale Lungenstauung ist eine der haufigsten, wenn nicht 
die haufigste Ursache der interlobar abgesackten Ergiisse der Erwachsenen. In den 
Ausheilungs- und Resorptionsstadien der Ergiisse oder bei Sekundarinfektionen des 
Pleuraraumes konnen sich Pleuraschwarten entwickeln. Auch die ErguBriickbildung tritt 
im allgemeinen zugleich mit dem Riickgang der akuten Stauung ein. 

Bei der chronis chen Lungenstauung bleibt der Druckgradient zwischen arteriellem 
und venosem Kreislauf zunachst unbeeinfluBt [GROSSE-BROCKHOFF (1957)]. Diese FaIle 
von Riickstauung gehen mit einer groBen Blutfiille in der Lunge einher. In dies en Stadien 
besteht Gefahr des Lungenodems. Andererseits entwickelt sich ein ausgedehnter Kolla­
teralkreislauf zwischen den alveolaren Capillaren und dem Capillarsystem des Bronchial­
kreislaufs. Hierdurch wird die Gefahr eines Lungenodems verringert und es entsteht 
die Stauungsbronchitis bzw. Stauungsbronchiolitis. Diese ist rontgenologisch kaum faB­
bar [THURN (1958)]. Bei langer anhaltender Riickstauung erhOht sich der Druckgradient 
zwischen arteriellem und venosem Lungenkreislauf und es entstehen reflektorische 
Arteriolenkonstriktionen mit zunehmender pulmonaler Hypertonie. Die Ursache hierfiir 
ist vorwiegend in der indurativen Gewebsumwandlung der Lunge auf Grund der chroni­
schen Riickstauung zu sehen. Pathophysiologisch handelt es sich urn flieBende Mechanis­
men iiber langere Zeitabschnitte, die zu sekundaren Parenchymveranderungen und fort­
schreitender pulmonaler Hypertonie Veranlassung geben, wenn die Ursache nicht recht­
zeitig beseitigt wird. 

Die chronische Lungenstauung fiihrt zu mehr oder weniger ausgesprochenen Verande­
rungen der Angioarchitektur der Lungenfelder. Die GefaBzeichnung ist allgemein ver­
starkt, die Lungenfelder sind wolkig getriibt und intraalveolare Transsudate treten in 
wechselndem Umfang auf. Der Lungenhilus ist meist unscharf und verwaschen, die 
Lungenvenen sind erweitert. ZDANSKY (1922, 1929, 1930) zeigte, daB die Stauungs­
zeichnung der zentralen Abschnitte vorwiegend auf einer Uberfiillung der perivascularen, 
peribronchialen und im interlobaren Bindegewebe verlaufenden Lymphbahnen mit Trans­
sudatfliissigkeit beruht. Entziindliche Sekundarveranderungen der Hilusdriisen konnen 
hinzutreten. Es entstehen damit sehr bunte und variable Bilder, die so wie die drei Fak­
toren - BlutgefaBe, LymphgefaBe und Transsudate - im Einzelfalle sehr verschieden 
ausgebildet sein konnen. Von SYLLA (1933, 1935) wurde die grobe mittelmaschige Netz­
zeichnung als Charakteristikum chronischer Stauungslungen angegeben und deren Ursache 
auf die starkere FiiIlung groBer und mittlerer GefaBe zuriickgefiihrt. Er unterteilte ferner 
in den zentralen und peripheren Stauungstyp: Beim zentralen Typ iiberwiegen die 
Hilusveranderungen mit starker GefaBiiberfiiIlung, bei der peripheren Lungenstauung 
sind vorwiegend die Unterfelder, insbesondere in der Peripherie, getriibt. Des weiteren 
wurden verschiedene Typen der GefaBzeichnung geschildert, namlich Baum- und Strauch­
typ, die vereint im Mischtyp auftreten sollen [GROSS u. MULLER (1939)]. Der Baumtyp 
neige erst spat und wenig zu Stauungserscheinungen, da die GefaBe infolge ihrer Weite 
und Dehnbarkeit eine gute AbfluBmoglichkeit gewahrleisteten. Der Strauchtyp solIte 
schon friihzeitig zu Stauung neigen, weil hierzu die anatomischen Vorbedingungen auf 
Grund andersartiger Angioarchitektur gegeben seien. Derartig unterschiedliche Stauungs-
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typen wurden auch von HECKMANN (1937) und SCHRODER (1931) geschildert. Die Er­
weiterung der Lungenvenen, auf die bereits 1929 LAUBRY, CHAPERON u. SEJOURNE auf­
merksam machten, ist besonders gut mit Hilfe des Langsschichtverfahrens darzustellen 
[HORNYKIEWYTSCH u. STENDER (1953,1954,1955); MACARINI u. OLIVA (1957)]. GEBAUER 
u. SCHANEN (1955) wiesen die venose Blutfiille durch breite, bis in die Peripherie sichtbare 
GefaBe mittels des Horizontalschichtverfahrens nacho 

Differentialdiagnostisch ist die Stauungslunge nach TESCHENDORF (1958) gegentiber 
der arteriellen Uberftillung, dem vermehrten DurchfluB der Lunge bei Sportherz, der 
Tuberkulose und indurierten kleinen Infarkten abzugrenzen. Es besteht auch haufig 
Ahnlichkeit mit carcinomatoser Lymphangiosis und Pneumokoniose mit chronis chen 
Stauungszustanden [WIERIG (1927)]. Peribronchiale und interstitielle indurierte Ver­
anderungen sind mit chronis chen Lungenfibrosen vergleichbar. Mitunter muB auch das 
Bronchialcarcinom, vor allem bei ausgedehnten zentralen Stauungszustanden, erwogen 
werden. Verlaufskontrollen konnen entscheiden. 

Obwohl das Bild der chronis chen Stauungslunge somit verhaltnismaBig polymorph 
ist, konnen seine einzelnen Phanomene auf Grund neuerer Erkenntnisse tiber die Patho­
physiologie des klein en Kreislaufs durchaus gedeutet werden. In den fortgeschrittenen 
Stadien entstehen schlieBlich bindegewebige Indurationen, die ihrerseits die rontgeno­
logische Symptomatologie pragen. Durch diese indurativen Prozesse werden Trans­
sudationen in zunehmendem MaBe verhindert, es resultiert die "trockene" Stauungslunge. 
ZDANSKY (1949) schildert dieses Stadium als helle Lunge mit verdickten GefaBstrangen 
von scharfen Konturen und allgemein kraftig streifig vermehrten Strukturen. Trans­
sudate sind nicht mehr nachweisbar. Des weiteren sind line are Veranderungen im Sinne 
der Septumlinien nach KERLEY (1958) vorwiegend in den Unterfeldern nachweisbar. 
PARKER u. WEISS (1936) zeigten, daB diese interstitiellen und interlobaren Odeme bei 
Rekompensation resorbiert werden konnen und nicht mehr nachweisbar sind. Man ist 
sich heute dartiber einig, daB die linearen basalen Veranderungen ein feiner Indicator 
ftir vorwiegend venos bedingte Drucksteigerung sind, wahrend eindeutige Zusammen­
hange mit arterieller pulmonaler Hypertonie nicht ergrtindet werden konnten. ESCH U. 

THURN (1957) fanden diese Linien bei alleiniger venoser Hypertonie in etwa 70 % der 
Falle. Auf die hamodynamische Bedeutung dieser Phanomene haben des weiteren 
CARMICHAEL, JULIAN, JONES u. WREN (1954); FLEMING u. SIMON (1958) sowie VAN Epps 
(1958) aufmerksam gemacht. MOLDENHAUER u. DIHLMANN (1958) stellen heraus, daB es 
sich auch um fibrose Verdickungen interlobularer Septen handeln kann, die dann aller­
dings keinen reversiblen Charakter haben. 

Die Kymographie vermag bedingte Aussagen tiber den Grad der Lungenstauung im 
venosen Schenkel zu erbringen: So findet sich deutliche Reduktion der mitgeteilten 
HilusgefaBbewegungen infolge starker Dampfung durch den erheblichen Blutreichtum 
der gestauten Lunge [STUMPF (1951); CLERC, DELHERM, FISCHGOLD u. FRAIN (1936)]. 
HECKMANN (1937) beschrieb eine Abflachung der Bewegungsphanomene im Flachen­
kymogramm. Es ist in diesem Zusammenhang darauf hinzuweisen, daB gegentiber der 
Auffassung von GROSS u. NEUDERT (1949), wonach normalerweise nur die Lungenarterien 
eine Mitbewegung aufweisen sollen, THURN (1958) sowie HAUBRICH (1952) ausdrticklich 
auf das kymographische Phanomen der Mitbewegung von Lungenvenen aufmerksam 
machen. 

1m weiteren Verlauf der unbeeinHuBten chronis chen Lungenstauung bildet sich infolge 
der konsekutiven arteriellen Hypertonie das chronische Cor pulmonale heraus. Bei Auf­
treten einer Rechtsinsuffizienz erfolgt deutlicher Rtickgang der Stauungszeichnung, so 
daB die GefaBstruktur wieder weitestgehend normal sein kann, abgesehen von den binde­
gewebigen Folgeerscheinungen der chronis chen Lungenstauung. Die Tricuspidalisierung 
ftihrt zu venoser Rtickstauung in den rechten Vorhof und in die Hohlvenen. Zunehmende 
Herzdilatation bei abnehmender Lungenzeichnung sind demnach Zeichen eintretender 
Rechtsinsuffizienz, die das Terminalstadium der chronis chen Lungenstauung darstellt. 

11* 
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Infolge ihrer besonderen Hamodynamik hat die Mitralklappenstenose immer die aus­
gepragtesten Rtickstauungsmechanismen zur Folge, wahrend die tibrigen Klappenfehler 
des linken Herzens zumindest in den Frtihstadien ihres Verlaufes infolge der Kompen­
sationskraft des linken Ventrikels meist keine oder keine wesentlichen Rtickstauungs­
veranderungen nach sich ziehen. Venen- und Capillardrucke sind bei der Mitralstenose 
demnach besonders hoch. Das Lungenodem wird jedoch durch Regulationsmechanismen 
der Arteriolendrosselung hiiufig verhtitet [BAYER, LOOGEN u. WOLTER (1954)]. Ausftihr­
liche klinisch-radiologische Vergleichsuntersuchungen tiber die Mitralklappenfehler stam­
men von CARLIER (1958). Er teilt das Bild der Stauungslunge bei Mitralklappenstenose 
in ftinf Stadien ein und hat gezeigt, daB rontgenologisch durchaus leichte bis deutliche 
Stauungsveranderungen vorhanden sind, ohne daB klinisch Anhaltspunkte hierftir be­
stehen mtissen. Nach seinen Ergebnissen bestehen des weiteren eindeutige Zusammen­
hange zwischen der rontgenologischen Stauungssymptomatologie und den Ergebnissen 
der Druckmessung mittels Herzkatheter. 

Ziemlich tibereinstimmend wird zum Ausdruck gebracht, daB die Stauungsverande­
rungen der Mitralklappenstenose dem sog. zentralen Typ entsprechen [SYLLA (1935); 
ZDANSKY (1949); CARLIER (1958); MACARINI u. OLIVA (1957); THURN (1958); HORNY­
KIEWYTSCH u. STENDER (1953, 1955)]. Der periphere Stauungstyp solI nach MACARINI 
u. OLIVA mehr bei der Mitralinsuffizienz vertreten sein. ZDANSKY charakterisiert die 
Veranderungen des Lungenkreislaufs bei der Mitralklappenstenose als Dilatation der 
groBen Pulmonalarterienaste bei allgemeiner Verstarkung der GefaBzeichnung in der 
Peripherie, jedoch normaler Helligkeit der Lungenfelder. Funktionell sollen verstarkte, 
systolisch expansive Pulsationen der Pulmonalarterien infolge des zunehmenden Druck­
anstiegs in spateren Phasen hinzukommen. THURN stellt demgegentiber fest, daB echte 
Eigenpulsationen praktisch nur kongenitalen Anomalien im Sinne eines Links-Rechts­
Shunts vorbehalten sind; auch GROSSE-BROCKHOFF, KAISER u. LOOGEN (1960) sahen 
kymographisch unter 1000 Mitralfehlern nur zweimal sichere Eigenpulsationen bei Aus­
schluB einer kongenitalen Anomalie. Bei der Mitralklappeninsuffizienz wies STUMPF 
(1951) jedoch starke Pulsationen der LungengefaBe, die offenbar yom linken Ventrikel 
rtickwirkend bedingt waren, nacho THURN ist der Ansicht, daB der StauungE>hilus der 
Mitralklappenstenose haufig funktionell stumm ist, wahrend bei der Mitralklappen­
insuffizienz deutliche Mitbewegungen auftreten konnen. 

Die ersten Anzeichen einer Ruckstauung bei Mitralklappenfehlern wurden von SYLLA 
(1935) als prallere Fullung und Kaliberzunahme besonders der GefaBe des linken Ober­
feldes beschrieben. In der weiteren Reihenfolge nannte er die zur rechten Spitze ziehenden 
GefaBe und die seitlich verlaufenden GefaBabschnitte. Damit wurde der Mitralklappen­
stenose bereits eine gewisse Ausnahme beztiglich der Stauungsformen und eine ziemlich 
charakteristische Stauungsart zugeschrieben. SCHRODER (1931) fand keine beweisenden 
Zusammenhange bestimmter Stauungsbilder mit der Mitralstenose, wies jedoch darauf 
hin, daB bei der peripheren Stauung einzelne, verhaltnismaBig kleine Mitralherzen, jedoch 
durchaus keine strengen Parallelismen vorhanden waren. Nach BORRONI u. MASSERINI 
(1952) ist die von ihnen unter 950 Mitralklappenfehlern nur viermal beobachtete miliare 
Form der Lungenstauung sehr selten und differentialdiagnostisch gegentiber der Miliar­
tuberkulose und rheumatischen GefiiBveranderungen der Lungen abzugrenzen. 

In den weiteren Verlaufsstadien der chronischen Lungenstauung bei unbehandelter 
Mitralklappenstenose steht schlieBlich das MiBverhaltnis zwischen Druckleistung der 
hypertrophischen rechten Kammer und Passagehindernis am stenosierten Mitralostium 
als Ursache der Drucksteigerung im Lungenkreislauf im Vordergrund. Es resultiert das 
Bild der pulmonalen Hypertonie mit Widerstandserhohung im arteriellen Schenkel und 
peripherer Oligamie. FLEISCHNER u. SAGALL (1955) haben die hierdurch bedingten 
Strukturveranderungen im arteriellen Schenkel aus einer Reihe tiber mehrere Jahre 
beobachteter FaIle von Mitralklappenstenose bereits im Ubersichtsbild differenziert und 
in drei Verlaufsstadien eingeteilt. 1m 1. Stadium wird ein annahernd normales Bild der 
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Aufzweigung und des Kalibers der Pulmonalarterie gefunden. 1m 2. Stadium besteht 
eine Erweiterung der groBen Aste und eine Verengerung der peripheren Aufzweigungen. 
Diese erstreckt sich im 3. Stadium auf die Pulmonalarterienaste 3.-5.0rdnung, ent­
sprechend einem Kaliber von etwa 2-5 mm. Die Ektasie der Hauptaste nimmt dabei 
noch zu. Hilusverbreiterungen und Abnahme der hilobasalen GefaBzeichnung sind die 
Folge. Die Konstriktion der Pulmonalarterienaste 3.-5. Ordnung wird als Reflexvorgang 
aufgefaBt, der das Capillarsystem vor zu hoher Drucksteigerung schiitzt und eine folgende 
interstitielle Transsudation verhindert. Eine Auswertung von 93 Mitralklappenstenosen 
fiihrte BORNEMANN, MICHEL U. HERBST (1958) zur Auffassung, daB eine Parallelitat 
zwischen Hamodynamik und rontgenologischer Symptomatologie in zwei Punkten vor­
handen ist: 1. der Druck in der A. pulmonalis entspricht in der Regel der rontgenologisch 
sichtbaren Weite dieses GefaBes, 2. bei ausgepragter Stenosierung der Mitralkalppe mit 
nur noch kleiner Offnungsflache ist die Dilatation der A. pulmonalis haufig vertreten. 

Als Zeichen der Drucksteigerung vorwiegend des venosen Schenkels sind die von 
KERLEY (1958) beschriebenen horizontalen Linien anzusehen. Er unterscheidet A-Linien, 
die einige Zolllang sind und yom Hilus aus in die Peripherie ziehen, sich nicht in ein regel­
rechtes Netz verzweigen und fibrosen Veranderungen oder perivascularen bzw. peri­
bronchialen Lymphraumen entsprechen. Die von ihm benannten und auch am haufigsten 
feststellbaren B-Linien werden unter dem Begriff septierte Linien abgehandelt. Ferner 
unterscheidet er noch C-Linien, die keine strengen linearen Phanomene darstellen, sondern 
mehr ein Netzwerk von Streifen. Das Vorhandensein der vorwiegend in den Unterfeldern 
vorkommenden B-Linien wurde bei der Mitralklappenstenose gehauft bestatigt [CARLIER 
(1958); MOLDENHAUER U. DIHLMANN (1958); SHORT (1955); CARMICHAEL, JULIAN, JONES 
U. WREN (1954); VAN DER HAUWAERT, WITTE U. JOOSSENS (1956); ESCH U. THURN (1957)]. 
Es handelt sich um feinste horizontale Linien von 1-2 mm Breite bis zu 3 cm Lange, 
die ein- oder beiderseitig in der Gegend des Sinus phrenicocostalis vorhanden sind. Manch­
mal sind bis zu zehn und mehr Linien in Abstanden von wenigen Millimetern bis zu 1 cm 
nachweisbar. Sie sind von Streifena telektasen durch ihre typische etagenartige ii bereinander­
geschichtete Lage abgrenzbar. SHORT (1955) fand bei 33 Patienten 25mal gut ausgebildete 
B-Linien, BRUWER, ELLIS U. KIRKLIN (1955) berichten iiber entsprechende Befunde bei 
etwa einem Drittel von 152 Fallen und ESCH u. THURN haben 56 Mitralstenosen studiert, 
unter denen 31mal B-Linien aufzufinden waren. Es besteht heute die Auffassung, daB 
zwischen GroBe der Mitralklappenoffnung und Auftreten der B-Linien eindeutige Zu­
sammenhange bestehen. 

Von besonderer Bedeutung ist bei der chronis chen Riickstauung der Mitralklappen­
stenose das Verhalten der Lungenvenen, worauf in friiheren J ahren bereits von ASSMANN 
(1920) und SYLLA (1933,1935) aufmerksamgemachtwurde. HORNYKIEWYTSCHU. STENDER 
(1955) vermochten tomographisch zwei Gruppen von Venen zu differenzieren. Starke 
Erweiterungen des Hnken Vorhofs gehen oft mit engen Venen im Lungenkern zusammen. 
Andererseits sahen die Verfasser auch eine gewisse Kongruenz zwischen wei ten Venen 
und geringer VorhofsvergroBerung bei normalem Sinusrhythmus. Auch bei der Mitral­
klappeninsuffizienz sind vorwiegend maBig erweiterte Lungenvenen nachweisbar. Dariiber 
hinaus finden sich auch bei gering vergroBerten Vorhofen nicht selten enggestellte Venen, 
wenn gleichzeitig ein Vorhofflimmern besteht. Weitere tomographische Analyse erbrachte 
oft sackartige Ausweitungen der groBen, in den Vorhof einmiindenden Venenstamme. 
In der einen Gruppe sind die Venen demnach erweitert, die Arterien jedoch von normalem 
oder gering vergroBertem Kaliber. Dieses GefaBbild findet sich bei hiimodynamisch im 
Vordergrund stehender Mitralklappeninsuffizienz und bei einigen Formen leichterer 
Stenose. In der anderen Gruppe sind enggestellte Venen im Lungenkern und erweiterte 
Arterien vor aHem in der Lungenwurzel mit abrupter Kaliberverjiingung zur Peripherie 
charakteristisch. Diese Bilder ergeben sich vorwiegend bei Mitralstenosen mit groBem 
Vorhof und starkerer Erhohung des Druckes in den Lungenvenen, Capillaren und Arterien. 
Misch- und Ubergangsformen zwischen beiden Typen kommen vor. Diese Befunde werden 
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von DE BETTENCOURT, SALDANHA U. FRAGOSO (1953) bestatigt. Sie fanden in 50 Fallen 
erhohten pulmonalen Capillardruck, prominente Pulmonalarterien mit kleinen schmalen 

Pulmonalvenen. Bei der Mehr-

Abb. 70. Stark dilatierte rechtsseitige Lungenvenen mit Dar­
steHung der Einmundung in den linken V orhof bei Mitralstenose. 

zahl der Patienten mit Sinus­
rhythmus waren die Venen weit, 
bei Vorhofflimmern gewohnlich 
schmal. Ursachlich wurde bei 
der Engstellung erhOhter Venen­
tonus angenommen. Entspre­
chende Befunde erhoben MEL­
DOLESI (1955) U. SALDANHA 
(1955) sowie MACARINI u. OLIVA 
(1957). SIMON (1958) analysierte 
63 nicht operierte FaIle einer 
Mitralklappenstenose und kenn­
zeichnete vier Gruppen von 
Oberlappenvenen, die sich durch 
unterschiedliche Kaliber von 
normaler Breite bis zu funffacher 
GroBe der Durchschnittswerte 
manifestierten. Weitere Befunde 
dieser Art stammen von GIAN­
NARDI (1959); PANOV U. DEEVA 
(1959); GOVEA,AGUIRRE U.LEDO 
(1956); ORMOND U. POZNANSKI 
(1960) undLAvENDER, DOPPMAN, Zustand nach abgeklungenem Lungenodem 

Abb.71. DarsteHung dilatierter oberer Lungen· 
venen an der Einmundung in den linken Vorhof 
bei Linksdekompensation und venoser Ruckstauung 

(seitliche Schichtaufnahme) 

SHAWDON U. STEINER (1962). 
Die beiden letztgenannten Autorengruppen 
stellen ihrerseits heraus, daB die Ober­
lappenvenen bei der Mitralklappenstenose 
eher erweitert sind, wahrend die Unter­
lappenvenen meist Engstellung aufweisen. 
S'fEINER bestatigt die Verengerung der 
unteren und mittleren Lungenvenen bei 
relativer Weitstellung der oberen Venen­
gruppe und fuhrt als Teilursache fur 
diese ungleichmaBigen GefaBveranderungen 
den verstarkten hydrostatischen Druck 
in den Lungenbasen an, wodurch sich 
em merklich erhohter venoser Druck 
hinzuaddiert, so daB durch Verenge­
rung der arteriellen GefaBe das akute 
Lungenodem verhindert wird. Eine Unter­
scheidung zwischen spastischen und 
sekundaren organischen GefaBverande­
rungen halt STEINER rontgenologisch 
nicht fur moglich. Er bestatigt im 
ubrigen schmale Venen bei engen Mi­
tralklappenstenosen mit hohem veno-
sem Druck. GOODWIN (1958) besta­

tigt auf Grund angiographischer Studien die Dilatation der Oberlappenvenen und 
die Engstellung basaler Venengruppen. Aus diesen Grunden solI auch die bevor­
zugte Ansammlung des Lungenodems in den Ober- und Mittelfeldern zu erklaren 
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sein. Ftir die Engstellung der Venen ftihren STEINER u. GOODWIN auf Grund ihrer Unter­
suchungen mittels Herzkatheter und Angiographie Vasokonstriktionen oder organische 
Veranderungen der peripheren Pulmonalarterienabschnitte an. STEINBACH, KEATS u. 
SHELINE (1955) konnten keinen Zusammenhang zwischen VenengroBe und Vorhof­
flimmern bzw. Sinusrhyth­
mus erbringen. Sie fanden 
in den meisten Fallen von 
Mitralklappenstenose auffal­
lend normale oder verschma­
lerte Pulmonalvenen. Bei 
den yom Chirurgen ofters 
vorgefundenen Venendilata­
tionen unmittelbar an der 
Einmtindung zum linken Vor­
hof handelt es sich nach ihrer 
Ansicht urn eine an der V or­
hofdilatation bereits teilneh­
mende Venenerweiterung. Un­
terschiedliche Venenverhalt­
nisse wurden des weiteren von 
BOLT, FORSSMANN u. RINK 
(1957); SUSSMAN u. FROST 
(1956) sowie SCHOENMACKERS 
u. VIETEN (1951) festgestellt. 

AufschluBreiche Ergeb­
nisse tiber das Verhalten der 
Lungenarterien bei der un­
behandelten Mitralklappen­
stenose liefert die Kardio­
Pulmonangiogra phie. Beson­
ders a usgedehnte Erfahrungen 
an 500 Patienten stammen 
von ACTIS-DATO, ANGELINO 
u. BRUSKA (1956); ACTIs­
DATO, ANGELINO u. ZAM­
BELLI (1952) sowie ACTIS­
DATO, ANGELINO, OLIVERO 
u. TARQUINI (1955). In den 
Verlaufsstadien des Klap­
penfehlers grenzen sie drei 
Gruppen der gestorten Hamo­
dynamik abo In der ersten 
Gruppe steht Stase im veno­
sen Kreislauf mit leichter 
Dilatation der GefaBe im 
Vordergrund. Bei fortge­
schrittenen Veranderungen 

a 

b 

Abb. 72a u. b. Angiokardiogramm mit Kontrastdarstellung des stark 
dilatierten linken Vorhofs bei Mitralstenose (transseptale Punktion des 
linken Vorhofs nach transfemoraler Venenkatheterisierung). Venoser 
Reflux vorwiegend in die linksseitig einmiindenden Lungenvenen. 

Leichte Dilatation der kranialen Lungenvenen 

ist der Hauptstamm der A. pulmonalis mit seinen Asten deutlich erweitert, auBerdem 
finden sich bereits abrupte Verengerungen der peripheren GefaBe und unscharfe Begren­
zungen sowie Schlangelungen. Die arterielle Zirkulation ist erheblich verlangsamt. Es 
handelt sich urn das Stadium der pulmonalen Hypertonie mit Ubergang in organische 
GefaBveranderungen. Die Spatstadien entsprechen den Veranderungen fortgeschrittener 
Pulmonalarteriensklerose mit extremer Rarefizierung vor aHem der Peripherie. Die 
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Kreislaufzeit ist - den verschiedenen Stadien entsprechend - sichtlich verlangert. 
6-8 sec nach der Injektion ist das Kontrastmittel noch in der Pulmonalarterie nachweis­
bar, erst 8-10 sec p.i. sind die Pulmonalvenen kontrastiert, ihre Sichtbarkeit kann bis 
zu 15 und 20 sec verlangert sein. Entsprechende Befunde tiber die Kreislaufzeit stammen 
von PUDWITZ (1956); WASER u. HUNZINGER (1949); KELLERSHOHN u. VERNEJOUL (1959) 
sowie VENRATH (1959). Die angiographischen Befunde von ARVIDSSON u. aDMAN (1957) 
interpretieren fortgeschrittene Stadien der pulmonalen Hypertonie bei der Mitralklappen­

Abb. 73. Selektives Pulmonangio­
gramm bei seitlichem Strahlengang. 
Darstellung des stark dilatierten linken 
V orhofs bei Mitralstenose mit Nachweis 

stenose im Sinne der bekannten Veranderungen des 
arteriellen Systems. Auch die Lungenvenen waren 
geschlangelt und in der GroBe sehr unterschiedlich. Die 
Autoren bestatigen die haufige GefaBarmut der Lungen­
basen bei langdauernder pulmonaler Hypertonie. 
DEXTER, Dow, HAYNES, WHITTENBERGER, FERRIS, 
GOODALE U. HELLEMS (1950) unterscheiden zwischen 
aktiver und passiver pulmonaler Hypertonie der Mi­
tralklappenfehler und verlegen die aktive Hypertonie 
in die Arteriolen, wahrend die passive Form mehr 
das Ergebnis von venoser Stase sein solI. Sie geben 
allerdings zu, daB im allgemeinen die Unterscheidung 
zwischen den beiden Typen nicht ganz klar abzugren­
zen ist. Bei der Mitralklappeninsuffizienz waren die 
Veranderungen der Pulmonalarterien nicht so aus­
gepragt, ahnlich den Fallen geringer Mitralklappen­
stenose. Andererseits fanden sich deutlichere Venen­
dilatationen. Die angiographischen Untersuchungen 
von GOODWIN, STEINER u. LOWE (1952) bestatigen 
die Verlaufsstadien der pulmonalen Hypertonie im 
arteriellen Schenkel mit zunehmender Dilatation zen­
traler Abschnitte und Konstriktion mittlerer und peri­
pherer arterieller Aste. Es ergeben sich bei fortge­
schrittenen Fallen Anhaltspunkte ftir occlusive Prozesse 
oder Spasmen in den peripheren Aretrien. In diesem Zu­
sammenhang sind Tierversuche von PRICHARD, DANIEL 
U. ARDAN (1954) erwahnenswert, die unter bestimm­
ten Bedingungen ausgedehnte periphere Ischamie der 
Lunge aufwiesen, so daB auf die affnung von arterio­
venosen Anastomosen geschlossen werden muBte. 
Die Autoren stellen ihre Versuche in Analogie zum 

gestauter, weiter oberer Lungenvenen menschlichen Lungenodem, wo sich die Verdichtungen 
ebenfalls auf die Hilusregion und nicht bis in die Peri­

pherie erstrecken, so daB eine Verteilungsanderung des Blutstromes durch arteriovenose 
Kurzschltisse zu diskutieren ist. DAVIES, GOODWIN, STEINER U. VAN LEUVEN (1953) 
fanden bei 22 Pulmonangiographien ziemlich genaue Abhangigkeit del' GefaBveranderun­
gen von den Druckwerten. Die selektiven Pulmonangiogramme von BELL, SHIMOMURA, 
GUTHRIE, HEMPEL, FITZPATRICK u. BEGG (1959) sowie BELL, SHIMOMURA, TAYLOR U. 

FITZPATRICK (1959) bestatigen die Erfahrungen von BOLT, FORSSMANN U. RINK (1957) 
tiber die feinstrukturellen angioarchitektonischen Veranderungen der Peripherie des 
arteriellen Schenkels bei der Mitralklappenstenose. Verminderte Verzweigung und Ver­
astelung mit reduziertem Capillarnetz und deutlicher Reduktion del' Ge£aBlumina stehen 
im Vordergrund. Die Entwicklungsstadien der Pulmonalarteriensklerose bahnen sich an. 

Aortenklappenfehler kommen hamodynamisch praktisch erst dann zum Ausdruck, 
wenn eine reversible Mitralklappeninsuffizienz entsteht, es sei denn, daB Kombinationen 
mit Mitralklappenfehlern vorliegen. THURN (1958) findet bei voll kompensierten Aorten-
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klappenfehlern normale Lungenzeichnung. Mitunter ist jedoch auch beim klinisch voll 
kompensierten Aortenvitium rontgenologisch haufig uber lange Zeit hinweg eine Hilus­
verbreiterung feststellbar, ohne daB manifeste Stauungserscheinungen vorliegen [TESCHEN­
DORF (1958)]. Nach SYLLA (1933) neigt die Aortenklappeninsuffizienz vorwiegend zu 
peripheren Stauungsveranderungen in den Lungen. MACARINI u. OLIVA (1957) bestatigen 
den peripheren Typ. Sie finden tomographisch meist normale Arterien, die erst bei 
zunehmender Hypertonie im kleinen Kreislauf enggestellt sind. Die Lungenvenen sind 
im Lungenkern meist dilatiert. Auch HORNYKIEWYTSCH u. STENDER (1953/55) be­
schreiben bei Linksinsuffizienz und Aortenklappenfehlern Venenerweiterungen in der 
Lungenwurzel und im Lungenkern, wahrend Bilder verschmalerter Venen in der Regel 
nicht festzustellen sind. Auch die Arterienverhaltnisse sind annahernd normal, wodurch 
zum Ausdruck kommt, daB die pulmonale Hypertonie bei den Aortenklappenfehlern 
meist ungleich geringer ausgepragt ist. PUDWITZ (1956) stellte unter zehn Fallen von 
Aortenklappenfehlern nur einmal eine geringe Verkurzung der Lungenkreislaufzeit fest, 
wahrend bei sechs Patienten normale Werte, bei den ubrigen leicht verlangerte Kreislauf­
zeiten nachweisbar waren. 

Broncho-pulmonale arterielle Anastomosen sind nach BROUSTET, BRICAUT, MULLON, 
CARLES u. MARTIN (1957) bei der Mitralklappenstenose in starkem Grade ausgepragt. 
Postmortale GefaBinjektionen zeigten Vermehrung, VergroBerung und Geradeausrich­
tung der sonst spiraligen Bronchialarterien mit weiten Verbindungen zu den Pulmonal­
arterien. Entsprechende Befunde stammen von SCHOENMACKERS u. VIETEN (1951) sowie 
MEESSEN (1951). FERGUSON, KOBILAK u. DEITRICK (1944) beschrieben ein Hervortreten 
von Anastomosen zwischen Bronchialvenen und Lungenvenen bei der Mitralklappen­
stenose. Auch FLORANGE (1960) stellte eine erhebliche Dilatation der Bronchialvenen­
plexus fest, wodurch die Stauwirkung auf den Bronchialkreislauf nachgewiesen wurde. 

Die Verhaltnisse bei venoser Ruckstauung infolge diffuser Myokarderkrankungen sind 
im wesentlichen denen der Aortenklappenfehler angepaBt und ausschlieBlich von der 
Kompensationskraft des linken Ventrikels abhangig. Die periphere Stauungsform uber­
wiegt nach SYLLA (1933) bei der dekompensierten Hypertonie und diffusen Myopathie 
des Herzens. 1m funktionellen Verhalten des kleinen Kreislaufs sind im ubrigen keine 
Unterschiede gegenuber dekompensierten Klappenfehlern festzustellen. 

Bei kongenitalen Anomalien mit Links-Rechs-Shunt kann infolge zum Teil erheblicher 
Volumenbelastung des linken Herzens eine vorzeitige Insuffizienz eintreten, jedoch sind 
die Zeitraume bis zum Eintritt der Linksinsuffizienz in der Regel verhaltnismaBig lang 
[GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. SCHAEDE (1960)]. Bei nicht operierten Anomalien sind 
demgemaB entsprechende Stauungsveranderungen zu erwarten. Beim Ventrikelseptum­
defekt sind beide Kammern von der Volumenbelastung betroffen, wahrend andererseits 
beim Vorhofseptumdefekt und bei falschen Veneneinmundungen venose Ruckstauung 
kaum zu erwarten ist. 

Der rontgenologische Nachweis der Ergebnisse konservativer und operativer Therapie 
bei venoser Ruckstauung ist von groBer Bedeutung. Die akute Lungenstauung bildet 
sich nach Entlastung und Therapie mit Digitaliskorpern haufig rasch zuruck: Massive 
Transsudate werden innerhalb weniger Tage resorbiert, die GefaBzeichnung normalisiert 
sich, der Hilus weist GroBenreduktion und Wiederauftreten scharfer Konturen auf. 
ZDANSKY (1933, 1949) hat derartige Ruckbildungen ausfuhrlich beschrieben. Entspre­
chende Untersuchungen stammen von HERZOG (1931). Auch der Ruckgang von Kerley­
schen B-Linien und Stauungsergussen ist zu erwahnen. GROSS u. NEUDERT (1949) sehen 
im Wiederauftreten der LungengefaBmitbewegungen im Kymogramm Zeichen der Ruck­
bildung venoser Stauungsveranderungen. N ach Beseitigung akuter Stauungssymptome 
kann das Gerust chronischer Stauungsveranderungen wieder zur Darstellung kommen. 

Mit der zunehmenden Entwicklung der Herz- und GefaBchirurgie ist die Beobachtung 
postoperativer Verlaufsstadien der Klappenfehler des linken Herzens von besonderer 
klinischer Bedeutung geworden. 1m Vordergrund stehen die Fragen des AusmaBes der 
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Dauererfolge von Valvulotomien bei der Mitralklappenstenose. Hier ist mit GROSSE­
BROCKHOFF, KAISER u. LOOGEN (1960) vorauszuschicken, daB noch nichts Sicheres dariiber 
bekannt ist, ob sich organische Lungenveranderungen postoperativ zuriickbilden konnen. 
ESCH u. THURN (1957) stellten eine sichtliche Riickbildung der Pulmonalarteriendilatation 
sowie der Engstellung peripherer Pulmonalarterienaste nach Valvulotomie fest. THURN 
(1958) vermochte des weiteren postoperativ kymographisch AmplitudenvergroBerung der 
A. pulmonalis sowie entsprechende Zunahme des Stromvolumens im Lungenkreislauf 
nachzuweisen. Die Abnahme der Lungenstauung ist unmittelbar nach der Klappen­
sprengung durch sofortigen Druckabfall im Bereich des linken Vorhofs, im pulmonalen 
Capillarbereich und in der A. pulmonalis [BAYER, LOOGEN u. WOLTER (1954)] zu erklaren 
und am Riickgang der Stauungszeichnung und HilusvergroBerung ersichtlich. Bei 50 Fal­
len von Mitralklappenstenose sahen VAN DER HAUWAERT, DE WITTE u. JOOSSENS (1956) 
postoperativ Riickgang der Stauungszeichnung und Verschwinden der Kerleyschen 
B-Linien. Gleiche Beobachtungen machten VAN Epps (1958) sowie FLEISCHNER u. 
SAGALL (1955); letztere heben ebenso wie ZDANSKY (1949) hervor, daB die postoperative 
Kaliberzunahme groBerer arterieller LungengefiiBe im Sinne einer Behebung vasoconstric­
torischer Mechanismen zu deuten ist, woraus zugleich auf die Reversiblitat der urspriing­
lich funktionellen Engstellung im arteriellen System geschlossen werden kann. Die 
rechtzeitige Erfassung derartiger Stadien hat daher um so groBere Bedeutung fiir die 
Durchfiihrung der Valvulotomie gewonnen. Auch LUKAS u. DOTTER (1952) beschreiben 
die Abnahme des Arteriolenwiderstandes nach dem Eingriff. So fanden auch SCHWEDEL, 
ESCHER, AARON u. YOUNG (1957) eine postoperativ deutliche Reduktion der Weite 
zentraler Pulmonalarterienabschnitte; sie geben Vergleichswerte von 20/12 mm Arterien­
breite an. ACTIS-DATO, ANGELINO u. BRUSKA (1956) sahen in einem Falle nach Com­
missurotomie bei wiederholter Pulmonangiographie deutliche Riickbildung der Venen­
dilatation und der Uberfiillung des venosen peripheren Abschnittes. Auch die verglei­
chende Ausmessung der A. pulmonalis und des unteren Hauptastes der rechten A. pul­
monalis zeigten 30 Tage nach dem operativen Eingriff signifikante Kaliberreduktionen. 
Wenngleich somit postoperativ eine Anderung der Angioarchitektur auf Grund verbesser­
ter Hamodynamik feststellbar ist, so liegen bis heute jedoch noch keine giiltigen Berichte 
iiber den Riickgang sekundarer pulmonaler Stauungsveranderungen vor. BRENNER 
(1957) sah beispielsweise einen Tag nach der Valvulotomie zwar Riickgang der peripheren 
Lungenstauung, erwahnte jedoch Bestehenbleiben der Hamosiderose und Pneumopathia 
osteoplastica noch 6 Monate danach. FROST, GORMSEN u. M0LLER (1952) machten gleiche 
Beobachtungen. Auch CARLIER (1958) weist auf die Konstanz mancher postoperativer 
Befunde im Sinne anatomisch bedingter Veranderungen ohne Reversiblitat hin. Bei 
Restenosierung oder postoperativer Mitralklappeninsuffizienz sind rontgenologisch erneut 
auftretende Zeichen venoser Riickstauung feststellbar. 

Extrakardial bedingte venose Riickstauung und zum Teil auch arterielle Riick­
stauungszustande finden sich bei mechanischen Verlegungen im Bereich der Lungenvenen 
durch verschiedene intrathorakale Krankheitsprozesse. HAUBRICH (1949) berichtet iiber 
einseitige Lungenstauung bei Mediastinalverlagerung und Abknickung der Pulmonal­
venen. Die mediastinale Pleuritis kann zu schwieligen Umklammerungen der Lungenvenen 
fiihren. In diesen Fallen finden sich Zeichen partieller Riickstauung einzelner Lungen­
abschnitte. Nach HAUBRICH kann bei einseitigen Lungenstauungen durch Mediastinal­
verlagerungen die Dichte der GefaBzeichnung, d.h. das AusmaB der AbfluBbehinderung, 
exspiratorisch zunehmen. Auch ZDANSKY (1949) hat auf einseitige Stauungen bei pleuralen 
Schwartenbildungen oder starkeren Hilusdriisenveranderungen hingewiesen. Schrump­
fungen des Lungengewebes konnen zu Zirkulationsbehinderungen arterieller Abschnitte 
des kleinen Kreislaufs fiihren, so daB in diesen Fallen die Bezeichnung arterielle Lungen­
stauung mitunter angebracht ist. STEPS (1958) macht fiir derartige Stauungszustande 
auch GefaBasymmetrien, GefaBanomalien und Kyphoskoliosen verantwortlich. LAUBRY, 
SHAPE RON u. SEJOURNE (1929) beschreiben Perikardergiisse und Concretio cordis im 
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Bereich des linken Herzens als Ursache einseitiger Stauungen. Bei Kollagenkrankheiten 
der Lungen haben UEHLINGER u. SOHOOH (1957) sekundare Stauungsveranderungen infolge 
mechanischer Behinderung der Zirkulation durch fibrotische Prozesse beschrieben. Des 
weiteren konnen Tumoren zu 
Kompressionen der einmiinden­
den Lungenvenen Veranlassung 
geben [STEOKEN (1955)]. Auch 
groBe Aortenaneurysmen kon­
nen zur Verlegung von Lungen­
venen fiihren, wie GRAEVE 
(1957) angiographisch nach­
wies. 

Bei der Lungenhypostase 
handelt es sich urn ein Teil­
geschehen kardial bedingter 
venoser Riickstauung durch 
Ansammlungen von Trans­
sudatmassen in den weniger 
beatmeten abhangigen Lungen­
partien, die in Verbindung mit 
Pleuraergiissen mehr oder weni­
ger groBen AusmaBes auftreten. 
Stromungsverlangsamung und 
verminderte Resorption sind 
bei der Entwicklung der Hypo­
stase maBgeblich beteiligt; 
nach ZDANSKY (1949) sind 
ferner verminderte Atmungs­
exkursionen fiir die erschwerte 
Transsudatresorption und ver­
minderte Blut- und Lymph­
zirkulation der abhangigen 
L ungena bschnitte verantwort­
lich zu machen. Hypostatische 
Veranderungen sind haufig mit 
Ergiissen, Atelektasen und In­
£arkten kombiniert und dann 
schlecht zu differenzieren 
[COOOHI (1950)]. Pathologisch­
anatomisch fand STEPS (1958) 
eine starke Blutfiille aller Ge­
faBe bis zur Stase. Es handelt 
sich haufig urn eine vorwie­
gend agonale und auch post­
mortale Erscheinung, wie ver­
gleichende Rontgenaufnahmen 
von STEPS erbrachten. 

c) Folgezustande 

Zwangslaufige Folgezustan­
de unbeeinfluBter aktiver Blut­
iiberfiillung und venoser Riick-

a 

b 

Abb. 74a u. b. Mitralstenose vor und nach Commissurotomie. a Prii­
operativ, b postoperativ keine Ruckbildung der pulmonalen durch 
Stauungsinduration bedingten Strukturveriinderungen. Wiederkehr 

der Herztaille 
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stauung des kleinen Kreislaufs sind sekundare organische Veranderungen der GefaBe 
und des Lungenparenchyms. Hier sei zunachst auf die Folgezustande venoser Riick­
stauung summarisch eingegangen, die im iibrigen im Abschnitt Zirkulationsstorungen 
der Lungen ausfiihrlicher behandelt werden. Pathologisch-anatomisch handelt es sich 
um das Bild der chronischen Stauungsinduration der Lungen mit haufig einhergehenden 
Veranderungen im Sinne der Hamosiderose und Pneumopathia osteoplastica. Die Ver­
anderungen des GefaBsystems werden durch die Entwicklung sekundarer Pulmonal­
arteriensklerose gepragt [LINZBACH (1960)]. Die Stauungsinduration charakterisiert sich 
durch Zunahme der Fibrillen und elastischen Fasern sowie Vermehrung der glatten 
Muskelzellen und Verminderung der Capillaranzahl [SCHULZ (1959)]. Mit zunehmender 
Induration und Sklerose treten die Zeichen venoser Riickstauung in den Hintergrund. 
Die Blutfiille der Lunge wird mehr und mehr in den groBen Kreislauf verschoben, das 
weitere Schicksal hangt von der Suffizienz des rechten Ventrikels abo Die Stauungs­
induration kann als Kombination von Geriistfibrose und GefaBsklerose aufgefaBt werden. 
Rontgenologisch tritt ein abnormer Strukturreichtum mit einem Netzwerk streifiger Ver­
dichtungen in Erscheinung [ZDANSKY (1923, 1949); SYLLA (1929, 1935)]. Das anatomi­
sche Substrat wird durch Vermehrung interstitiellen Bindegewebes und fibroser Herde 
gebildet. WIERIG (1927) bezeichnete diese Veranderungen als "Marmorierung" der Lun­
gen. Auch die Verdickung der Bronchialwande tragt zu diesem Bilde bei [VAJNSTEJA 
(1953)]. Die kymographische Mitbewegung der LungengefaBe ist gehemmt [GROSS u. 
NEUDERT (1949)]. 1m selektiven Pulmonangiogramm wird Rarefizierung des arteriellen 
Schenkels der Endstrombahn und der venosen GefaBabschnitte beschrieben [BOLT, 
FORSSMANN u. RINK (1957); BOLT u. RINK (1960)]. Kerleysche B-Linien konnen sich 
fibrotisch umwandeln und persistieren [MOLDENHAUER u. DIHLMANN (1958); FLEISCHNER 
u. REINER (1954)]. Aus der Konstanz der Veranderungen kardialer Stauungsinduration 
im Rontgenbild folgern GROSS u. MULLER (1939), daB die anatomischen Grundlagen 
bzw. reaktiven pathologischen Veranderungen keine wesentliche Weiterentwicklung 
erfahren. 

Eine spezielle Form der chronischen Stauungsinduration ist die Hamosiderose. Sie 
findet sich besonders ausgepragt bei der unbehandelten Mitralklappenstenose. Das i.n 
den Alveolen und Endbronchiolen abgelagerte Hamosiderin kann auf Grund vergleichen­
der histologischer Schnitte rontgenologisch nachgewiesen werden [PENDERGRASS, LAME 
u. OSTRUM (1949)]. Erste vergleichende pathologisch-anatomisch-rontgenologische Unter­
suchungen stammen von ROSENHAGEN (1928). Nach LENDRUM, SCOTT u. PARK (1950) 
sowie SUSSMAN und FROST (1956) iiberwiegen herdformige Veranderungen mit dazwischen­
liegendem normalem Lungengewebe. Verkalkungstendenzen und flieBende Ubergange 
zur Pneumopathia osteoplastic a sind haufig nachweisbar. Elektronenmikroskopische 
Untersuchungen von SCHULZ (1959)beweisen Inkrustierungen von Capillar- und Arterio­
lenwanden mit Hamosiderin sowie den Austritt von Erythrocyten aus varicos erweiterten 
Anastomosen des Lungen- und Bronchialarteriensystems. Die Substanz findet sich auch 
im Bereich interlobularer Septen [GOUGH (1955)]. Nach Ansicht verschiedener Autoren 
[HAUBRICH u. VERSEN (1954); ESPOSITO (1955); CARLIER (1958)] ist die venose Stase 
allein nicht die Ursache einer miliaren Hamosiderose; heute wird vielmehr der zunehmen­
den arteriellen Hypertonie ausschlaggebende pathogenetische Bedeutung beigemessen. 
Tritt die Hamosiderose bei der unbehandelten Mitralklappenstenose im Stadium erheb­
licher pulmonaler Hypertonie nicht auf, so ist eine zunehmende Rechtsinsuffizienz oder 
ein zusatzlicher Tricuspidalklappenfehler anzunehmen [ELLMAN u. GEE (1951); LENDRUM, 
SCOTT u. PARK (1950)]. 

Rontgenologisch handelt es sich um eine feine und dichte Fleckelung, die vorwiegend 
im Bereich der Unter- und Mittelfelder lokalisiert ist und konfluierenden Charakter 
aufweist [WIERIG (1927); ROSENHAGEN (1928); SYLLA (1929)]. Einzelne Herdchen konnen 
bei Durchmessern von 1-3 mm starke Absorptionsintensitat aufweisen [HURST, BASSIN u. 
LEVINE (1944); HANUSCH (1956)]. Bei den chronis chen Hamosiderosen ist die gestochene 



Folgezustande 173 

Scharfe der Tiipfelung charakteristisch, die mit dem Begriff der Stauungslunge sehr 
wenig gemeinsam zu haben scheint. FROST, GORMSEN U. M0LLER (1952) haben zwei FaIle 
bioptisch bestatigt und eine deutliche pulmonale Hypertonie festgestellt. 3-6 Monate 
nach Valvulotomie beobachteten sie keine Strukturanderung der Lungen. Nach FLEISCH­
NER sowie FLEISCHNER U. BERENBERG (1954) kann das Hamosiderin sich auch im Bereich 
der Interlobularsepten anlagern und damit permanente B-Linien im Sinne von KERLEY 
(1958) hervorrufen. BLAIR (1954) interpretiert das feine Netzwerk durch Behinderung 
des Lymphstroms auf Grund der Fibrose, wahrend die Verminderung der Strahlen­
transparenz in erster Linie durch die Vollfiillung der Alveolen mit Herzfehlerzellen bedingt 
sein solI. BORRONI U. MASSERINI (1952) fanden bei 950 Mitralklappenfehlern mit Stauung 
im kleinen Kreislauf nur viermal eine Hamosiderose. Demgegeniiber betonen PENDER­
GRASS, LAME U. OSTRUM (1949), daB die Hamosiderose offensichtlich doch haufiger 
vorkommt, jedoch rontgenologisch nicht geniigend diagnostiziert wird. Die Ursache liegt 
oft in der verminderten Absorptionsfahigkeit feinerer, knotchenartiger Verdichtungen. 
Differentialdiagnostisch ist die Hamosiderose vor allem gegeniiber der Miliartuberkulose 
abzugrenzen und unterscheidet sich von letzterer dadurch, daB die Spitzenfelder in der 
Regel frei sind und die miliaren Veranderungen sich im wesentlichen im Mittel- und Unter­
feld bei allgemein engmaschiger Netzzeichnung und Marmorierung nachweisen lassen 
[BLAIR (1954), BORRONI U. MASSERINI (1952); ESPOSITO; FROST, GORMSEN U. M0LLER; 
HAUBRICH u. VERSEN; PENDERGRASS, LAME u. OSTRUM; WIERIG; KEVES (1956); COCCHI 
(1950); VIGLIANI (1954); ZDANSKY]. Die weitere Differentialdiagnose hat sich mit viel­
fachen feinnodularen und -reticularen chronis chen Lungenprozessen unterschiedlicher 
.Atiologie zu beschaftigen, auf die hier nicht eingegangen werden solI. 

Sekundare Verkalkungen fiihren im Verlauf der Hamosiderose zur sog. Pneumopathia 
osteoplastica bzw. tuberosen Knochenbildung der Lunge. Es handelt sich auch hierbei im 
wesentlichen um ein Primat der unbehandelten Mitralklappenstenose. Untersuchungen 
von SALINGER (1932) und BRENNER (1957) erbrachten zahlreiche scharf begrenzte rund­
liche Kalkherde in beiden Lungen, vorwiegend im Bereich der Mittel- und Unterfelder. 
Die knochernen Massen finden sich inmitten von Gruppen der Alveolen und entsprechen 
histologisch Knochenbalkchen und Osteoblasten. In der Regellagern sich die Herde im 
Sinus- und Basisbereich der Lungen ab [PERRIN, FROMENT, GRAVIER u. PAUPERT­
RAVAULT (1956)]. Zur Verknocherung ist eine sehr lange bestehende, chronische Lungen­
stauung iiber Jahre hinweg notwendig. KERLEY (1958) fand bei 3-5 % der Mitral­
klappenstenosen Verkalkungen in den Unterfeldern, jedoch auffallenderweise nie bei 
reiner Mitralklappeninsuffizienz. Nach GROSS (1938) ist die Knochenbildung bereits im 
jugendlichen Alter besonders stark ausgepragt. DIEHL U. KUHLMANN (1933) weisen auf 
die flieBenden Ubergangsstadien von der Hamosiderose zu allmahlichen sekundaren Ver­
kalkungen hin. Auch HAUBRICH U. VERSEN (1954) sind der Ansicht, daB es sich nur um 
einen graduell verschiedenen, sehr seltenen Sonderfall der nicht haufigen Lungenhamo­
siderose handelt. 1m wesentlichen diirften die Veranderungen bei chronis chen Lungen­
stauungen solcher Mitralklappenstenosen auftreten, die schon im kindlichen Alter erwor­
ben waren und nach voriibergehender Dekompensation mit starker Hamosiderinablage­
rung einen sehr milden und protrahierten Verlauf genommen haben. JANKER (1936) 
grenzt die Pneumopathia osteoplastica differentialdiagnostisch ab gegen verkalkte tuber­
ku16se Herde, Ausheilungsstadien der Miliartuberkulose und Pneumokoniose. Er trennt 
die tuberose Form der Osteoplasie von der verastelten Knochenbildung der Lunge ab, 
die wahrscheinlich durch Metaplasien bzw. chronische Entziindung entsteht. Nach 
SALINGER (1932) bevorzugt die verastelte Form mehr die hoheren, die tuberose Form mehr 
die jiingeren Lebensalter. HOLSTEIN U. STECKEN (1959) haben darauf hingewiesen, daB 
die tuberosen Formen nie in verastelte Formen iibergehen. 

Pulmonale Hypertonie und sekundare Veranderungen der Lungenstrombahn im Sinne 
der Pulmonalarteriensklerose mit zunehmender peripherer Oligamie sind obligate Folge­
erscheinungen bei allen erworbenen Schadigungen des linken Herzens mit langer 
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bestehender venoser Riickstauung. Anfanglich finden sich noch reversible GefaBverande­
rungen in Form einer allgemeinen Engerstellung, wobei das architektonische Bi ld des 
GefaBbaumes bei gleichmaBiger Verjiingung der GefaBkaliber noch regelmaBig ist und 
die Phase vorwiegend funktionell bedingter Engstellung des arteriellen Schenkels der 
Lungenstrombahn zum Ausdruck bringt. Die zirkulatorische Blutmenge nimmt ins­
besondere im Oberlappen bei Verschmalerung peripherer Arterienaste ab [KERLEY 

a 

Abb. 75a u. b. Hi:imosiderose, Pneumopathia osteoplastica und Kerley.Linien in beiden Unterfeldern bei 
Mitralklappenstenose 

(1958)]. Die Kontraktionen peripherer LungengefaBe mit zunehmender Aufhellung der 
Peripherie pragen das Bild der pulmonalen Oligamie [FLEISCHNER u. SAGALL (1955)]. 
Vergleichende Druckmessungen vor und nach Durchfiihrung rechtzeitiger Valvulotomien 
beweisen die anfangliche Reversibilitat in Form von Riickbildung der urspriinglich 
erhohten Pulmonalarteriendrucke bei Kaliberzunahme der GefaBe [BAYER, EFFERT, 
LANDEN u. SCHUNK (1951); ZDANSKY (1949); FLEISCHNER U. SAGALL (1955); TURCHETTI 
(1953)]. In weiteren Untersuchungen wurde die Beziehung der GefaBstruktur zentraler 
Abschnitte der A. pulmonalis zu den jeweils gemessenen pulmonalen Capillardruckwerten 
bewiesen [VAN Epps (1958); BOLT, FORSSMANN U. RINK (1957); JACOBSON, SCHWARTZ U. 

SUSSMAN (1957); SCHWEDEL, ESCHER, AARON u. YOUNG (1957); WHITAKER U. LODGE 
(1954); BORNEMANN, MICHEL U. HERBST (1958); LAUBRY U. THOMAS (1926); LUKAS, 
MAHRER U. STEINBERG (1958)]. GroBe der Hauptstamme sowie MaB der Verjiingung 
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peripherer Verzweigungen der A. pulmonalis sind danach brauchbare Anzeichen eines 
pulmonalen Hochdrucks bei erworbenen Herzklappenfehlern und Linksschadigungen. 
Auf Grund vergleichender postmortaler Angiogramme und histologischer Befunde der 
LungengefaBe fortgeschrittener Mitralklappenstenosen ist HARRISON (1958) der Auffas­
sung, daB die Verengerung der GefaBe vorwiegend in den basalen Abschnitten auf tritt, 
da hier die Arterien meist stark hypertrophisch sind, wahrend die kranialen GefaBe nur 
geringe Hypertrophie aufweisen. Histologisch ist eine signifikante muskulare Hyper-

Abb.75b 

trophie der Arterienwand gegenuber der schmalen Wand der normalen Arterien fest­
zustellen. Diese Unterschiede zwischen Ober- und Unterlappenarterien waren in 25 Fallen 
ersichtlich. Auch in den Unterlappenvenen fanden sich Hypertrophien. Dem gesteigerten 
Venendruck wird danach ursachliche Bedeutung fur die arterielle Engstellung beige­
messen und diese als ein Schutzmechanismus gegen Uberladung des Capillarbettes auf­
gefaBt. Des weiteren fand HARRISON (1958) zusatzliche atheromatotische Veranderungen 
der betreffenden UnterlappengefaBe. LINZBACH (1960) stellte bei der chronis chen Stau­
ungsinduration der Lungen grundsatzlich eine sekundare Pulmonalarteriensklerose mit 
muskularer Hypertrophie und Zunahme des elastischen Apparates fest, wodurch wiederum 
die engen Zusammenhange zwischen Funktionsstorung und organischer Wanderkrankung 
als Ursache der Ischamie dargelegt werden. Die angiographischen Befunde von DOYLE, 
GOODWIN, HARRISON u. STEINER (1957) bestatigen die Divergenz zwischen Ober- und 
Unterlappenarterien der Mitralklappenstenosen: Die Aste der Mittel- und Unterfelder 
waren fadenformig dunn, die Arterien der Oberfelder entsprachen praktisch der Norm. 
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EVANS u. SHORT (1957) zeigten in vergleichenden pathologisch-anatomischen und angio­
graphischen Untersuchungen, daB diffuse GefaBveranderungen schwereren Wandprozessen 
im Sinne von Intimaverdickungen und Thrombosen sowie subintimalen Verdickungen 
der Venolen entsprachen. Arterielle bzw. arteriolare Kontraktion und ausgedehnte 
Intimaproliferation waren die bestimmenden Faktoren der GefaBveranderungen. Beson­
ders die Basalarterien waren durch Thromben verstopft. 1m Vordergrund stand der 
allgemeine Verlust feinster Aste. Die Capillarzeichnung wies deutliche Reduktion auf. 
Zunehmende Occlusion im Bereich kleinerer Arterien und Arteriolen ist demnach die 
Ursache der vascularen Widerstandserhohung in den chronis chen Stadien der Mitral­
klappenstenose. Eine signifikante Beziehung zum Grad der venosen Hypertonie konnte 
hierbei von DEXTER, Dow, HAYNES, WHITTENBERGER, FERRIS, GOODALE U HELLEMS 
(1950) nicht festgestellt werden. Die urspriingliche Reversibilitat in der GefaBengstellung 

Abb. 76. Fortgeschrittene Pulmonalarteriensklerose und ausgepragtes chronisches Cor pulmonale bei nicht 
operierter Mitralstenose. Deutliche pulmonale Hypertonie 

auf vasoconstrictorischer Basis wurde von GOODWIN (1958) auf den Nachweis von Druck­
erniedrigung und Verminderung der peripheren Widerstandserhohung nach Zufuhr von 
Hexamethonium wahrend der Druckmessung im arteriellen Schenkel begriindet. Auch 
die angiographischen Befunde von ACTIS-DATO, ANGELINO u. ZAMBELLI (1952) lassen die 
Kombination pathologisch-anatomischer und hamodynamischer Befunde in den fort­
geschrittenen Stadien des Klappenfehlers erkennen. Das selektive Pulmonangiogramm 
erbringt typische Zeichen einer fortgeschrittenen Pulmonalarteriensklerose bis zu auBer­
ster Reduktion des gesamten GefaBnetzes, einhergehend mit meist deutlichen Erweite­
rungen der zentralen Abschnitte. In fortgeschrittenen Stadien werden capillare Fiillungs­
phasen praktisch vermiBt [BOLT, FORSSMANN u. RINK (1957); BOLT, KNIPPING u. LUDES 
(1954)]. Die entsprechenden Untersuchungen von BELL, SHIMOMURA, GUTHRIE, HEM­
PEL, FITZPATRICK u. BEGG (1959) und BELL, SHIMOMURA, TAYLOR u. FITZPATRICK 
(1959) bestatigen das Bild zunehmender Reduktion des peripheren GefaBnetzes im Sinne 
des "entlaubten Baumes" bei weitestgehendem Schwund des capillaren Hintergrund­
netzes. Histologisch bestatigen die Autoren Mediahypertrophie, muskulare Hypertrophie 
und Intimaproliferation mit Verengerungen und Verschliissen SCHOENMACKERS u. VIE­
TEN (1951,1954) wiesenintrapulmonale, broncho-pulmonale arterielle Anastomosen nacho 

Auch bei den kongenitalen Anomalien mit Links-Rechts-Shunt finden sich in den 
Terminalstadien fortgeschrittener bzw. operativ unbehandelter Fane ausgepragte Wand­
veranderungen im Sinne der Pulmonalarteriensklerose [HJELT u. LANDTMAN (1959); 
BREWER u. HEATH (1959); DOERR (1960)]. Mediahypertrophie und Fibroelastose der 
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Abb. 77. Fortgeschrittene Pulmonalarteriensklerose mit chronischer pulmonaler Hypertonie bei nicht operiertem 
persistierendem Ductus arteriosus 

Abb.78. Ausgepragte Pulmonalarteriensklerose bei nicht operiertem Vorhofseptumdefekt 

Intima mit zunehmender VerschluBneigung und Entwicklung broncho-pulmonaler 
Anastomosen sind die Folge. Angiographisch wird das Bild zwar vielfach noch durch 
erhebliche Dilatationen groBerer und mittlerer Arterien gepriigt, jedoch ist in den Spat­
stadien eine deutliche Verengerung kleiner peripherer Aste unverkennhar [HARRISON 

(1958)]. Gegentiber der Mitralklappenstenose zeichnen sich die Angiogramme der 
Handbuch del' med. Radiologie, Ed. X/3 12 
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kongenitalen Fehler durch eine gleichmaBige Dilatation samtlicher Aste in Ober- und Unter­
lappen aus, eine unterschiedliche Lumenweite ist nicht nachweisbar [DOYLE, GOODWIN, 
HARRISON U. STEINER (1957); GOODWIN (1958)]. Gegeniiber den Mitralklappenfehlern 
sind Venenverengerungen angiographisch nicht feststellbar. Die Zeichen ausgepragter 
pulmonaler Hypertonie charakterisieren somit auch die Endstadien der angeborenen 
Anomalien mit Links-Rechts-Shunt [KEATS, KREIS U. SIMPSON (1956)], so daB sich die 
Spatstadien aktiver Blutiiberfiillung und venoser Riickstauung ziemlich gleich sind. Die 
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Abb.79. Arterien-Druckkurve bei pulmonaler Hypertonie durch Ventrikelseptumdefekt 

Auswirkungen auf die Angioarchitektur der Peripherie beider hamodynamischer Storun­
gen lassen insbesondere im selektiven Pulmonangiogramm gleichartige Folgezustande 
erkennen [BOLT, FORSSMANN U. RINK (1957); BELL, SHIMOMURA, TAYLOR u. FITZ­
PATRICK (1959)]. 

Bei den angeborenen Herzfehlern mit ursprunglich primarer Oligamie auf Grund einer 
Volumenverringerung, beispielsweise der Pulmonalklappenstenose und Fallotschen Tetra­
logie, zeigen sich tomographisch und angiographisch zunachst die Symptome der Kaliber­
reduktion und peripheren Oligamie mit Stromungsverlangsamung auf Grund verminder-· 
ter Blutzufuhr. In den Spatstadien operativ nicht behandelter Fehler dieser Art kann 
jedoch die meist stark ausgepragte kompensatorische Bronchialarterienzirkulation eben­
falls zur pulmonalen Hypertonie und sekundaren Pulmonalarteriensklerose fiihren, so 
daB die funktionellen und organischen GefaBveranderungen mit den besprochenen 
identisch sein konnen. 

6. Veranderungen nach Traumen und thoraxchirurgischen Eingriffen 
Unter den traumatischen Veranderungen der LungengefaBe ist das durch Stich-, 

SchuB- oder Quetschwunden entstandene falsche Aneurysma der A. pulmonalis an erster 
Stelle zu nennen. Beim falschen Aneurysma tritt nach STAEMMLER (1960) Blut aus der 
traumatisch eroffneten Arterie aus, wiihlt sich ein Bett in dem periarteriellen Zellgewebe 
und bildet ein wachsendes Hamatom. Beim Aneurysma dissecans handelt es sich urn die 
Bildung eines neuen GefaBrohres innerhalb der Arterienwand, meist im Bereich der 
Media. Derartige Veranderungen an der A. pulmonalis sind offenbar selten beschrieben 
worden. Der aneurysmatische Raum kann abgegrenzt werden und sklerosieren bzw. 
obliterieren. Oft erweitert sich jedoch der cystische Sack und wird extrem groB. Ein 
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arterio-venoses Aneurysma kann nach gemeinsamer Verletzung einer Arterie und einer 
dicht daneben liegenden Vene entstehen. Die Symptomatologie ahnelt dann jener der 
kongenitalen arterio-venosen Fistel. Zwischen beiden GefaBen kann sich auch ein An­
eurysmasack, der das Uberstromen des Blutes in die Vene vermittelt, bilden. Nach GIESE 
(1957) sind erworbene arterio-venose Fisteln auf traumatischer Basis ebenfalls selten. 
Arterio-venose Aneurysmen konnen sich des weiteren sekundar durch Perforation eines 
wahren Aneurysma in eine Vene bilden, z.B. durch Perforation eines Aortenaneurysma. 
SchlieBlich sind arterio-arterielle Fisteln durch Perforation und Ruptur eines Aorten­
aneurysma in die A. pulmonalis bekannt. 

Ftir die Lagebestimmung von Geschossen und Metallsplittern, die zu traumatischen 
GefaBveranderungen der Lunge geftihrt haben, kann die Kardio-Pulmonangiographie 
bedeutsam sein [STEINBERG (1960)]. In sieben Fallen war im Gegensatz zur konventionel­
len Rontgenaufnahmetechnik die Lokalisation der Fremdkorper exakt moglich. So fan­
den sich beispielsweise Geschosse in unmittelbarer Nachbarschaft der rechten A. pulmona­
lis 3 cm nach ihrem Abgang, in einem weiteren Fall in der Nahe der Einmtindung der 
rechten unteren Pulmonalvene in den linken Vorhof. Die topographische Analyse trau­
matischer Fremdkorper ist im Einzelfall praoperativ bedeutsam, um bei drohender 
GefaBarrosion die Indikationsstellung zur operativen Entfernung zu ermoglichen. 

Die rontgenologische Symptomatologie traumatischer Aneurysmen der Pulmonal­
arterie unterscheidet sich nicht von jener anderer Aneurysmenformen. JENNES (1936) 
stellt heraus, daB im Jahre 1936 unter 122 Fallen der Weltliteratur nur viermal eine 
traumatische Ursache angegeben wurde. Es ist verstandlich, daB Kriegs- und Friedens­
zeiten hierbei statistisch unterschiedlich beurteilt werden mtissen. Mitteilungen tiber die 
traumatische Entstehung peripherer Aneurysmen der A. pulmonalis stammen von MARBLE 
u. WHITE (1920) sowie CASTEX, Cro u. BATRos (1931). GROEDEL (1939) berichtet tiber 
ein Aneurysma der A. pulmonalis, das wahrscheinlich durch ein Brustwandtrauma im 
14. Lebensjahr entstanden war und sich im Laufe der Jahre sichtlich vergroBerte. 

Auch die Rontgensymptomatologie traumatisch entstandener arterio-venoser Lungen­
fisteln gleicht im wesentlichen jener der kongenitalen Formen. GROSSE-BROCKHOFF, 
LOOGEN u. VIETEN (1957) beobachteten 10 Jahre nach Granatsplitterverletzung der 
Lunge mit voraufgegangenem Hamatothorax zunehmende Leistungsunfahigkeit mit 
Cyanose, Trommelschlegelfingerbildungen und Dyspnoe. Die Pulmonangiographie er­
brachte ein deutliches sackfOrmiges Aneurysma der rechten Pulmonalarterie mit Kommu­
nikation zur Vene. Ein weiterer kasuistischer Beitrag stammt von RAVELLI (1954). 
CASTEX, Cro u. BATRos (1931) schildern die Entwicklung einer arterio-venosen Fistel 
der rechten A. pulmonalis bei einer 36jahrigen Frau, die vor 9 Jahren einen Revolver­
schuB durch die Lunge erhielt. Nach anfanglich groBer Blutung blieben starke Atemnot 
und Cyanose dauernd bestehen. Klinisch entwickelten sich Zeichen des Rechts-Links­
Shunts. Rontgenologisch fand sich ein runder, taubeneigroBer, systolisch pulsierender 
Verdichtungsbezirk lateral yom rechten Hilus. Blutgasanalysen ergaben Sauerstoff­
untersattigung bei Polyglobulie. Der Befund wurde autoptisch bestatigt. Auf die Ent­
wicklung multipler arterio-venoser Anastomosen bei voraufgegangenen Lungentraumen 
haben VroLA, VACCAREZZA, UGO u. VISCARDI (1961) aufmerksam gemacht. HEILE (1911) 
hat tiber eine SchuBverletzung der V. pulmonalis des linken Unterlappens und Heilung 
durch Unterbindung berichtet. Es sei auch auf den Nachweis posttraumatischer Rund­
herde in der Lunge aufmerksam gemacht, bei denen es sich um intrapulmonale Hamatome 
nach Messerstichverletzung und stumpfem Trauma mit Rippenfrakturen handeln kann. 
Entwickeln sich derartige Rundherde nach einer gewissen Latenz von einigen Tagen, so 
muB an intrapulmonale Hamatome gedacht werden. 

In seltenen Fallen entsteht im AnschluB an stumpfe Thoraxtraumen eine posttrau­
matische Thrombose der A. pulmonalis. TORNER-SOLER, CARASCO AZEMAR u. PERET 
RIERA (1959) haben einen derartigen Fall geschildert und angiographisch dokumentiert. 
Ein weiteres eindrucksvolles Beispiel stammt von DIMOND u. JONES (1954), wo sich 

12* 
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klinisch nach einem Autounfall mit Thoraxtrauma 5 Monate vor dem Tode ein klinisch 
progredientes Krankheitsbild mit zunehmender Dyspnoe, Cyanose und Brustschmerzen 
entwickelte. Die rontgenologische Symptomatik entsprach einem progredienten Cor 
pulmonale mit fibrotischen Strukturen in den Lungen. Die Angiogramme wurden im 
Sinne einer Pulmonalklappenstenose fehlgedeutet. Autoptisch fand sich namlich eine 
vollige Verstopfung der gesamten rechten Pulmonalarterie mit einem groBen Thrombus, 
auch die linke Pulmonalarterie war praktisch vollig verschlossen. Der Thrombus setzte 
sich bis zur Pulmonalklappe fort. Infolge unzulanglicher Anamnese war die Fehldeutung 
des Krankheitsbildes verstandlich. 

BRETTELL u. HERRMANN (1960) haben iiber spontane Ruptur einer A. pulmonalis bei 
pulmonaler Hypertonie berichtet. In zwei Fallen fanden sich Dilatationen und Verdiin­
nung der Arterienwand, die als "aneurysmatisch" aufgefaBt wurden. Ursachlich lagen 
Lungeninfarkt bzw. chronisches Bronchialasthma zugrunde. 1m einen Fall ergab die 
autoptische Kontrolle ausgedehnte Thrombenmassen im aneurysmatischen Bezirk. Die 
Literaturiibersicht der Autoren ergibt nur fiinf gut dokumentierte FaIle von Spontan­
ruptur der A. pulmonalis. Keiner von diesen zeigte ausgedehnte Thrombose der Arterie. 
Der Rupturbezirk ist meist unmittelbar distal hinter der Pulmonalarterienklappe gelegen 
und gewohnlich einige Zentimeter lang. Rontgenologisch waren in beiden Fallen Zeichen 
ausgedehnter pulmonaler Hypertonie und starker Dilatation der A. pulmonalis vorhanden. 

Das Aortenaneurysma hat eine ausgesprochene Nachbarschaftsbeziehung zur A. pul­
monalis, so daB hier traumatische Rupturen oder Spontanarrosionen nicht allzu selten 
sind. HERSCHER, HARET u. FRAIN (1931) sahen ausgedehnte perihilare symmetrische 
Dilatationen der A. pulmonalis, die als poststenotische Erweiterung gedeutet wurden. 
Es fand sich autoptisch jedoch eine Kommunikation zwischen Aorta ascendens und A. pul­
monalis infolge Ruptur eines Aortenaneurysma in die Lungenarterie. Eine ahnliche 
Beobachtung stammt von RUBINO (1942). DONNELL, LEVINSON u. GRIFFITH (1956) 
haben in zwei Fallen derartige Kommunikationen mittels Herzkatheter und Pulmon­
angiographie dargestellt und die aorto-pulmonale Fistel nachgewiesen. 

Eine zusammenfassende Darstellung iiber traumatische Veranderungen der Lungen­
gefiiBe und ihre chirurgische Behandlung stammt von DUBOST (1959) sowie DUBOST u. 
HOFFMANN (1959). Auch hier wird auf die Bedeutung der Pulmoangiographie hingewiesen. 

Unter den thoraxchirurgischen Eingriffen ist der therapeutische Pneumothorax durch 
die Entwicklung moderner Chemotherapie und Antibiose weitgehend zuriickgedrangt 
worden. Bei der Kollapslunge findet sich grundsatzlich eine ischamische Regulations­
storung. In Tierversuchen wiesen HACHIYA (1938) sowie SAKURAI u. MATSUSHIGE (1935) 
partielle oder totale Ischamie nach artefiziellem Pneumothorax in der Peripherie, beim 
Totalkollaps auch im Zentrum nacho Beim unkomplizierten intrapleuralen Pneumo­
thorax ist meist nur eine funktionell bedingte Drosselung der Durchblutung infolge Eng­
stellung des GefaBnetzes vorhanden. Die Durchblutung kann beim Riickgang des Kollap­
ses wieder in vollem Umfange eintreten. Verschwartungen im AnschluB an die Kollaps­
therapie sind die haufigste Ursache von mehr oder weniger ausgedehnten ischamischen 
Veranderungen. BOLT, FORSSMANN u. RINK (1957) beschrieben Verziehungen von Arte­
rienverzweigungen, Verluste der zentralen Capillarphasen und maximale Verengerung 
der feinsten Arterienverzweigungen. Ausgedehnte Verschwartungen fiihren zu starken 
ischamischen Storungen. CHARR u. RIDDLE (1937) beobachteten sehr enge und diinne 
LungengefaBe bei nach langerer Zeit offengehaltenem Pneumothorax. Beim Pneumo­
peritoneum sowie bei der Phrenicusexhairese stellten McCoy, STEINBERG u. DOTTER 
(1951) gleichfalls deutliche Kaliberverminderungen mit DurchfluBverzogerung und 
avascuHiren Zonen in der Peripherie fest. Auch der extrapleurale Pneumothorax fiihrt 
in dem selektiv kollabierten Lungenabschnitt zu einer fast vollstandigen Aufhebung der 
Ventilation und Zirkulation mit Umleitung des Blutstroms in die ventilierten Segmente. 
Elektrokymographisch beschrieben ROSSI, RUSTICHELLI u. FERRI (1957) deutliche Reduk­
tionen der GefaBpulsationen in der Peripherie der Kollapsseite sowie starke Volumen-
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erhohung des Durchflusses auf der kontralateralen Seite. V ADONE (1932) schilderte eine 
extreme aneurysmatische Dilatation der A. pulmonalis bei doppelseitigemPneumothorax. 
Die Dilatation hangt wohl yom Grade des Lungenkollapses, der Widerstandsfahigkeit 
der GefaBwand und der Leistungsfahigkeit des rechten Ventrikels ab. BLASI U. CATENA 
(1957) unterscheiden den "elastischen" Kollaps der Lunge beim gewohnlichen Pneumo­
thorax yom "starren" Kollaps, der mit Empyem oder ErguB einhergeht. Sie sind der 
Ansicht, daB der elastische Kollaps nie zur Ausbildung des chronis chen Cor pulmonale, 
der starre Kollaps jedoch fast immer dazu fiihrt. Angiographisch waren die LungengefaBe 
beim elastischen Kollaps jeweils bis in die Arteriolen und Venolen aufgefiillt. Histologisch 
fanden sich an den kleinen LungengefaBen keine Veranderungen. Beim starren Lungen­
kollaps wurden jedoch irreversible Veranderungen des Parenchyms mit Obliteration der 
Alveolen und kleinen LungengefaBe sowie sekundaren Wandveranderungen nachge­
wiesen. Diese Veranderungen entsprechen demnach den Befunden von BOLT, FORSS­
MANN U. RINK (1957) bei der Angiographie der reversiblen und irreversiblen Lungen­
atelektase. 

Die Thorakoplastik hat meist starkere Riickwirkungen auf die Zirkulation zur Folge. 
Die Hauptmasse des Blutes flieBt iiber die erhaltenen Lungenabschnitte ab. Das sekundar 
entwickelte Emphysem gesunder Abschnitte tragt zur Ausdehnung ischamischer Zir­
kulationsstorungen bei. MACARINI U. OLIVA (1957) beschrieben Deformierungen der 
Arterien- und Venenverlaufe, ferner Kompressionen und Verziehungen entsprechend der 
deformierenden Veranderung. 1m kollabierten Segment ist die GefaBversorgung grund­
satzlich mangelhaft [LISBOA, LISBOA, DE MATTOS, ROCHA, JANUZZI (1957); DE SOUSA 
(1951); ZAMBELLI U. SACCO (1952)]. BLASI u CATENA (1957) schildern irreversible Par­
enchymveranderungen mit Intima- und Mediaveranderungen der kleinen GefaBe und be­
trachtlich deformierende periphere GefaBveranderungen mit erheblicher Rarefizierung. 

Auch die Dekortikation ist Gegenstand pulmonangiographischer Untersuchungen ge­
worden [BOLT, FORSSMANN u. RINK (1957); BRESADOLA U. ALESSANDRI (1956)]. Je nach 
dem Grade reversibler oder irreversibler Parenchymveranderungen kann die regulatorische 
Engerstellung der GefaBe und damit die Ischamie nach der Dekortikation wieder auf­
gehoben werden; bei fortgeschrittener Parenchymzerstorung vermag die Dekortikation 
keine Beeinflussung ischamischer, morphologisch bedingter GefaBveranderungen mehr zu 
erzielen. 

Nach Segmentresektionen und Lobektomie resultiert infolge kompensatorischer Dilatation 
restlicher Lappen oder Lappenabschnitte deutliche Dehnung und Streckung der GefaBe 
mit VergroBerung der GefaBwinkel und GefaBarmut, ahnlich den Befunden beim Em­
physem [STILLER (1954); BOLT, FORSSMANN U. RINK (1957); RINK (1955)]. Es konnen 
auch reversible oder irreversible Atelektasen mit entsprechenden GefaBveranderungen in 
der Nachbarschaft nachgewiesen werden. Ischamische GefaBveranderungen finden sich 
mitunter in der kontralateralen Lunge auf Grund des sich hier entwickelnden kompen­
satorischen Emphysems. WEISS, WITZ U. KOEBELE (1950) schildern auffallige Ver­
besserung der GefaBversorgung restlicher Lappen nach Lobektomie wegen Bronchiekta­
sien. PACHECO u. DEL CASTILLO (1952) stellten jedoch auch das Gegenteil fest. Nach 
Pneumektomie sahen NEUHOF U. NABATOFF (1948) meistens keine bemerkenswerte Ab­
wei chung in GroBe, Gestalt oder Verteilung des GefaBbildes in der Restlunge. Sie ver­
fiigen iiber Verlaufsbeobachtungen bis zu 10 Jahren Dauer. An den groBen GefaBen sind 
Dehnungen und Verziehungen auf Grund kompensatorischer Blahung der Restlunge fest­
zustellen [PACHECO U. DEL CASTILLO (1952); PIETRI, GASPARINI, GALMARINI, PERACCHIA 
U. PISANI (1959)]. SCHOENMACKERS U. VIETEN (1954) beschrieben besondere Dichte der 
GefaBzeichnung und Erweiterung als Kompensationsmechanismus, andererseits GefaB­
verlust bei kompensa~orischem Emphysem nach Pneumektomie. Am Korrosionspra­
parat wiesen DAUSSY u. ABELANET (1956) zahlreiche Anastomosen zwischen Asten der 
Aorta und A. pulmonalis in der wegen chronischer Parenchymprozesse entfernten 
Lunge nacho 
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Die selektive Pulmonangiographie hat entscheidend zur Dokumentation verschieden­
artiger Krankheitsprozesse des Lungenparenchyms und der LungengefaBe beigetragen. 
Ihre besondere Bedeutung fur die pra- und postoperative Diagnostik der Thoraxerkran­
kungen darf an dieser Stelle nochmals hervorgehoben werden. 
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B. Postmortale Angiogramme des kleinen Kreislaufs 
Von 

J. Schoenmackers und H. Vieten 
Mit 18 Abbildungen in 44 EinzeldarsteHungen 

Die Lunge enthiilt zwei GefiiBsysteme. Das eine umfaBt die Lungenarterien, deren 
Blut iiber die Lungencapillaren in die Vv. pulmonales flieBt; das zweite GefiiBsystem 
-die Vasa privata: Bronchialarte­
rien undBronchialvenen (ZUCKER­
KANDL 1881, SCHOENMACKERS 
1960) - erhiilt sein Blut aus der 
Aorta und gibt es, nachdem es das 
Capillargebiet der Bronchien und 
GefiiBe durchflossen hat, an Lun­
genvenen, linken Vorhof und Ve­
nendesMediastinumab. Die Vasa 
privata stehen aber auch mit Ve­
nen des Oberbauches, der V. cava 
info und der Pfortader, in Verbin­
dung. 

N ormalerweise sind die Vasa 
privata klein und eng; ihr Durch­
fluB ist mit nur wenigen Prozenten 
an dem gesamten Stromvolumen 
der Lunge beteiligt. Sie sind auBer 
erniihrenden GefiiBen auch noch 
Druck- und Volumkompensatoren 
zwischen dem venosen und arte­
riellen Schenkel des Kreislaufs 
(SCHOENMACKERS). 

Unter patho-hiimodynami-
schen Bedingungen, beispielsweise 
bei Fallotschen Fehlern des Her­
zens, konnen die Bronchialarterien 
den gleichen Querschnitt wie die 

Re 

hypoplastischen Lungenarterien ___ 
erreichen. Die Bronchialvenen Abb. 1. Die SteHung der Lungen- und BronchialgefaBe im 
konnen beiAbnahmestOrungen des Kreislauf 

Blutes durch Mitralstenosen oder 
nach chronischer Linksinsuffizienz einen Tei! des Blutes, das vor der linken Herzhiil£te 
"liegenbleiben" kann, wieder in den venosen Schenkel des groBen Kreislaufs zuriickleiten. 

Die Stellung der Vasa privata zwischen groBem und kleinem Kreislauf gibt das 
Schema der Abb. 1 wieder. 

Unter pathologischen Bedingungen bekommen die Vasa privata ein besonderes Ge­
wicht, wei! sie im wesentIichen fiir die Vascularisation von N arben und Blastomen ver­
antwortIich sind, oft sogar deren Blutversorgung ganz allein tragen. Aus dies em Grunde 

Handbuch der med. Radioiogie, Bd. X/3 15 

Li 
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Abb.2a. Normales Arteriogramm der Lunge. 9 Jahre, ~, S.-Nr. 1064/50 

Abb.2b. Normales Venogramm der Lunge. Zartes Netz von Mediastinalvenen links neben der oberen Brust­
wirbelsaule. Schmaler Kontraststreifen rechts neben der unteren Brustwirbelsaule = Kontrastmittel in der 

V. cava inferior 12 Jahre, ~, S.-Nr. 9/51 
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sind im folgenden nicht nur die Vasa publica, sondern auch die Vasa privata der Lunge 
beriicksichtigt, da man vielleicht auch sie einmal intravital darstellen kann. Auf Grund 
der Tatsache, daB besonders unter pathologischen Bedingungen Anastomosen zwischen 
beiden Systemen weiter werden, kann das Blut von einem System in das andere ge­
langen. Das ist natiirlich auch bei der Kontrastmitteldarstellung moglich. 

Eine ausfiihrliche Darstellung der Technik der postmortalen Angiographie findet 
sich bei SCHOENMACKERS und VIETEN (1954) sowie bei SCHOENMACKERS (1960). 

I. N ormale Lunge 
Die beiden Stamme der Lungenarterie verlaufen fast waagerecht, konnen aber auch 

einen nach oben leicht konvexen Bogen bilden. Gegeniiber der Einmiindungsstelle der 

Abb.2c. Normales Arteriogramm der Bronchialarterien. Deutliche Vascularisation von Lymphknoten im 
Hilus und neben der Trachealgabel. 57 Jahre, 6', S.-Nr.753/58 

Lungenschlagader kann eine kleine Einziehung, aber auch eine leichte Vorwolbung vor­
handen sein. Innerhalb der Lungen verjiingen sich die Arterien harmonisch. Das ganze 
Lungenfeld ist gleichformig mit Arterienasten ausgefiillt (Abb. 2a). 

Die Lungenvenen haben fast den gleichen Verjiingungsmodus, sind aber topographisch 
gegeniiber den Arterien etwas versetzt. Sie miinden mit mehreren Stammen unmittelbar 
in den linken Vorhof, so daB ihre Venentrichter in den linken Vorhof iiberleiten (Abb. 2b 
bis d). 

Die Bronchialarterien, die aus der Aorta descendens kurz unterhalb des Bogens ent­
springen, aber auch sonst noch Verbindungen zu Mediastinal- und Intercostalarterien 

15* 
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aufweisen, bilden in der Lunge ein feines Netz, das die Bronchien und Lungenarterien 
begleitet (Abb. 2c). Je nach Viscositat des injizierten Kontrastmittels lassen sie sich 
mehr oder weniger weit bis in die Peripherie darstellen. Sie stehen auch untereinander 
in Verbindung, da sie oft aus einem gemeinsamen Stamm entspringen oder im Media­
stinum ein Netz bilden, das erst seine Aste an die Lungen abgibt. 

Die Bronchialvenen, die von den Lungenvenen aus dargestellt werden mtissen, sind 
im Venogramm der Lunge nicht zu sehen, wenn man sie nicht abschnittsweise darstellt. 
Sie umspinnen wie ein feines Netz LungengefaBe und Bronchien. Erst in der Nahe des 
Lungenhilus lassen sich einzelne kleine Stamme differenzieren (SCHOENMACKERS 1960). 
Da sie wesentlich engere Verbindung zu den Lungenvenen haben, als dies bei den Lungen­
und Bronchialarterien der Fall ist, sieht man sie zwar angiographisch in der Lunge nur 

Abb.2d. Normales Lungenvenenmuster (Lungenscheibe). Bronchialvenen im rechten mehr als im linken 
Hilus. Bronchialvenennetz an der medialen und unteren Kante der linken Lunge im Lig. mesopulmonum. 
Kontrastmittel in oberen Mediastinalvenen und in der V. cava sup. Briickenvenen zwischen dem Hilus beider 

Lungen. 8 Jahre, C)', S.-Nr. 585/59 

selten; das Injektionsmittel tritt aber von den Lungenvenen tiber die Bronchialvenen in 
Venen der Lymphknoten am Hilus und in Mediastinalvenen tiber (Abb.2d). 

Normalerweise bilden sie namlich ein enges Netz mit Verbindungen zwischen den 
Venen von Lungen, Pleura, Bronchien und Mediastinum. Sie mtinden vorwiegend in die 
V. hemiazygos sowie auch in Venen des oberen und unteren Mediastinums, um dann 
tiber diese die V. cava sup. und info zu erreichen (ZUCKERKANDL 1881, LIEBOW 1953, 
SCHOENMACKERS 1960). Sie stehen aber auch mit dem V. portae-System in enger Ver­
bindung. 

II. Veranderungen des Luftgehaltes 
1. Vermehrung des Luftgehaltes 

a) Akute LungenbUihung 

Die Lunge kann sich auf Grund ihres Luftgehaltes in einem starkeren AusmaB ver­
kleinern oder vergroBern als andere - parenchymtose - Organe. Deshalb konnen auch 
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allein auf Grund eines veranderten Luftgehaltes GefaBveranderungen entstehen (SCHOEN­
MACKERS u. VIETEN 1954; RINK 1955; HORNYKIEWITSCH 1956; BOLT, FORSSMANN u. 
RINK 1957; SEMISCH u.a. 1957/59). 

Auch angiographisch unterscheidet man dabei (SCHOENMACKERS 1950; SCHOEN­
MACKERS u. VIETEN 1954/58) die akute Lungenblahung - das sog. akute Emphysem -, 
bei der eine reversible Zunahme des Luftgehaltes vorliegt, yom chronisch-substantiellen 
Emphysem, das zwar auch mit einer Zunahme des Luftgehaltes einhergeht, aber gleich­
zeitig mit Veranderungen des Lungenparenchyms verbunden ist. Diese Parenchym­
veranderungen sind der Grund dafiir, daB die Vermehrung des Luftgehaltes irreversibel 
ist. Dem leichteren chro­
nisch-substantiellen Em­
physem kann sich eine 
akuteLungenblahungauf­
pfropfen. 

Infolge des vermehr­
ten Luftgehaltes wird das 
Lungenvolumen groBer, 
die Rippen weichen aus­
einander, und dasZwerch­
fell tritt tiefer. Die Arte­
rien werden langer und 
gleichzeitig enger, so daB 
die kleinen peripheren 
Lungenarterien unter die 
Grenze der Darstellbar­
keit treten konnen. Das 
Angiogrammwird"durch­
sichtiger". Mit der Ver­
groBerung der Lungen 
andern sich die Teilungs­
winkel der GefaBe. Sie 
konnen groBer und klei­
ner werden, je nachdem, 
ob die RaumvergroBerung 
des Thorax durch Tiefer­
stellung des Zwerchfells 
oder durch Hebung der 

Abb. 3a. Akute Lungenblahung, sog. akutes Emphysem. Verlangerung und 
Kaliberabnahme der Lungenarterien. VergroBerung und Verkleinerung von 
Verzweigungswinkeln. Peripherer "GefaBverlust". 19 Jahre, 6', S.-Nr. 56/51 

Rippen erfolgt, oder ob Rippen und Zwerchfell gemeinsam an der VergroBerung des 
Brustraumes beteiligt sind (Abb. 3a). 

Die Lungenvenen machen gleichsinnige Veranderungen ihrer quantitativen Merk­
male durch. Die Anderung der GefaBwinkel ist genau so wie an den Lungenarterien, 
wenn man von den Venentrichtern mit ihrem Ubergang zum linken Vorhof absieht. 

Auch die Bronchialarterien werden langer; deshalb sind sie meist auch enger. Da 
sie schon in der normalen Lunge vor Erreichen der Lungenperipherie unter die Grenze 
der Darstellbarkeit treten, verlieren sie sich in tiberblahten Lungen oft schon in der Nahe 
des Hilus. Zu einem Teil liegt das auch daran, daB sie infolge der geringen Strahlen­
absorption des tiberblahten Lungengewebes tiberstrahlt werden und sich nicht mehr 
differenzieren lassen. Wenn man dann nach der Darstellung der ganzen Lunge auch 
noch Lungenscheiben anfertigt, kann man sie oft wieder erkennen. 

Die Bronchialvenen zeigen oft fast das gleiche Verhalten. Wahrend der Injektion 
fant aber schon auf, daB sie im oder in der Nahe des Hilus auffallig weit sind, so daB 
schon zu Beginn der Injektion Kontrastmittel in Mediastinalvenen erscheint oder aus 
kleinen Bronchial- und Mediastinalvenen austritt. Innerhalb der Lunge bilden die 
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Bronchialvenen ein zartes Netz um Bronchien und LungengefaBe sowie in Lungensepten, 
das nicht immer von den Kontrastschatten lungeneigener Strukturen zu unterscheiden 
ist (Abb. 3 b). 

b) Asthma bronchiale 

Beim Asthma bronchiale gibt es Veranderungen der Vasa publica und der Vasa 
privata. Die Lungenarterien zeigen eine steilere Verjiingung. Auch die groBeren Lungen­
arterien erscheinen meist ziemlich eng. Infolge der Verengerung kleiner peripherer 

Abb.3b. Geringe akute Lungenblahung (Lungenscheibe). Geringe Ver­
langerung und Verschmalerung von Lungenvenen. Erweiterte Bronchial­
venen, besonders im rechten Hilus. Verbindungen zwischen Bronchial-, 
Mediastinal- und Adventitialvenen der Aorta. 59 Jahre, 0, S.-Nr. 1414/58 

Arterien treten wie bei 
der Lungenblahung zahl­
reiche GefaBe unter die 
Grenze der Darstellbar­
keit. Deswegen erscheint 
em solches Angiogramm 
oft sehr "durchsichtig". 

Auf Grundderpolster­
artigen Beschaffenheit der 
vergroBerten Alveolen­
gruppen weichen die Ge­
faBe oft in kleineren oder 
groBeren Bogen den iiber­
blahten Lungenabschnit­
ten aus. Aus dem gleichen 
Grunde konnen selbst 
die groBen Lungenarte­
rien bogenformig verlau­
fen (Abb. 4a). Selbstwenn 
bereits eine Rechtshyper­
trophie des Herzens be­
steht, konnen die groBe­
ren Arterienaste deshalb 
eng bleiben. 

Auf der venosen Seite 
sind die Veranderungen 
oft nicht so eindrucksvoll. 
Die Lungenvenen sind 
aber auch oft enger 
(Abb. 4b), sie konnen 
auch bogenformig verlau­
fen. Die Verjiingung ist 

besonders an den groBeren Venen nur flach. Sogar die Venentrichter konnen eng werden, 
weil sie von den iiberblahten Alveolenpolstern komprimiert werden. 

Die Vasa privata verhalten sich nun ganz anders. Die Bronchialarterien sind er­
weitert und ziehen in Bogen - die Bronchien begleitend - zur Peripherie. Durch ihre 
Erweiterung erscheinen sie vermehrt. Sie konnen aber auch tatsachlich vermehrt sein, 
weil jedes Asthma bronchiale mit einer chronis chen Bronchitis, Entziindungen in der 
Umgebung der Bronchien und Bildung von Granulationsgewebe einhergeht. Entziindete 
Gewebsabschnitte, aber auch die hyperplastischen Schleimdriisen werden von Bronchial­
arterien versorgt. Wenn dann im Lungengewebe noch kleinere Narben oder Herde 
chronischer Pneumonie entstehen, dann sind die Bronchialarterien betrachtlich erweitert. 

Da der ZufluB von den Bronchialarterien in weitem MaBe iiber die Bronchialvenen 
abgeleitet werden muB, sind auch sie erweitert. Man kann sie auf Lungenscheiben und 
an Praparaten in situ schon im Hilus sehen. Das Injektionsmittel tritt in groBerer Menge 



aus den Lungenvenen in 
Venen des Mediastinums 
und seiner Lymphknoten 
(Abb.4b) tiber. Die Me­
diastinalvenen sind des­
halb weit. Ihre Erwei­
terung und ihr Gehalt an 
Kontrastmittel sind im 
allgemeinen ein verHiB­
liches MaB ftir die Erwei­
terung (und Vermehrung) 
von Bronchialvenen. 

Auch die Arterien und 
Venen der Hiluslymph­
knoten, die fast immer 
vergroBert sind, zeigen 
eine betrachtliche Erwei­
terung, so daB oft an Stelle 
der Lymphknoten £la­
chenhafte Kontrastmit­
telschatten zu sehen sind. 

c) Chronisch-substan­
tielles Emphysem 

Jedes chronisch-sub-
stantielle Emphysem 

(GIESE, LOTTENBACH) ist 
durch einen Verlust von 
Parenchym charakteri­
siert. Nicht jedes mor­
phologisch faBbare Em­
physem ftihrt allerdings 
- selbst wenn es schwer 
sein sollte - zu subjek­
tiven Beschwerden oder 

Abb. 4a. Asthma bronchiale. 
Kaliberabnahme der GefaBe. 
Bogenformige GefaBabschnitte. 
Starkerer peripherer "GefaBver­
lust". Weiter Bogen der rechten 
Unterlappenarterie. 39 Jahre, 

6, S.-Nr.996/53 

Abb.4b. Asthma bronchiale. 
Verschmalerung und bogen­
formige Verlaufsabschnitte der 
Lungenvenen. Starke Erwei­
terung der Bronchialvenen. 
Dichte Venennetze besonders 
an der unteren Kante des 
linken Stammbronchus und in 
den Hiluslymphknoten. Erwei­
terung der Venen in beiden 
Ligg. mesopulmonum. 65 Jahre, 

6, S.-Nr. 195/59 
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Abb.4a 

Abb.4b 
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objektiven Symptomen. Der angiographische Befund ist aber unabhangig von den 
klinischen Erscheinungen und wird nur durch die Schwere der morphologischen Ver­
anderungen bestimmt. 

Emphysemlungen unterscheiden sich oft durch eine verschieden dichte und starke, 
meist kleinfleckige oder schmalstreifige Vernarbung von den Emphysemen mit einfachem 
Parenchymverlust (GIESE). 

Abb.5a. Schweres chronisch-substantielles Emphysem. Starkerer GefaBverlust in den Oberlappen, links 
mehr als rechts. Verlagerung des Hilus nach oben. Erweiterung der Lungenarterie bei Rechtshypertrophie 
des Herzens. Verlangerung der Unterlappenarterien. Geringe Verdichtung der Unterlappenzeichnung durch 

Herdpneumonien. 74 Jahre, ~, S.-Nr. 1031/50 

Die Lungenarterien sind infolge der Vergl'oBerung des Lungenvolumens verlangert 
und deshalb auch enger. Nur wenn eine Rechtshypertrophie des Herzens (Cor pulmonale) 
besteht, sind die pl'oximalen Lungenarterienaste auf Grund des erhohten pulmonalen 
Druckes erweitel't (Abb. 4 und 5). 

Beschrankt sich das Emphysem auf den Oberlappen oder ist es dort am starksten 
ausgepragt, dann tl'itt der Hilus tiefer; er riickt umgekehrt nach kranial, wenn das 
Emphysem vorwiegend den Unterlappen befallt. 

Mit der VergroBerung des Lungenvolumens andern sich die GefaBverteilungswinkel. 
Wird der Thorax breiter und der Thoraxraum dadurch kiirzer, konnen die GefaBwinkel 
gl'oBer werden; wenn aber del' Thorax unter dem EinfluB des chronisch-substantiellen 
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Emphysems Hinger wird, weil das Zwerchfell tiefer tritt, dann verkleinern sich die GefaB­
winkel, wenigstens im Bereich der Unterlappen. 

Besonders charakteristisch ist der Verlust an kleinen GefaBen. Er kann so schwer 
sein, daB an den Lungenrandern voIIkommen gefaBfreie Felder entstehen. Das ist nicht 
nur der Fall, wenn an den Lungenrandern groBe Emphysemblasen auftreten, sondern 
auch dann, wenn dort noch Parenchym erhaIten ist. 

Die Lungenvenen werden genau so verandert wie die Arterien. Gerade bei den Venen 
kann die Abnahme des Kalibers besonders eindrucksvoll sein. Auch der Verlust kleiner 
GefaBe ist oft umfangreicher als bei den Lungenarterien (Abb. 5b). 

Abb.5b. Schweres chronisch·substantielles Emphysem. Bullose Umwandlung der Oberlappen. Sehr umfang­
reicher Venenverlust im Bereich der Oberlappen. Bogen£ormige GefaBabschnitte. Schragstellung der oberen 

Kante des linken Vorhofes. Netze von Bronchialvenen vor der Wirbelsaule. 52 Jahre, 6', S.-Nr. 12/51 

Der Lungenhilus tritt wie bei den Arterien je nach der Lokalisation des Emphysems 
tiefer oder h6her. Fur den Fall, daB er mit seinen Venentrichtern tiefer tritt, wird auch 
die obere Grenze des linken Vorhofs caudalwarts verschoben. 

Die Bronchialarterien verhalten sich dagegen anders. Fast jedes chronisch-sub­
stantielle Emphysem geht mit einer chronis chen Bronchitis einher. Die Bronchialwand 
ist verdickt und mit Narben und Granulationsgewebe durchsetzt. Auch das Lungen­
parenchym der unmittelbaren Umgebung kann in den entzundlichen ProzeB einbezogen 
werden (Peribronchitis). AuBerdem trifft man auch im Lungenparenchym selbst immer 
wieder auf kleine N arben. 

Da, wie schon erwahnt, Narben und entzundliche Bezirke in der Lunge von Bronchial­
arterien versorgt werden, sind diese erweitert und tatsaohlioh vermehrt (Abb. 50). Sie 
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lassen sich nun bis in die Lungenperipherie verfolgen. Wenn gleichzeitig der pulmonale 
Druck erh6ht ist, wird die Erweiterung der Bronchialarterien besonders eindrucksvoll. 

Schon aus der Erweiterung und Vermehrung von Bronchialarterien kann man schlie­
Ben, daB wahrscheinlich auch die Bronchialvenen erweitert und vermehrt sein mussen, 
wie dies unter der Schleimhaut der Bronchien, aber auch sonst im Lungengewebe tat­
sachlich der Fall ist (vgl. Abb. 8e). 

In dem MaBe also, wie infolge des chronisch-substantiellen Emphysems kleine Lungen­
gefaBe verschwinden, nehmen Zahl und Weite der BronchialgefaBe zu. Wenn man dem­
nach nach der Darstellung der Lungenarterien und -venen gefaBfreie Felder findet, dann 

Abb.5c. Chronisch-substantielles Emphysem, Hochdruck. Sehr starke Erweiterung und Schlangelung der 
Bronchialarterien. Erweiterung der Bronchialarterien bis in die Peripherie, rechts mehr als links (Herz­

Lungenpraparat). 69 Jahre, d, S.-Nr. 42/58 

werden diese Felder, so fern es sich nicht urn Emphysemblasen, sondern urn luftarmes 
oder luftleeres Parenchym handelt, von BronchialgefaBen vascularisiert. 

Wenn es also intravital gelingen wurde, in einer Phase die LungengefaBe und in 
einer zweiten Phase die BronchialgefaBe darzustellen, so k6nnte man die gefaBfreien 
Felder in Angiogrammen der Lungenarterien und -venen nach Darstellung der Bronchial­
gefaBe intensiv vascularisiert finden. 

Auf Grund der engen anatomischen Schaltung von Lungen- und BronchialgefaBen 
kann naturlich auch ein Teil des Injektionsmittels von Lungen- in BronchialgefaBe ge­
langen und umgekehrt. Dieser Ubertritt von Kontrastmittel wird aus Lungenvenen in 
Bronchialvenen und umgekehrt haufiger sein als bei den entsprechenden GefaBen der 
arteriellen Seite. 

2. Verminderung des Luftgehaltes. Atelektase 
Unabhangig von der Atiologie der Atelektase (LOESCHKE 1928; LOFFLER 1956; 

PETERS, LORING U. SPRINT 1959) bezeichnen wir als Atelektase nur jene luftarmen oder 
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luftlosen Lungenabschnitte, die sonst keine Veranderungen zeigen. 1m besonderen 
schlieBen wir aIle Narben aus dem Begriff der Atelektase aus. 

Die Atelektase in diesem Sinne ist also reversibel, wenn sich ihre Ursache beseitigen 
laBt (Abb. 6a). Wenn eine solche Atelektase lange besteht, kann es nattirlich auf dem 
Wege tiber eine Bronchitis zu einer Entztindung im atelektatischen Lungenabschnitt 
kommen. Solche entztindlichen Herde konnen vernarben. Der betreffende Lungen­
abschnitt enthalt dann zwar auch keine Luft, ist aber im engeren Sinne nicht "atelek­
tatisch", sondern eine Narbe, selbst wenn noch einzelne Luftraume erhalten sein soIlten. 

Abb. 6a. Lungenatelektase. Embolie im rechten Oberlappen. Kompression der linken Lunge durch 
Transsudat. Schlangelung und Verkiirzung der Lungenarterien. BetrachWche Kaliberabnahme. Geringere 
Atelektase des rechten Unter· und Mittellappens mit Schlangelung und geringer Kaliberabnahme der GefaJ3e. 
Erweiterung der rechten und linken Lungenarterie. Verschiebung des linken Hilus nach medial mit Stauchung 
der linken Lungenarterie. Verdrangung der rechten Oberlappenarterie durch metastatische Lymphknoten. 
GefaBausfall im embolischen Bezirk des rechten Oberlappens. Allgemeine GefiWerweiterung infolge leichter 

Mitralstenose. 46 Jahre, ,¥, S.·Nr. 1179/57 

Solche Narben mtissen besonders fUr jede angiographische Differentialdiagnostik von der 
echten Atelektase abgetrennt werden, weil zwischen Narben und atelektatischen Lungen­
abschnitten wesentliche angiographische Unterschiede bestehen konnen. 

Lungenarterien und -venen sind in atelektatischen Abschnitten im aIlgemeinen enger 
als normal. Der GefaBverlauf und auch die GroBe der GefaBwinkel richten sich danach, 
ob sich eine Lunge nach Resorption der Luft auf den Hilus zusammenzieht oder aber 
aus irgendeiner Richtung komprimiert wird. Nach einer seitlichen Kompression legen 
sich die LungengefaBe wie Spanten eines Schirmes aneinander oder schlangeln sich 
(vgl. Abb. 17 a). Stimmen GefaBverlauf und Kompressionsrichtung tiberein, so werden 
die GefaBwinkel kleiner, die Schlangelung beherrscht dann das angiographische Bild 
(Abb. 6a und b). Zwischen diesen beiden Formen gibt es nattirlich Ubergange. 

Wenn ein Lungenlappen allseitig von einem Schwielenmantel umschlossen wird, oder 
wenn bei einer Kyphoskoliose der Thoraxraum einer Seite kleiner wird, dann kann ein 
Lungenlappen oder eine ganze Lunge wie ein Schwamm zusammengepreBt werden. Die 



236 J. SCHOENMACKERS und H. VIETEN: Postmortale Angiogramme des kleinen Kreislaufs 

Abb. 6 b. Altere Resektion des rechten Oberlappens. Schwielenmantel um den rechten Mittel- und Unterlappen. 
Zirkulare Kompression der beiden rechten Lappen mit Verringerung der Verzweigungswinkel, herdfiirmigem Ge­

Abb. 6c 

faBverlustundabgebogenen Ge­
faBenden. Geringer GefaBver­
lust in der linken Lunge durch 
ein mittelschweres chronisch­
substantielles Emphysem mit 
Dberblahung. Lungenscheibe. 

65 Jahre, 0', S.-Nr. 1301/57 

Abb.6c. Restempyeminschwie­
ligen Verwachsungen mit Ver­
kalkung auf der linken Seite. 
Linksseitige Lungenatelektase. 
Kleines Restempyem am rech­
ten Unterlappen mit partieller 
Atelektase des rechten Unter­
und Mittellappens, umfang­
reiche Herdpneumonien in bei­
den Unterlappen bei schwerer 
chronischer Bronchitis. Verklei­
nerung der GefaBwinkel in der 
linken Lunge und im rechten 
Unter- und Mittellappen. Ka­
liberabnahme in den gleichen 
Lungenbezirken. Geringgradige 
Erweiterung peripherer Venen 
des rechten Oberlappens. Leich­
te Erweiterung der Bronchial­
venen auf der rechten, geringer 
auf der atelektatischen Seite. 
Erweiterte Bronchial- und Me­
diastinalvenen im rechten Lig. 
mesopulmonum undinderrech­
ten Zwerchfellhalfte. 30 Jahre, 

<jl, S.-Nr. 608/59 



Erhohung des Blutangebotes und des pulmonalen Druckes 237 

GefaBe legen sich aneinander, konnen aber auch je nach der Kompressionsrichtung 
gebogen, geschlangelt oder geradlinig verlaufen (Abb. 6b). 

Auf einen besonderen Befund bei der Atelektase muB noch hingewiesen werden. 
Wird die Lunge an einer oder mehreren Stellen durch Verwachsungen an der Thoraxwand 
oder am Mediastinum festgehalten, so kann dieser Teil der Lunge zipfelformig aus­
gezogen sein. In diesem Zipfel verlaufen dann die GefaBe auf einer breiteren Basis zur 
Spitze hin konvergierend. Wenn die Verwachsungsstelle weiter ist, dann sind nur die 
WandgefaBe verzogen, wahrend die anderen ausgezogen, verlangert und enger erscheinen. 

Die Lungenvenen verhalten sich wie die Lungenarterien. 
Solange eine echte Atelektase besteht, ist das Verhalten der BronchialgefaBe un­

charakteristisch; sie konnen enger, gelegentlich aber auch weiter sein. Die Ursache ist 
oft nicht klar ersichtlich, wenn nicht kleine Narben vorhanden sind (Abb. 6c, Bronchial­
venen). Wenn allerdings atelektatische Bezirke vernarben, sind die BronchialgefaBe 
natiirlich vermehrt und erweitert (s. S. 234). 

III. Veranderungen des Blutgehaltes und der Durchstromung 
Wir miissen uns nun einer zweiten Gruppe von LungengefaBveranderungen zuwenden, 

die oft gemeinsam oder unabhangig von anderen Lungenveranderungen auftreten konnen. 
Es handelt sich dabei urn die hamodynamisch bedingten Veranderungen, deren Wirkung 
besonders auch morphologische Parenchymveranderungen nach sich ziehen kann (CEELEN 
1931; GROSSE-BROCKHOFF 1951; HEGGLIN 1956; GROSSE-BROCKHOFF und SCHODEL 1957; 
HALMAGYI 1957). 

Wir wollen diese Gruppe unterteilen in die FaIle, welche mit einer ErhOhung des 
pulmonalen Stromvolumens und -druckes einhergehen, und in jene, welche von einer 
Verminderung des Stromvolumens und -druckes begleitet sind. Dabei lassen wir un­
beachtet, ob die Erweiterung der GefaBe Folge eines vergroBerten Stromvolumens ist, 
wie beim offenen Foramen ovale, oder aber ob eine Abnahmestorung des Blutes im 
Bereich der linken Herzhalfte vorliegt (z. B. Mitralstenose). Das erscheint in diesem 
FaIle berechtigt, weil enge Wechselbeziehungen zwischen Druck und Volumen bestehen. 

1. Erhohung des Blutangebotes und des pulmonalen Druckes 

Unter dem EinfluB des erhohten Blutangebotes an die Lungen (Foramen ovale) 
werden die LungengefaBe yom Herzen an weiter. Sie konnen so stark erweitert sein, 
daB sie sich derart iibereinander projizieren, daB flachenhafte Kontrastmittelschatten 
entstehen, in denen man einzelne GefaBe nicht mehr differenzieren kann. Die GefaB­
erweiterung reicht bis in die Peripherie. Da die proximalen GefaBe schon sehr weit sind, 
erscheint ihre Verjiingung oft ausgesprochen gering. In den - angiographisch gesehen­
peripheren GefaBabschnitten kann dagegen die Verjiingung stufenfOrmig werden. Dies 
wird mit zunehmender Druckerhohung im kleinen Kreislauf immer deutlicher (vgl. 
Abb. 7 und 8). Man kann sogar oft aus der Art der Verjiingung auf die Druckverhaltnisse 
in der Lunge zuriickschlieBen. 

Die Lungenvenen sind ebenfalls auf Grund des erhohten Stromvolumens weit und 
zeigen fast die gleichen Merkmalsveranderungen wie die Arterien. 

Die BronchialgefaBe verhalten sich etwas anders. Man sieht in einigen Fallen, daB 
die BronchialgefaBe erweitert und vermehrt sind, in anderen Fallen dagegen, daB sie kaum 
Abweichungen von der Norm zeigen. Bei einer Vermehrung und Erweiterung der 
BronchialgefaBe muB man daran denken, daB eine chronische Bronchitis oder aber 
Narben in der Lunge bestehen. Wenn der Druck im arteriellen Schenkel des klein en 
Kreislaufes zugenommen hat, sind die Bronchialarterien in jedem FaIle erweitert und 
vermehrt. 

Die hamodynamischen Veranderungen, die sich vorwiegend auf den arteriellen 
Schenkel des kleinen Kreislaufes auswirken [Ductus arteriosus BotaIli, Foramen primum 
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a 

b 

Abb. 7 a u. b. Foramen primum. Erweiterung der Lungenarterien mit peri­
pherer stufenformiger Verjiingung. a Lunge in situ. b und c Lungenscheiben 

des gleichen Falles. 6 Jahre, 'jl , S.-Nr. 1227/57 

(Abb. 7), Ventrikelsep­
tumdefekt, Arteriitis pul­
monalis (Abb. 9a)] oder 
auf der venosen Seite zu 
einer Druckerhohung ftih­
ren [Mitralfehler (Abb. 8), 
MyxomeundgroBeThrom­
ben des linken Vorhofs, 
chronische Linksinsuffi­
zienz (Abb. 8e), Aorten­
fehlerundAortenisthmus­
stenosen mit Linksinsuffi­
zienz und extravalvuHire 
Mitralfehler] haben ganz 
unterschiedliche Folgen 
im kleinen Kreislauf. 

Bei Herz- und GefaB­
veranderungen, die mit 
einer Druckerhohung auf 
der arteriellen Seite ein­
hergehen, werden die Lun­
gengeHiBe weiter; sie wer­
den aber hochstens beim 
Foramen primum so weit 
wie nach einem offenen 
Foramen ovale (Vorhof­
septumdefekt). Die Ver­
jtingung der Lungenarte­
rien wird ausgesprochen 
stufenfOrmig, wenn der 
erhOhte Druck tiber lange 
Zeit bestanden hat, dann 
schlangeln sich die Ge­
faBe, und zwar in der Peri­
pherie mehr als im Lun­
genzentrum(Abb.7und8). 

Auf der venosen Seite 
ergeben sich unterschied­
liche Bilder, weil die ha­
modynamischen Verande­
rungen dort nicht immer 
denen der arteriellen Seite 
entsprechen. Beim Ven­
trikelseptumdefekt sind 
die Lungenvenen im all­
gemeinen zwar etwas er­
weitert, aber doch nicht 
so sehr wie nach einem 
offenen Foramen ovale 
odereinem Vorhofseptum­
defekt. ManchmallaBt sich 
tiberhaupt keine sichere 
quantitative Veranderung 
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der Venen nachweisen. Beim Ductus arteriosus persistens haben wir dagegen in einem Fall 
eine ganz schwere Erweiterung mit Schlangelung gesehen (SCHOENMACKERS und VIETEN 
1954). Nach Mitral£ehlern, besonders nach Stenosen, sind die Verhaltnisse an den Lungen­
venen ganz verschieden. In einzelnen Fallen zeigen Erweiterung und Schlangelung der Venen 
sehr deutlich die Wirkung eines erhOhten Druckes, der langere Zeit wirksam war (Abb. 8 b). 
Ihre Verjiingung ist wie auf der arteriellen Seite ausgesprochen stufenfOrmig (Abb. 8a). 

Abb. Sa. Schwere Mitralstenose. Erweiterung der beiden Lungenarterienstamme. Stufenformige Verjiingung 
der intrapu1mona1en Aste. Sch1ange1ung von Arterien besonders im rechten Oberlappen. GroBer ausgesparter 
Herzraum mit Verdrangung der rechten Unterlappenarterie. trbertritt von Kontrastmittel iiber Bronchial-

arterien in die Aorta thoracica. 40 Jahre, c;2, S.-Nr. 152/51 

Andere FaIle lassen kaum oder sogar iiberhaupt keine Veranderungen an den Lungen­
venen erkennen (Abb. 8c). 

Die BronchialgefaBe zeigen, wie bei allen Fallen mit einer pulmonalen Hypertension, 
eine Erweiterung von Arterien (Abb. 8d) und Venen sowie histologisch eine Hyper­
trophie. Sie unterscheiden sich fast immer deutlich von Normalbefunden. 

Mitralstenosen fiihren zur Erweiterung von Bronchialarterien (vgl. Abb. 13). Diese 
lassen sich dann bis weit in die Lungenperipherie darstellen und erscheinen dadurch 
vermehrt. Das hangt zum Teil mit der Erhohung des pulmonalen Druckes infolge des 
Mitral£ehlers zusammen; zum Teil ist es aber sicherlich auch die Folge davon, daB fast 
immer eine chronische Bronchitis besteht, und daB im verstarkten Lungengeriist kleine 
und groBere Narben nachzuweisen sind (s. S. 246, 248, Infarktnarben). 

Die Bronchialvenen sind nach Mitral£ehlern und Fehlern mit ahnlicher Hamodynamik 
wie Vorhofthrombosen und Myxomen betrachtlich erweitert und vermehrt (Abb.8e). 
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Abb. 8b. Panzerherz mit Trieuspidalinsuffizienz und "Mitralfehler", Reehts­
hypertrophie des Herzens. Erweiterung der Bronehialarterien, besonders im 
reehten Unterlappen. Umfangreiehe Kollateralen mit Arterien der beiden 

VorhOfe. 57 Jahre, ¥, S.·Nr. 1169/58 

Abb.8e. Mitralstenose, beiderseitiges Pleuratranssudat. Sehlangelung und 
stufenfiirmige Verjungung der Lungenvenen. Kompression der linken mehr 
als der reehten Lunge mit dem Bilde der Atelektase. Erweiterung des linken 
Vorhofes besonders naeh reehts. Keine Darstellung der Bronehialvenen! 

36 Jahre, ¥, S.-Nr. 355/55 

Ihre Vermehrung hat zwei 
Ursachen: Das Bronchial­
arterienblut, das infolge 
der N arben und der chro­
nisch -entztindlichen Ver­
anderungen der Bronchien 
vermehrt zuflieBt, muB 
tiber die Bronchialvenen 
abflieBen. Auf der an­
deren Seite staut sich 
Lungenvenenblut vor Mi­
tralstenosen, bei Links­
insuffizienz (Abb. 8d), 
Aortenfehlern und Isth­
musstenosen im venosen 
Schenkel des kleinen 
Kreislaufes vor dem lin­
ken Ventrikel. Es kann 
nur tiber erweiterte Bron­
chialvenen abgeleitet wer­
den. Diese lassen das 
Blut dann tiber Media­
stinalvenen in die Vv. 
cavae zurtickflieBen. 

Wenn ein pulmonaler 
Hochdruck (Cor pulmo­
nale) (DELIUS 1951, 1955 ; 
EVANS 1952; KIRCH 1955 ; 
GROSSE-BROCKHOFF und 
SCHODEL 1957) langere 
Zeit besteht, dann ent­
wickelt sich eine Pul­
monalsklerose (BRUNING 
1901; BREDT 1932, 1942; 
MAURER 1941; PREVOT 
1951; KONN 1956, 1958; 
KOHN und RICHTER 1958) 
oder wie bei den Ventri­
kelsepteumdefekten eine 
Innenschichtverdickung, 
manchmal sogar eine Ar­
teriitis (MEESSEN 1957, 
GROSSE·BROCKHOFF 1957, 
LOOGEN 1958). Diese Ge­
faBveranderungen kon­
nen angiogra phisch zu­
nachst ohne Folgen blei­
ben. Spater andert sich 
aber das angiographische 
Bild. Die zentralen Ab­
schnitte der Lungenge­
faBe bleiben zwar weiter 
als gewohnlich, die peri-
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pheren Abschnitte werden 
aber immer enger, so daB 
auf die Dauer das gleiche 
Bild wie nach primarer 
Arteriitis pulmonalis ent­
steht (Abb. 9a und lOb). 
Die Bilder konnen aber 
auch denen bei Mitralste­
nosen und offenem Duc­
tus arteriosus gleichen. 

Die Bronchialarterien 
sind nach pulmonalem 
Hochdruck hypertrophisch 
und erweitert; dadurch 
erscheinen sie vermehrt. 
Sie treten mehr in den 
Vordergrund, weil der 
Druck in den Lungenar­
terien, mit denen sie in 
Verbindung stehen, hOher 
geworden ist, und weil 
unter diesen Bedingungen 
in der Lunge fast immer 
Narben zu finden sind 
(Abb.lOa und b, Abb.13a). 

Ganz anders verhalten 
sich die Bronchialvenen 
wenigstens in der Nahe 
des Lungenhilus. Sie wer­
den so weit, daB bereits 
bei Beginn der Injektion 
in die Lungenvenen das 
Kontrastmittel III den 

Abb. 8d. Schwerere Mitralste­
nose. Keine wesentliche Er­
weiterung der Lungenvenen,fast 
normales Venogramm. Starkere 
Erweiterung von Bronchialve­
nen besonders im linken Hilus, 
im linken Lig. mesopulmonum. 
Erweiterung von Lymphkno­
tenvenen. Griibere Venennetze 
urn die Stammbronchien und 
links im oberen Mediastinum 
(Lungenscheibe). 48 Jahre, C?, 

S.-Nr. 139/59 

Abb. 8e. Schwere Linksinsuffi­
zienz bei umfangreichen Herz­
muskelnekrosen. Extravalvulare 

Abb. Sd 

Mitralinsuffizienz. Chronisch- Abb.8e 
substantielles Emphysem mitt-
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leren Grades. Erweiterung von Lungenvenen geringen Grades. Sehr starke Erweiterung und Vermehrung 
von Bronchialvenen in beiden Hili. Umfangreiche Verbindungen zu Mediastinalvenen. Starke Erweiterung 

von Venen in Lymphknoten. 51 Jahre, 6', S.-Nr.204/59 
Handbuch der med. Radiologie, Ed. X/3 16 
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Mediastinalvenen erscheint und aus ihnen abflieBt. Daraus darf man schlieBen, daB die 
Bronchialvenen im Hilus besonders weit sind (Abb. 9b). Diese Erweiterung kann auf 
eine spezielle Funktion der Bronchialvenen hinweisen. Da in sol chen Fallen die Cyanose 
besonders schwer ist, kann man daran denken, daB das Blut aus den Vv. cavae in den 
linken Vorhof gelangt und zu einer schweren parapulmonalen oder vascular-hamody-

Abb.9a. Arteriitis pulmonalis. Erweiterung der zentralen Lungenarterien und der Lungenarterienstamme. 
Stufenf6rmige Verjiingung der Mittelabschnitte der Lungenarterien. Pfriemartige Verjiingung des Endstiickes 

mit starker Schlangelung. 34 Jahre, 6, S.-Nr. 1193/57 

Abb.9b. Arteriitis pulmonalis. Enge Lungenvenen mit nur angedeuteter Schlangelung. Extreme Erweiterung 
der Bronchialvenen in beiden Lungenhili, rechts mehr als links. AbfluB des Kontrastmittels aus den weiten 
Bronchialvenen in die Mediastinalvenen vor der vollstandigen Darstellung der Lungenvenen. Kontrastmittel 

in der V. cava sup. und in einem dichten Venengeflecht urn die Speiser6hre. 26 Jahre, 6, S.-Nr.370/59 
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namischen Cyanose (SCHOENMACKERS 1960) ftihrt. Der Blutzu£luB kann dadurch zustande 
kommen, daB die verminderte Lungendurchstromung durch den Zu£luB tiber die Bronchial­
venen kompensiert wird oder zumindest werden kann (SCHOENMACKERS). 

In allen jenen Fallen, bei denen man keine 
erkennbare Ursache der Pulmonalsklerose findet, 
sieht man die gleichen Veranderungen der 
Vasa privata wie nach eindeutig sekundarer 
Pulmonalstenose. 

2. Verminderung des Blutangebotes 
und des pulmonalen Druckes 

Besteht eine Tricuspidal- oder Pulmonalste­
nose, entweder isoliert oder im Rahmen eines 
Fallotschen Fehlers, so sind die Lungenarterien 
eng (Abb. lla) (GIAMPALMO u. SCHOENMACKERS 
1952; FERRIER 1955). Sie verjtingen sich sehr 
langsam und wirken im ganzen besenreiserartig. 
Durch die Erweiterung der peripheren Lungen­
arterien wird die Enge der zentralen Lungen­
schlagadern noch unterstrichen. 

Die Lungenvenen sind zwar im allgemeinen 
auch enger als sonst (Abb. 11 b), jedoch sind sie 
fast immer weiter als die zugehorigen Arterien, 
weil die Lungenvenen, wie auch die peripheren 
Lungenarterien, nicht nur Blut durch die 
Lungenschlagader, sondern auch tiber zahl­
reiche erweiterte Bronchialarterien (Lungen­
ausgleichversorgung) erhalten (Abb. 11 c). Wir 
haben sogar FaIle gesehen, bei denen man aus 
dem Venogramm nicht auf eine verminderte 
Durchstromung der Lungenarterien schlieBen 
konnte. Sie fallen allerdings meist dadurch 
auf, daB die peripheren Venen im Verhaltnis 
zu Normal£allen etwas weiter sind und ihre 
Verjiingung im ganzen geringer erscheint. Das 
hat unter Umstanden nicht nur hamodynami­
sche Grtinde, sondern kann auch Folge einer 
hoheren Viscositat des Blutes sein. 

Die Bronchialarterien sind in den meisten 
Fallen mit vermindertem Blutzu£luB zur Lunge 

Abb. lOa. Ductus arteriosus persistens. Erwei­
terung und Hypertrophie von Bronchialarterien. 
Ubertritt von Kontrastmittel in kleinere und 
griiBere Lungenarterien. 6 Jahre, 6, S.-Nr. 8/58 

erweitert (Abb. 11 c). Neben den wei ten "normalen Bronchialarterien" ziehen noch 
zahlreiche "kleine Bronchialarterien" als Aste von Intercostalarterien oder der Bauch­
aorta oder sogar von Hilusschlagadern zur medialen Lungenkante (Abb. 16). Gelegentlich 
sind einzelne Arterien der Lungenausgleichversorgung so weit wie die A. carotis beim 
gleichen Fall. 

Das Blut, das durch diese Bronchialarterien zur Lunge flieBt, gelangt zu einem groBen 
Teil in die Lungenarterien (vgl. Abb. lOb und Abb. llc) und erreicht dann tiber die 
Lungencapillaren die Lungenvenen. Ein Teil kann aber anscheinend auch tiber die 
Bronchialvenen abflieBen, da sie in den meisten Fallen erweitert sind (Abb. 11 b). Die 
Erweiterung der Bronchialvenen ist aber bei weitem nicht so eindrucksvoll wie die von 
Bronchialarterien. Es muB nun klinischen Untersuchungen tiberlassen bleiben zu klaren, 
ob die Bronchialvenen nicht auch Blut yom venosen Schenkel des groBen Kreislaufes 

16* 
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Abb. lOb. Ventrikelseptumdefekt, schwere Arteriitis pulmonalis. Sehr starke Erweiterung und Vermehrung 
von Bronchialarterien, besonders im rechten Oberlappen. Kollateralen zu Coronararterien. Ubertritt von 

Kontrastmittel aus den Bronchialarterien in die beiden Lungenarterien. 6 Jahre, 42, S.-Nr. 1066/58 

Abb. 11 a. Fallotsche Tetralogie. Enge Lungenarterien. Erweiterung der kleinen peripheren Lungenarterien. 
Kompression der linken Lunge. Zahlreiche Bronchialarterien besonders im rechten Hilus und an der oberen 
Brustwirbelsaule. Lungenausgleichversorgung durch Aste der Halsschlagadern und der Bauchaorta sowie in 

dem Lig. mesopulmonum. 15 Jahre, 6', S.-Nr. 33/51 
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unter Umgehung der Lunge an den linken Vorhof oder an Lungenvenen abgeben k6nnen, 
um so zur Volumenkompensation beizutragen. 

Arterielle Aneurysmen (FEISCHL 1959) (Abb. 12) zeigen auf der arteriellen Seite, wenn 
sie in einen Bronchus perforiert sind, eine Verengung bis auf jene GefiiBstrecke, die 
zwischen Hilus und Aneurysma liegt. 

Abb. 11 b. Fallotsche Tetralogie. Unbedeutende Verengerung der Lungenvenen trotz Pulmonalstenose. 
MitteIgradige Erweiterung von Bronchial- und Mediastinalvenen. 8 Jahre, c5, S.-Nr.395/59 

Abb. 11 c. Vorhofseptumdefekt, Tricuspidal- und Pulmonalstenose (funktionell der Fallotschen Trilogie nahe­
stehender Herzfehler). Betrachtliche Vermehrung und Erweiterung von Bronchialarterien, rechts mehr als 
links. tJ'bertritt in kleinste Lungenarterien. Kollateralen zu CoronargefaBen. 22 Jahre, c5, S.-Nr. 1171/58 
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Nach arterio-venosen Fisteln (GIAMPALMO 1950; GROSSE-BROCKHOFF, NEUHAUS U. 

SCHAEDE 1954; STECKEN und OPITZ 1954) sind beide Schenkel des kleinen Kreislaufes, 
soweit sie zu den Zu- und AbfluBgefaBen der Fistel gehoren, erweitert. Uber die Bronchial­
gefaBe liegen noch keine geniigend sicheren Angaben vor. 

Abb.12. Mehrere Aneurysmen der Lungenarterien. Verengerung der Lungenschlagadern. Altere Perforation 
eines Aneurysmas in die Aorta. Funktionelle Wirkung wie ein Ductus arteriosus. Terminale Perforation eines 

Aneurysmas in einen Bronchus des linken Unterlappens. 22 Jahre, Cjl, S.-Nr.682/57 

IV. Embolie und Thrombose 

Lungenembolien, die durch appositionelle Thromben (SCHOENMACKERS Hi58) wachsen 
konnen, machen auf der arteriellen Seite gefaBfreie Felder, die oft Keilform zeigen. Das 
gleiche gilt auch fUr Thromben von Lungenarterien (WIESE 1936). Es muB aber darauf 
hingewiesen werden, daB nur ein kleiner Teil der Embolien Infarkte hervorruft, so 
daB auch angiographisch nicht jede Embolie nachzuweisen ist, da das embolisch ver­
schlossene GefaB durch Kollateralen umgangen werden kann. Vernarben solche Lungen­
infarkte, dann werden die Lungenarterien eng, oder sie sind sogar ganz verschlossen 
(Abb. 13). 

Auf der venosen Seite sieht man bei frischen Infarkten ebenfalls gefaBfreie Felder, 
die zum Teil durch Thrombosen von Venen bedingt sind; dabei kann es sich aber 
auch um Kunstprodukte handeln, weil es in den Venen zu einer "postmortalen Stase" 
kommt. 

Wenn Lungeninfarkte vernarben, treten die LungengefaBe angiographisch in den 
Hintergrund. Die Vascularisation der Narbe wird von den BronchialgefaBen iiber­
nommen. Innerhalb der N arben sieht man dementsprechend mehr oder weniger dicht 
angeordnete BronchialgefaBe, die erweitert sind und das von Lungenarterien und -venen 
freie Feld ausfUllen konnen (Abb. 13). Die Weite der LungengefaBe hangt nicht nur von 
der GroBe der Narbe, sondern auch yom Blutdruck ab, der intravital in der Lunge ge­
herrscht hat. Da die Lungenarterien eng werden, konnen sie angiographisch zwischen 
den oft fast gleichweiten BronchialgefaBen nicht differenziert werden. 
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Bei einer protrahierten, tiber Wochen oder Monate sich entwickelnden Lungenembolie 
verhalten sich die Lungen- und BronchialgefaBe anders. In Infarktnarben entstehen 
zwar die gleichen GefaBverhaltnisse wie sonst. Es kommt aber im Laufe der Zeit zu 

Abb. 13a. Erweiterung und Hypertrophie der Bronchialarterien bei Mitralstenose. lJbertritt von Injektions­
mittel in Lungenarterien. GroBere Infarktnarbe an der Innenseite des linken Unterlappens mit intensiver 
Vascularisation durch Bronchialarterien. Schlangelung der Bronchialarterien vor der Infarktnarbe. 36 Jahre, 

Cjl, S.-Nr. 1374/57 

einem pulmonalen Hochdruck (WALDER 1939, MEESSEN 1940, KONN 1956, 1958, FORIN 
1958). Die Lungenarterien werden weiter, schlangeln sich, und es entwickelt sich schlieB­
lich eine Pulmonalsklerose (s. S. 239 und Abb. 8). 

Die Lungenvenen bleiben eng oder werden sogar enger als vorher; sie sind oft aber 
auch vollkommen unverandert. 

Die Bronchialarterien werden weiter und hypertrophieren. Das liegt sowohl an dem 
pulmonalen Hochdruck als auch an der Entwicklung kleiner Narben. 
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Mit der Entstehung von N arben werden auch die Bronchialvenen weiter und er­
scheinen angiographisch dichter (s. S. 251). 

Abb.13b. Mitralstenose - alterer Infarkt des rechten Unterlappens. Intensive Vascularisation der Infarktnarbe 
durch Bronchialarterien. (2x nat. GroBe.) 36 Jahre, Cjl, S.·Nr.1374/57 

V. Entziindungen der Lunge und ihrer Bronchien 
Die Lungenarterien und -venen zeigen bei einer chronischen Bronchitis keine Ver­

iinderungen. Die BronchialgefiiBe werden dagegen auf Grund der Bildung von Granula­
tionsgewebe und Narben weiter und erscheinen dadurch vermehrt. Wenn das Narben­
gewebe groBeren Umfang angenommen hat, sind sie oft auch tatsiichlich vermehrt. 

Weitergreifende peribronchiale Entziindungen bei Bronchiektasien erfassen die Lungen­
arterien eher als die Lungenvenen (ADEBAHR 1955, KARTAGENER 1956). Die Lungen­
arterien konnen arteriitische Veranderungen zeigen und dadurch auf kiirzere oder langere 
Strecke eng werden. Oft werden sie auch zerstort (vgl. Abb. 14a und b). Das fiihrt dann 
zu GefaBabweichungen und zu Verziehungen des Arterienverlaufes. Wenn sehr viel 
Lungengewebe in den peribronchialen entziindlichen ProzeB einbezogen wird, dann wirkt 
sich dies auch auf die Lungenvenen aus; sie werden dann ebenfalls enger oder sogar 
zerstort. 

Die BronchialgefiiBe iibernehmen nun die Vascularisation der Narben, sie sind deshalb 
vermehrt, erweitert und konnen das makroskopische und angiographische Bild ganz 
beherrschen (Abb. 14c und d). Oft beschranken sich diese Veranderungen auf einzelne 
Lungensegmente oder -lappen. 

In frischen entzundlichen Veranderungen der Lunge, wie in Lobarpneumonien (LAUCHE 
1928). werden die Lungenarterien und auch die Venen eng, ohne ihren Verteilungsmodus 
zu verlieren. Sie wirken aber starr. Das Schicksal des entziindlichen Prozesses bestimmt 
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auch die Veranderungen an den LungengefaBen. Wenn sich eine Pneumonie lOst und 
in der Lunge eine Restitutio ad integrum erreicht wird, sind die LungengefaBe wieder 
vollkommen unauffallig. Wenn aber eine Pneumonie aus dem frisch-entziindlichen 
Stadium in eine chronische Pneumonie iibergeht, dann bleiben innerhalb des chronisch­
pneumonischen Lungenabschnittes die LungengefaBe eng. Mit zunehmender Vernarbung 
eines solchen Bezirkes konnen die LungengefaBe so eng werden, daB man sie angio­
graphisch nicht mehr von den dann erweiterten BronchialgefaBen unterscheiden kann. 
Auch in diesem Fall werden natiirlich, wenn sich kein pulmonaler Hochdruck entwickelt 
hat, nur die BronchialgefaBe zwischen Hilus und dem vernarbten Lungenabschnitt 
weiter. 

Bei einem Zerfall von Lungengewebe kommt es unabhangig von der Atiologie fast zu 
den gleichen angiographischen Veranderungen. Sie lassen sich nur anhand der Vor-

Abb.14a. Kavernose Lungentuberkulose mit groBer Kaverne des rechten Ober- und Mittellappens. Kom­
pression der Lunge im UntergeschoB. GroBere tuberkulose Herde der linken Lunge. GefaBabbriiche vor 
Kavernen und tuberkulosen Herden. Leichte Schlangelung einzelner Lungenarterien. Erweiterung der Lungen­
arterien bei Rechtshypertrophie. Atelektase im Bereich des rechten Untergeschosses mit Zusammenlegung 

von GefaBen. 45 Jahre, d, S.-Nr. 1233/57 

geschichte und ihrer Lokalisation in der Lunge der einen oder anderen Krankheit zu­
ordnen. In der Wand einer Zerfallshohle, sei es nun ein AbsceB oder eine tuberkulose 
Kaverne, entstehen auf der Seite zum Hilus hin kleine oder' groBere GefaBstiimpfe 
(Abb. 14a und b). Die Hohlen selbst bilden natiirlich gefaBfreie Felder. In der narbigen 
Kapsel einer solchen Hohle konnen zahlreiche kleine GefaBe auftreten, die sowohl zu 
den Lungen- als auch zu den BronchialgefaBen gehoren konnen. Selbstverstandlich sind 
diese GefaBe nur dann zu sehen, wenn derartige Hohlen groB genug sind, urn sie in einem 
Angiogramm differenzieren zu konnen. 

GefaBe, die vor einer solchen Hohle plotzlich abbrechen (Abb. 14a und b), konnen 
stumpf enden oder sich wie eine Bleistiftspitze verjiingen. Manchmal sieht man auch 
nur eine seitliche Eindellung, die dann meist dadurch verursacht ist, daB der entziindliche 
ProzeB auf die GefaBwand iibergegriffen und zu einer parietalen Thrombose gefiihrt hat. 
GefaBe konnen aber auch den Narben ausweichen oder durch die Narbenschrumpfung an 
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den vernarbten Lungenbezirk herangezogen werden. Der GefaBverlauf wird dann ge­
bogen, geschlangelt usw. Wenn in einer Hohlenwand oder in der Umgebung einer Kaverne 
mehrere GefaBe erhalten sind, konnen sie korbartig angeordnet sein. GroBe Narben, 
die beispielsweise einen ganzen Lungenlappen einnehmen, verziehen eher die GefaBe im 

Abb. 14b Abb.14c 

Abb. 14 b. Chronisch·kavernose Lungentuberkulose (Lungenscheibe). GefaBabbriiche vor kleinen Kavernen und 
tuberkulosen Herden. Perlschnurartige GefaBabschnitte durch Narbenkompression und partielle thrombotische 

oder arteriitische GefaBverlegung. 53 Jahre, d, S.·Nr. 1232/57 

Abb. 14c. Chronisch·kavernose Lungentuberkulose. Schwielen und Schwarten am linken Oberlappen. Um­
fangreiche Vascularisation der Narben durch Bronchialarterien. Ubertritt von Kontrastmittel in Lungen­
arterien mittleren Grades. Starkere peribronchiale Vascularisation und dichtere Bronchialarterienzeichnung 

von Lymphknoten. 56 Jahre, d, S.-Nr. 273/58 

Hilus, so daB rechte und linke Lungenarterie ihre alte Verlaufsrichtung verlieren. Sie 
konnen je nach Lokalisation der Narbe nach kranial oder caudal verzogen sein. Die 
Lungenschlagader steigt dann in Richtung auf die Narbe an oder abo Bestehen beider­
seits umfangreiche Narbenprozesse, dann kann die Teilungsstelle nach einer Oberlappen­
vernarbung gabelformig (Abb. 15a) und nach einer Unterlappenvernarbung giebelformig 
erscheinen. 
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Von diesen mehr loka­
len Veranderungen unter­
scheidet sich das angio­
graphische Bild solcher 
Entziindungen und N ar­
ben, die sich diffus in der 
Lunge verteilen. Auf die 
chronische Bronchitis und 
Bronchiektasen wurde 
schon eingegangen. Nun 
gibt es noch eine Reihe an­
derer Entziindungen, wie 
miliare und hypermiliare 
Tuberkulosen oder Koni­
osen der Lunge, aber auch 
kleine chronisch-entziind­
liche Herdchen in der 
Lunge ohne spezifische 
Atiologie. Dann sieht 
man meist an den Lun­
genarterien selbst keine 
Veranderungen, abgese­
hen natiirlich von den 
angiographischen Sym­
ptomen, die auf einem 
veranderten Luftgehalt 
oder hamodynamischen 
Veranderungen beruhen, 
aber nicht immer mit 
dem LungenprozeB in 
irgendeinem Zusammen­
hang stehen miissen. 

GroBe und Dichte der 
einzelnen Herde entschei­
den dariiber, ob man die 

Abb. 14d. Lungentuberkulose 
mit kleineren und groBeren 
Kavernen. Schweres chronisch­
substantielles Emphysem. Dich­
te Vascularisation der Narben 
(links oben) durch Bronchialve­
nen. Lungenvenenverlust durch 
das chronisch-substantielle Em­
physem. 47 Jahre, 3, S.-Nr. 52/59 

Abb. 15a. Schwere groBknotige 
Silikose mit sehr schwerem 
chronisch-substantiellem Em­
physem. GefaBfreie Felder im 
Bereich der silikotischen Kno­
ten, besonders medial im rech­
ten Oberlappen. GefaBverlust 

Abb.14d 

Abb.15a 
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durch Silikose und Emphysem. Erweiterung der Lungenarterien durch Rechtshypertrophie des Herzens. 
Umfangreiche VerbindungsgefiiBe und "Obertritt von Injektionsmittel in Bronchialarterien und Aorta thoracica. 
Einzelne Arterien an der rechten seitlichen Brustwand im Bereich des Schulterblattes. Kontrastmittel in 

Halsarterien. 69 Jahre, 3, S.-Nr. 347/51 



252 J. SCHOENMACKERS und H. VIETEN: Postmortale Angiogramme des kleinen Kreislaufs 

durch sie hervorgerufenen GefaBveranderungen unmittelbar erkennen kann oder ob man 
erst durch allgemeine GefaBveranderungen auf solche Lungenprozesse hingewiesen wird. So 
kann die Erweiterung von Lungenarterien auf Grund eines pulmonalen Hochdruckes einen 
Hinweis in diese Richtung geben. Andererseits kann auch die Vermehrung von Bronchial­

Abb.15b. Klein- und mittelknotige Silikose. Mittelschweres 
chronisch-substantielles Emphysem. Umfangreiche Vasculari­
sation der siIikotischen Abschnitte. RinggefaBe und GefaB­
abbriiche im Bereich silikotischer Knoten. Starkere Schlange­
lung der Arterien, besonders im etwas narbig geschrumpften 

Oberlappen. 57 Jahre, ~, S.-Nr. 1073/58 

gefaBen einen Hinweis darauf bieten, 
daB in der Lunge entztindlich-ver­
narbende Prozesse ablaufen. Auf 
Lungenscheiben kann man sie oft 
postmortal-angiogra phisch erkennen, 
nicht aber auf dem angiographischen 
Summationsbild der ganzen Lungen, 
gleichgtiltig, ob das Angiogramm in 
situ oder an der isolierten Lunge 
angefertigt wurde. 

Die Koniosen (WORTH 1950, 
UEHLINGER 1956) mtissen gesondert 
besprochen werden, da auch bei ihnen 
gefaBfreie Felder bestehen, denen 
aber nur selten Hohlen entsprechen. 
Haufiger werden sie durch solide 
Narbenknoten, die bei den Koniosen 
ausgesprochen gefaBarm sind, ver­
ursacht. Die Lungenarterien und 
Venen mit ihren Abbrtichen und 
bogenfOrmigen Verlaufsabschnitten 
konnen genau so aussehen wie nach 
einer chronisch-kavernosen Tuber­
kulose (Abb. 15a). 

Mit Koniosen ist sehr oft ein schwe­
res chronisch-substantielles Emphy­
sem verbunden, das seinerseits den 
GefaBverlust infolge koniotischer 
Knoten noch unterstreicht. Oft ist 
sogar die Unterscheidung von ge£aB­
freien Feldern auf Grund von Ko­
nioseknoten und groBen Emphysem­
blasen ziemlich schwer. 

Die Bronchialge£aBe sind bereits 
durch die Koniose allein vermehrt, 
weil auch ihre Narben von den 
BronchialgefaBen versorgt werden 
(Abb. 15b, c). Gegentiber der Tuber­
kulose und anderen Lungennarben 
besteht allerdings ein Unterschied. 
Wahrend die Lungennarben meist 
von Bronchialarterien durchzogen 

sind (Abb. 15b, c), brechen diese oft vor den Konioseknoten abo Das liegt aber zum Teil 
nur daran, daB die GefaBe innerhalb der Knoten unter der Grenze der Darstellbarkeit 
liegen. 

Zu der Vermehrung von BronchialgefaBen infolge der Koniose addiert sich noch ihre 
Vermehrung durch chronisches Emphysem und chronische Bronchitis. Es kann in der 
Lunge sogar Stellen geben, bei denen die Vascularisation durch BronchialgefaBe wesent­
lich dichter ist als durch LungengefaBe. 
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Differentialdiagnostisch unterscheiden sich aber die koniotischen Knoten von anderen 
Lungennarben (Abb. 14c, Abb. 15b, c). Wahrend sonst das gefaBfreie Feld im Arterio­
oder Venogramm durch BronchialgefaBe nach einer zweiten Injektion ausgeftillt wird, 
bleiben die koniotischen Knoten dann auch frei. 

Entztindungen der Pleura, die zu Verwachsungen fUhren, zeigen in ihrer frischen 
exsudativen Phase keine angiographischen Symptome, wenn man von der Erweiterung 
der PleuragefaBe absieht. Wenn aber Verwachsungen entstehen, sind diese intensiv 
vascularisiert (AMEUILLE, LEMOINE U. NOUILLE 1938; SCHOENMACKERS u. VIETEN 1954; 
SCHOENMACKERS 1960). Uber die VerbindungsgefaBe in Verwachsungen entsteht eine 

Abb.16. Verbindungen der Lungen zum arteriellen Schenkel des groBen Kreislaufes. = Aa. bronchiales; = Aa. bronchiales accessoriae; :::: VerbindungsgefiWe zwischen arteriellem Schenkel des groBen und kleinen 
Kreislaufes; === extrakardiale Coronaranastomosen; :':,: Arterien der Lungenausgleichversorgung 

Kommunikationsmoglichkeit zwischen Lungen- und BronchialgefaBen einerseits und den 
GefaBen der seitlichen Brustwand andererseits (Abb. 15a, am rechten Schulterblatt). 

Diese GefaBverbindungen mtissen unter verschiedenen Gesichtspunkten betrachtet 
werden. Wenn das Blutangebot an die Lunge vermindert ist, wie nach Tricuspidal- und 
Pulmonalstenosen oder Fallotschen Fehlern, kann Blut von der seitlichen Brustwand tiber 
diese VerwachsungsgefaBe in den Lungenkreislauf gelangen (Abb. 16). Auf der anderen 
Seite kann tiber diese VerbindungsgefaBe tiberschtissiges Blut aus den Lungenvenen an 
die seitliche Brustwand abgegeben werden. Eine ganz besondere Bedeutung haben die 
VerbindungsgefaBe in Verwachsungen, wenn z.B. durch groBe tuberkulOse Herde und 
Hohlen ein Teil der Lungen von der Hilusversorgung abgeschnitten wird (Abb. 14a). 
Die Ernahrung der auBeren Lungenschale kann dann nur durch diese VerbindungsgefaBe 
gewahrleistet werden (Abb. 16). Sonst sind wir tiber die Funktion der Verbindungs­
gefaBe noch nicht gentigend unterrichtet. 

VI. Blastome 
Blastome der Lunge oder der Bronchien sowie Lungen- und Pleurametastasen ver­

drangen und zerstoren LungengefaBe, so daB gefaBfreie Felder entstehen (Abb. 17 a) 
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(KAHLAU 1954; LANGERUnd GUSMANO 1955; MULLY 1956; LESCHKE 1957). Da Blastom­
gewebe aber wachst, muB es auch mit Blut versorgt werden. 

Wahrend demnach Blastome in Angiogrammen der Lungenarterien und -venen gefaB­
freie oder gefaBarme Felder hervorrufen, sind sie in Angiogrammen der BronchialgefaBe 

a 

b 

Abb. 17 a u. b. Plat,tenepithelcarcinom des linken Hauptbronchus mit Metastasen im rechten Oberlappen. 
Linksseitige Pleuracarcinose mit Kompression der linken Lunge, besonders seines Unterlappens. Kompression 
der linken Lungenarterie im Hilus durch Carcinom und Lymphknotenmetastasen. GefaBzerst6rung durch 
Metastasen auf der rechten Seite. Kompression des Unterlappens mit spantenf6rmig aneinanderliegenden 
GefaBen. 50 Jahre, Cjl, S.-Nr. 12m/57. b Gleicher Fall wie a. Geringer GefaBausfall in der rechten Lunge. 

Kompression, Verdrangung und Zerst6rung von Lungenarterien durch das Carcinom 



mehr oder weniger dicht 
vascularisiert (Abb. 17b 
u. c) (SCHOENMACKERS und 
VIETEN 1954,1958; ARM­

STRONG u. CUDKOWICZ 

1958; SCHOENMACKERS 

1960; FLORANGE 1960). 
Es kann sogar sein, daB 
angiographisch eine Un­
terscheidung von Entziin­
dung, Narben und Bla­
stomgewebe sehr schwie­
rig werden kann (Abb. 18), 
weil sie in Angiogrammen 
der Lungen- und Bron­
chialgefaBe das gleiche 
Verhalten zeigen konnen. 
Kleine gefaBfreie Felder 
sind zudem schwer zu 
differenzieren. 

Befindet sich ein Bla­
stomknoten an der Lun­
genoberflache, so entsteht 
meist eine ortliche Pleu­
ritis, die zu Verwachsun­
gen fiihren kann. In diesen 
Verwachsungen finden 
sich dann GefaBe, die 
mittelbar die Blastom­
knoten erreichen. Ande­
rerseits kann aber das 
Blastom entlang diesen 
GefaBen auch in die 
Brustwand oder ins Me­
diastinum einwachsen 
(SCHOENMACKERS 1960). 

Die LungengefafJe im 
Hilus konnen von einer 

Abb. 17 c. Bronchialcarcinom. 
Intensive Vascularisation des 
Carcinoms am Hilus und der 
Metastasen in der Tracheal· 
gabel durch Bronchialarterien. 

80 Jahre, cr, S.-Nr.276/58 

Abb. 17 d. Carcinom des rechten 
Oberlappens mit Metastassen 
in den Lymphknoten, Kom­
pression und ZerstOrung von 
Lungenvenen. Dichte Vascu­
larisation der Randgebiete des 
Carcinoms durch Bronchial­
venen mit breitem Anschlu13 
an Venen des Mediastinums. 

68 Jahre, cr, S.-Nr. 98/59 

Blastome 255 

Abb.17c 

Abb.17d 
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Seite komprimiert oder zirkular umschlossen und eingeengt werden. Man sieht solche 
Stenosen, wenn verkalkte tuberkulOse Lymphknoten oder koniotische Lymphknoten auf 
Grund ihrer progredienten Schrumpfung die Lungenarterie und auch die Lungenvenen 
im Hilus immer mehr einengen. Fur solche Stenosen hat MEEssEN den Vorschlag 
gemacht, sie unter Umstanden operativ zu sprengen. 

Abb. 18. GroBe tuberkul6se Kavernengruppe im rechten Oberlappen. Carcinom im Oberlappenbereich mit 
J\iIetastasen im rechten Unterlappen. Kompression und Zerst6rung von GefaBen im rechten Oberlappen 
und im Bereich der J\iIetastasen im rechten Unterlappen. Erweiterung der Lungenarterien infolge Rechts-

hypertrophie. 55 Jahre, ({, S.-Nr. 1141/51 

Besonders schwer wird die Kompression der LungengefaBe im Hilus nach Bronchial­
carcinomen und Mediastinaltumoren (Abb. 17 a u. b). 

Auf die BronchialgefaBe haben diese Veranderungen der Hiluslymphknoten im all­
gemeinen keinen wesentlichen EinfluB. Man sieht allerdings bei Blastommetastasen eine 
dichtere Vascularisation als nach Narben in den Lymphknoten. 
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Ahdominale GefiiEe 
A. Aorta ahdominalis nnd ihre gro~en Aste 

Von 

E. Vogler 
Mit 47 Abbildungen in 83 Einzeldarstellungen 

Die Kontrastdarstellung der Aorta abdominalis wurde 1929 von Dos SANTOS, LAMAS 
und CALDAS als Untersuehungsmethode eingefiihrt. Seither, insbesondere aber im 
letzten Jahrzehnt, hat die Angiographie der Aorta abdominalis und ihrer Aste weite 
Verbreitung gefunden. Einmal wegen der Verbesserung und der Vereinfaehung der 
Methodik und der Anwendung weniger toxiseher Kontrastmittel, wodureh Zwisehenfalle 
auf ein Minimum reduziert werden konnten, und zum anderen, weil auBer der Aorta 
abdominalis selbst aueh abdominale und retroabdominale Organe in die angiographisehe 
Diagnostik mit einbezogen wurden. Die Entwieklung der Aortographie seit Dos SANTOS 
ist so weit fortgesehritten, daB bei geeigneter Methodik und Teehnik neben der Aorta 
abdominalis selbst die einzelnen Hauptaste der Aorta getrennt und gezielt und so die 
entspreehenden Organe besser und zweekmaBiger angiographiseh dargestellt werdw 
k6nnen. 

I. Untersuchungsmethoden 
Mehrere Methoden zur Kontrastdarstellung der Aorta abdominalis und ihrer Aste 

stehen uns zur Verfiigung. Prinzipiell kann man zwischen direkten und indirekten Methoden 
unterseheiden. Zu den direkten Methoden, bei denen die Aorta punktiert wird, sind die 
translumbale Aortographie nach Dos SANTOS, LAMAS und CALDAS sowie die transoeso­
phageale Methode nach EULER zu rechnen; zu den indirekten Methoden zu zahlen sind 
samtliehe Kathetermethoden, bei denen die Kontrastdarstellung der Aorta iiber einen 
Katheter erfolgt, der andernorts in eine Arterie eingefiihrt und bis in die Aorta oder 
deren Aste gezielt vorgesehoben wird. 

Jede der genannten Methoden hat in der Hand des Geiibten Berechtigung ange­
wendet zu werden. Die Wahl der Methode soIl sich nach der Art des zu untersuchenden 
Falles richten. 

1. Direkte translumbale Aortographie 
Diese Methode wurde von Dos SANTOS, LAMAS und CALDAS 1929 und 1931 bekannt­

gegeben. 
Man unterseheidet je nach der H6he, in der die Punktion der Aorta abdominalis 

erfolgt, die hohe subdiaphragmale Aortographie und die lumbale Aortographie. Bei der 
hohen subdiaphragmalen Aortographie werden auch die groBen visceralen Aste der 
Aorta abdominalis (Aa. renales, A. coeliaea und deren Aste, A. mesenteriea sup. u. inf.) 
in die Kontrastdarstellung mit einbezogen, wahrend bei der lumbalen Aortographie die 
distalen Anteile der Aorta abdominalis etwa in H6he von L 3 abwarts und die Beeken­
arterien vorwiegend beriieksichtigt werden. 

a) Technik 
Patient ist in Bauehlage. Fiir die direkte Punktion der Aorta solI eine etwa 20 em 

lange Kaniile, deren Innenlumen 1,2-1,5 mm und deren AuBendurehmesser nicht iiber 
17* 
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a b 

c d 

Abb. 1 a-d. Schematische Darstellung der am meisten angewandten Methoden der Kontrastdarstellung 
der Aorta abdominalis und deren Hauptaste. a Translumbale Aortographie, hohe subdiaphragmale (1), tiefe 
lumbale (2). b Aortographie mittels Katheter uber die A. femoralis (nach SELDINGER). c Gezielte Angio­
graphie der Nieren uber A. femoralis (1), uber die A. brachialis (2). d Gezielte Angiographie der A. coeliaca 

uber die A. femoralis (1), uber die A. brachialis (2) 
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2 mm betragt, Verwendung finden. Die Mehrzahl der Untersucher bevorzugen eine 
Punktionskaniile; LERICHE, GADERMANN und SCHRADER u.a. verwenden deren zwei, 
jedoch im Lumen engere. Von vielen Autoren werden Kaniilen mit Mandrin und scharf 
geschliffener Spitze verwendet. Der Vorteil solcher Kaniilen liegt darin, daB die Weich­
teile besser durchstoBen werden konnen, der Nachteil ist jedoch darin gegeben, daB trotz 
exakter Kaniilenlage bei der Injektion die scharf geschliffene Kaniilenspitze in die gegen­
iiberliegende Aortenwand dringen oder diese durchdringen kann und so intramurale 
oder extravasale Kontrastmittelinjektionen erzeugt werden konnen. Ais zweckmaBig 
und zur Vermeidung solcher Zwischenfalle hat sich die Verwendung einer Doppelkaniile 
erwiesen. Diese Kaniile besteht aus einer stumpfen AuBenkaniile, in deren Lumen eine 
zweite eingepaBte, scharf geschliffene Innenkaniile mit Mandrin gelegen ist. Die ein­
gepaBte, scharf geschliffene Innenkaniile mit Mandrin iiberragt das Ende der stumpfen 
AuBenkaniile urn etwa 5 mm, so daB die Punktion 
ebenfalls mit scharfer Spitze durchgefiihrt werden 
kann. Bei der Kontrastmittelinjektion verbleibt nur 
die stumpfe AuBenkaniile im Aortenlumen (s. Abb. 2). 

Bei der 8ubdiaphragmalen Aortographie erfolgt 
die Punktion knapp unterhalb der linken 12. Rippe 
etwa 4-5 Querfinger lateral der Medianlinie. Nach 
Durchdringung der Raut wird die Kaniile nach 
medial vorne oben vorbei an den Querfortsatzen 
geschoben, bis der vordere laterale Rand des 
1. Lenden- bzw. 12. Brustwirbelkorpers mit der 
Kaniilenspitze getastet wird. Knapp unterhalb des 
vorderen lateralen Randes der genannten Wirbel­
korper wird die Kaniile noch urn einige Zentimeter 
vorgeschoben und so das Lumen der Aorta erreicht. 
Die Kaniilenspitze solI im Lumen der Aorta in Rohe 
des 12. Brustwirbelkorpers liegen. 

Die Punktion der Aorta bei der lumbalen Aorto­ Abb. 2. Schematische Darstellung der 
graphie erfolgt in ahnlicher Weise, nur tiefer in Aortenpunktion mit Doppelkaniile 
Rohe des 2. oder 3. Lendenwirbels. 

Die richtige Lage der Kaniilenspitze ist erkenntlich an dem pulsrhythmischen Ent­
stromen arteriellen Blutes nach Entfernung des Mandrins. Zur Kontrolle der richtigen 
Lage der Kaniilenspitze ist es zweckmaBig, eine Probeaufnahme mit wenigen Kubik­
zentimeter Kontrastmittel in niedriger Konzentration durchzufiihren. Fiir die Raupt­
injektion des Kontrastmittels kann ein Uberdruckapparat verwendet werden, jedoch 
geniigt in der Regel auch die Injektion mittels Randspritze und Randdruck. 

b) Kontrastmittel 
Urn eine kontrastreiche Darstellung der Aorta abdominalis und deren Aste zu er­

reichen, ist es bei dem relativ groBen Blutvolumen und der Stromungsgeschwindigkeit 
des Blutes notwendig, ein Kontrastmittel in geeigneter Konzentration und Menge in 
kurzer Zeit zu injizieren. Am zweckmaBigsten dazu sind derzeit trijodierte Kontrast­
mittel in hoher Konzentration. Bei der Wahl des Kontrastmittels muB jedoch auch die 
Toxicitat desselben beriicksichtigt werden. Ein nichttoxisches Kontrastmittel gibt es 
derzeit nocht nicht. 1m Tierversuch am wenigsten toxisch erwiesen haben sich bisher 
die trijodierten Kontrastmittel und von dies en vor allem das Urografin. 

Friiher, vereinzelt auch heute noch, wurden bis zu 80 cm3 hochkonzentrierte Kontrast­
mittel verwendet. Eine derart groBe Menge ist mit den dabei moglichen Schadigungen 
des Parenchyms der inneren Organe, vorwiegend der Nieren, nicht mehr vereinbar, so 
daB man in der Regel mit 20 cm3 das Auslangen finden muB. Mit 20 cm3 hochkonzen­
triertem Kontrastmittel, z. B. Urografin 76 %ig, konnen kontrastreiche Fiillungen der 
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Aorta abdominalis und deren Aste erreicht werden, ohne daB dabei - normale Lage der 
Kantilenspitze vorausgesetzt - ernsthafte Schadigungen des Parenchyms innerer Organe 
befiirchtet werden miissen. 

c) Komplikationen 

Relativ viele Komplikationen wurden durch die direkte translumbale Aortographie 
verursacht. McAFEE hat durch Rundfrage die Komplikationen bei 13200 abdominalen 
Aortographien erfassen konnen und fand insgesamt 1,02 % Zwischenfalle, davon 37 
(0,28%) todliche und 98 (0,74%) ernsterer Natur. Die haufigsten Komplikationen davon 

Abb. 3. Subdiaphragmale Aortographie. Nierencyste Abb. 4. Lumbale Aortographie. Arteriosklerose. 
rechts Verschliisse der Beckenarterien 

waren Nierenschadigungen (12 Todesfalle an Uramie, 27 ernstere Schadigungen) infolge 
DurchfluB zu groBer und hochkonzentrierter Kontrastmittelmengen durch die Nieren, 
wodurch Nierenparenchymschaden hervorgerufen wurden. Als zweithaufigste Kompli­
kationen treten Paraplegien (29 FaIle, davon 5 tOdliche) auf, die offenbar ebenfalls durch 
direkte schadliche Einwirkung des Kontrastmittels auf das Riickenmark zuriickzufiihren 
sind. Starkere Blutungen nach den Punktionen waren in 13 Fallen (davon 5 Todesfalle) 
zu verzeichnen. Kardiovasculare Komplikationen konnten bei 13 Patienten (5 Todes­
falle) beobachtet werden, Schaden des gastrointestinalen Traktes in 10 Fallen, davon 
5 Todesfalle und 5 ernsterer Natur, vorwiegend bedingt durch Punktion der A. mesen­
terica superior und nachfolgender Kontrastmittelinjektion. 

Komplikationen entstehen vorwiegend bei der hohen subdiaphragmalen Methode der 
translumbalen Aortographie. Als Ursache kommen die Folgen der Punktion selbst, 
Schaden durch Kontrastmittel oder Kombination von Punktions- und Kontrastmittel­
schaden, Anaesthesiezwischenfalle oder eine zu groBziigige bzw. fehlerhafte Indikations­
stellung in Frage. 
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Bei der Punktion der Aorta, die praktisch "blind" durchgefiihrt werden muB, kommt 
es immer wieder vor, daB nicht die Aorta selbst, sondern ein Hauptast derselben punktiert 
wird (A. coeliaca, A. mesenterica superior, A. mesenterica inferior, A. renalis). Wenn 
auch die Punktion solcher GefaBe selbst in der Regel selten schwerwiegende Folgen nach 
sich zieht, kann es bei der nachfolgenden Injektion groBerer Kontrastmittelmengen in 
hoher Konzentration zur Schadigung des betre££enden Organparenchyms kommen, die 
eine Parenchymnekrose zur Folge haben kann. Urn vor nachfolgenden Schaden bei 
isolierter Punktion von Organarterien gesichert zu sein, ist es notwendig, vor der Haupt­
injektion eine Probeaufnahme mit geringen Kontrastmittelmengen in niedriger Konzen-

Abb. 5. Paravasale Kontrastmittelinjektion bei trans­
lumbaler Aortographie 

Abb. 6. Isolierte Punktion der A. mesenterica in­
ferior u. paravasale Kontrastmittelinjektion bei 

translum baler Aortogra phie 

tration durchzufiihren, urn die Nadellage eventuell korrigieren zu konnen. Als weitere 
wesentlichere Komplikationen, die durch die Punktion verursacht wurden, sind bekannt 
die Verletzung des Ductus thoracicus (MALUF u. McCoy, GASPAR U. SECREST) und die 
Punktion des Thoraxinnenraumes mit nachfolgendem Hamatothorax, die Punktion des 
intraspinalen Raumes und schlieBlich auch retroperitoneale Hamatome nach Punktion. 

Schaden durch Kontrastmittel selbst werden vorwiegend im Bereiche der Nieren, 
des Riickenmarkes und des Darmes beobachtet. Sie treten dann auf, wenn das Parenchym 
dieser Organe von zu groBen Mengen Kontrastmittel in zu hoher Konzentration durch­
stromt wird, (z.B. bei isolierter Punktion von Organarterien oder nahe Lage der Kaniilen­
spitze vor der Abgangsstelle derselben), so daB dadurch irreversible Parenchymschaden 
erzeugt werden. So berichteten DOTTER, STEINBERG U. BALL, SAUTER, VOLPEL, WAGNER 
U. PRICE u. a. iiber Todesfalle nach Punktion der A. mesenteric a sup. und nachfolgender 
Kontrastmittelinjektion. 

tiber Komplikationen von seiten der Nieren bei translumbaler Aortographie siehe 
bei VOGLER u. HERBST. 
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Die Ursache der Paraplegien ist nach McAFEE wahrscheinlich ein Spasmus der Spinal­
arterien mit nachfolgender Ischamie des Riickenmarkes. Fast nie ist eine intraspinale 
Kontrastmittelinjektion die Ursache. VergroBert wird die Gefahr bei Anwendung einer 
Spinal- bzw. Allgemeinanaesthesie, ferner durch groBe Kontrastmittelmengen sowie 
Placierung der Spitze der Injektionskaniile unmittelbar gegeniiber einer hinteren A. lum­
balis, von der die A. radicularis anterior abgeht. Andere Ursachen von Paraplegien sind die 
Unterlage von Kissen, die die Aorta abdominalis komprimieren (ANTONI u. LINDGREN) 
oder, wie VOGLER beobachten konnte, eine fehlerhafte Druckapparatur, wodurch groBe 
Sauerstoffmengen nach der Kontrastmittelinjektion in die Aorta gelangten (Gasembolie). 

Beziiglich der durch Kontrastmittel hervorgerufenen Zwischenfalle sei bemerkt, daB 
eine Wiederholung der Injektion die Rate der Komplikationen wesentlich erhoht. Ins­
besondere gilt dies fiir kurz hintereinander durchgefiihrte mehrfache Kontrastmittel­
injektionen, die zur Summation des schadlichen Effektes fiihren konnen. 

Letzthin sei darauf hingewiesen, daB auch Komplikationen auftreten konnen, deren 
exakte Erklarung nicht moglich ist, wobei oft die Aneinanderkettung nicht vorher­
zusehender Umstande diese letzten Endes auslosen. 

Um Komplikationen bei der translumbalen Aortographie nach Moglichkeit zu ver-
meiden, sind einige Punkte zu beriicksichtigen: 

1. Kritische Indikationsstellung zur Untersuchung. 
2. Einstichstelle in der Aorta so tief als moglich wahlen. 
3. Exakte Kontrolle der Lage der Kaniilenspitze durch vorhergehende Probeinjektion. 
4. Verwendung der notwendigsten Kontrastmittelmengen und Konzentrationen 

(20 cm3 hochkonzentriertes Kontrastmittel nach Moglichkeit nicht iiberschreiten). 
5. Wiederholung von Kontrastmittelinjektionen in kurzen Zeitintervallen vermeiden. 
6. Beobachtung des Patienten nach der Untersuchung. 
Auch bei Beachtung dieser Punkte wird es immer wieder vorkommen, daB Komplika­

tionen auftreten konnen, die jedoch dann an Zahl und Intensitat geringer sind. Kompli­
kationen bei der translumbalen Aortographie ganz zu vermeiden, scheint bei dieser 
Methode wohl nicht moglich zu sein. 

2. Indirekte Aortographie, Kathetermethoden 

Bei der indirekten Aortographie wird ein Katheter, der in eine fiir die Punktion 
leicht zugangliche Arterie eingefiihrt wird, bis in die Aorta abdominalis vorgeschoben 
und auf diesem Wege das Kontrastmittel injiziert. 

ICHIKAWA gab 1938 eine Methode an, wonach ein Katheter iiber einen Ast der operativ 
freigelegten A. circumflexa femoris lateralis eingefiihrt wird. FARINAS (1941) fiihrte 
den Katheter iiber die A. femoralis nach Freilegung derselben und Punktion mittels 
Trokar bis in die Aorta abdominalis vor. LINDGREN punktierte percutan die A. femoralis 
und fiihrte durch die Punktionskaniile einen Katheter ein. PEIRCE, PEIRCE U. RAMEY 
und schlieBlich SELDINGER haben 1953 einfach durchfiihrbare Methoden der percutanen 
Arteriographie iiber die A. femoralis angegeben, wobei letztere nach SELDINGER als die 
am leichtesten handzuhabende Kathetermethode bezeichnet werden dari. 

Neben den Methoden, bei denen iiber die A. femoralis oder deren Aste die Katheter 
eingefiihrt werden, gibt es noch Methoden, bei denen iiber andere Arterien der Katheter 
bis in die Aorta vorgeschoben wird. So haben OASTELLANOS u. PEREIRAS die A. brachialis 
oder A. axillaris, RADNER die A. radialis nach operativer Freilegung als Einfiihrungsort 
gewahlt. JONSSON benutzt die A. carotis communis. Zwar haben die letztgenannten 
Autoren damit vorwiegend die thorakalen Abschnitte der Aorta angiographisch unter­
sucht, aber andere Autoren fiihrten auf diese Weise auch die abdominale Aortographie 
durch (u. a. TILLANDER, MORINO). 

Mit Hilfe der Katheter ist es auch moglich, die einzelnen Aste der Aorta abdominalis 
getrennt und somit auch einzelne Organe gezielt angiographisch zu untersuchen. Durch 
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besondere Bearbeitung der Katheterspitze oder des Fiihrungsdrahtes kann der Katheter 
unter Durchleuchtungskontrolle in die einzelnen Hauptaste der Aorta gesteuert werden 
(TILLANDER, ODMAN, EDHOLM u. SELDINGER, VOGLER, GOLLMANN, MORINO u.a.). 

Die derzeit einfachste und am leichtesten durchfiihrbare Kathetermethode ist die 
nach SELDINGER mit ihren bereits vorhandenen einzelnen Modifikationen (ODMAN, 
VOGLER, GOLLMANN). 

a) Seldingersche Kathetermethode 

Patient ist in Riickenlage. Das Instrumentarium nach SELDINGER besteht aus einer 
dreiteiligen Punktionskaniile (Fliigelkaniile), aus einem metallenen Fiihrungsdraht mit 

a b 

Abb. 7 a u. b. Aortographie mittels Katheter uber die A. femoralis nach SELDINGER. a Lage des Katheters 
mit Fuhrungsdraht. b Kontrastmittelinjektion 

£lexiblem Ende, einem zweiteiligen Verbindungsstiick und Kathetermaterial aus Poly­
ethylen. Naheres siehe bei SELDINGER. Die Punktion erfolgt nach vorheriger Lokal­
anaesthesie im Bereiche der A. femoralis an typischer Stelle. Nach Punktion des Ge­
faBes wird durch die AuBenkaniile der Fiihrungsdraht mit £lexiblem Ende voran bis in 
die Aorta ohne Gewaltanwendung vorgeschoben. Bei liegendem Fiihrungsdraht wird 
die stumpfe AuBenkaniile sodann entfernt und der mit einem Teil des Verbindungs­
stiickes versehene Polyethylenkatheter bekannter Lange iiber den Fiihrungsdraht in das 
GefaBlumen vorgeschoben. Aus der bekannten Lange des Fiihrungsdrahtes und des 
Polyethylenkatheters laBt sich die genaue Lage der nichtschattengebenden Katheter­
spitze errechnen. Die gewiinschte Lage der Katheterspitze kann bei eingelegtem Fiih­
rungsdraht entweder mittels Durchleuchtung oder mittels Probeaufnahme £estgestellt 
werden. Nach eventueller Korrektur der Lage der Katheterspitze wird vor der Kontrast­
mittelinjektion der Fiihrungsdraht ent£ernt und der zweite Teil des mit Sperrhahn 
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versehenen Verbindungssttickes angeschraubt. Zur Verhtitung eines thrombotischen 
Verschlusses des Katheters wird dieser mit physiologischer KochsalzlOsung geftillt und 
die Ftillung etwa aIle Minuten erneuert. 

b) Gezielte Angiographie der groBen Aste der Aorta abdominalis 

Fiir die gezielte Angiographie der groBen Aste der Aorta abdominalis kommen vor 
allem die Nierenarterien und die A. coeliaca und deren Aste in Frage, aber auch die 
A. mesenteric a superior u. inferior. Die gezielte Angiographie der genannten Arterien 
kann auf zwei Wegen erfolgen, entweder von distal nach proximal tiber die A. femoralis 
nach der Seldingerschen Methode und deren einzelnen Modifikationen (aDMAN, VOGLER, 

a b 

Abb. Sa u. b. Gezielte Angiographie der rechten Niere mit Odman-Katheter. a Arterielle Phase antero­
posterior. b Arterielle Phase gedreht 

GOLLMANN) oder von proximal nach distal, wobei der Katheter tiber die A. radialis oder 
A. brachialis (RADNER, TILLANDER, MORINO), die A. subclavia in die Aorta thoracica 
und weiter bis in die Aorta abdominalis und schlieBlich in deren Aste vorgeschoben wird. 
Der Vorteil der Methoden tiber die A. femoralis liegt darin, daB der Katheter leichter 
bis in die Aorta gebracht werden kann, der Nachteil aber ist gegeben in mitunter auf­
tretenden Schwierigkeiten bei der Einftihrung der Katheterspitze in die Abgangsstelle 
der groBen Arterienaste. Bei den Methoden tiber die Aorta thoracalis dagegen kann 
die Katheterspitze leichter in die Abgangsstellen der groBen Aste der Aorta abdominalis 
eingeftihrt werden, aber in der Regel ist ftir die Einfiihrung des Katheters in das Aorten­
lumen an der oberen Extremitat eine operative Freilegung des GefaBes notwendig, 
wobei nicht immer eine Schadigung der Arterienwand mit deren Folgen zu verhindern ist. 

aDMAN, EDHOLM u. SELDINGER geben der Spitze des Polyethylenkatheters gekrtimmte 
Form, wobei die Formung entweder im heiBen Wasser, oder tiber einer Flamme erfolgt. 
aDMAN verwendet tiberdies noch schattengebendes Kathetermaterial, was die Lokali­
sat ion des Katheters erleichtert. Durch die Krtimmung der Katheterspitze konnen die 
Aste der Aorta abdominalis leichter gezielt aufgesucht werden. 1m Aortenlumen bei 
Korpertemperatur kommt es haufig vor, daB die ge£ormte Katheterspitze weicher wird 



Indirekte Aortographie, Kathetermethoden 267 

und den groBten Teil ihrer Kriimmung verliert. Bei engem Aortenlumen ist die Be­
weglichkeit der gekriimmten Katheterspitze auch gehemmt. Aus diesen Griinden sieht 
GOLLMANN von einer besonderen Formung des Katheters selbst ab und legt Wert auf 
die Formung der Spitze des Fiihrungsdrahtes. Verwendung findet dabei eine allseits 
flexible Drahtspirale mit engen Windungen, in deren Lumen auswechselbare Fiihrungs­
drahte mit verschiedener Spitzenkriimmung eingefiihrt werden konnen. Der Vorteil 
dieser Methode liegt darin, daB bei einmaliger Einfiihrung der Drahtspirale beliebig 
Fiihrungsdrahte mit verschiedener Spitzenkriimmung gewechselt werden konnen und so 
die Moglichkeit besteht, individuell die einzelnen Aste der Aorta abdominalis gezielt 
aufzusuchen. 1st die Drahtspirale mit dem Fiihrungsdraht im aufzusuchenden GefaB, 
so kann ein gewohnlicher Polyethylenkatheter iiber diese vorgeschoben werden. Nach 
Entfernung der Drahtspirale mit Fiihrungsdraht erfolgt die Kontrastmittelinjektion iiber 
den liegengebliebenen Polyethylenkatheter. 

Neben den genannten Methoden der gezielten Angiographie der Aortenaste sei noch 
die Methode von TILLANDER erwahnt, wobei ein Herzkatheter mit einer aus flexiblen 
Metallgliedern bestehenden Spitze iiber die operativ freigelegte A. radialis bis in die 
Bauchaorta vorgeschoben wird und die Spitze des Katheters im Magnetfeld in die ein­
zelnen Aste gesteuert werden kann. 

ALKEN u. SOMMER, DUFOUR, HICKEL u. SESBUE gaben Methoden der gezielten Angio­
graphie der Nieren nach operativer Freilegung der Nierenarterien bekannt. 

c) Kontrastmittel 

Bei der nichtgezielten Aortographie nach SELDINGER geniigen 20 cm3 trijodiertes 
76 %iges Kontrastmittel (Urografin). Da bei der gezielten Angiographie praktisch die 
gesamte injizierte Kontrastmittelmenge in die entsprechende Arterie und somit in das 
zu untersuchende Organ gelangt und ein AbfluB in die Aorta bei richtiger Katheterlage 
nicht vorkommt, ist es notwendig, daB die Kontrastmittelmenge und -konzentration 
reduziert wird, urn Parenchymschaden der Organe zu vermeiden. Fiir die Untersuchung 
der Nieren, die in der Regel einseitig erfolgen solI, geniigen 6-8 cm3 Urografin 45 %ig, 
fiir die A. coeliaca 20 cm3 Urografin 60-76 %ig. 

d) Komplikationen 

Die Kathetermethoden sind in ihrer Gesamtheit gegeniiber der translumbalen Aorto­
graphie wesentlich ungefahrlicher. Dies liegt darin, daB bei den einzelnen Katheter­
methoden eine bessere Kontrolle des gesamten Untersuchungsganges moglich ist. AuBer­
dem finden hierbei in der Regel weniger groBe Kontrastmittelmengen Anwendung. Nur 
wenige Komplikationen wurden bisher bei den Kathetermethoden bekannt. PEIRCE u. 
RAMEY beobachteten eine arterio-venose Fistel zwischen A. femoralis und einem Ast 
der V. saphena nach percutaner Einfiihrung des Katheters iiber die A. femoralis. GOOD­
WIN, SCARDINO u. SCOTT beschrieben eine Perforation mit der Katheterspitze; Ver­
wendung fand dabei ein groBer Ureterenkatheter. VOGLER u. HERBST konnten den Ab­
bruch der flexiblen Spitze des Fiihrungsdrahtes in einer Wandthrombose der A. iliaca 
com. ohne weitere Folgen beobachten. 1DBOHRN beobachtete nach Einfiihrung des 
Katheters iiber die A. radialis Zirkulationsstorungen der Hand bei einem alteren Pa­
tienten mit Arteriosklerose. 

Hamatome bzw. Sugillationen des Gewebes im Bereich der Punktionsstelle sind 
mitunter bei Patienten mit hohem Blutdruck bzw. bei Storungen der Blutgerinnung 
festzustellen. Durch geeignete Kompression von auBen konnen die Blutungen auf ein 
Minimum reduziert werden. Treten dennoch Hamatome auf, so ist es zweckmaBig, nach 
Stillstand der Blutung Permease zwecks Echnellerer Resorption in die Hamatome zu 
injizieren. GOLLMANN beobachtete ein groBes Hamatom an der Punktionsstelle, das 
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operativ ausgeraumt werden muBte, wobei, wie sich spater herausstellte, der Patient an 
einer Blutgerinnungsstorung litt. 

Die am einfachsten durchzuftihrende Methode der gezielten Arteriographie der groBen 
Aste der Aorta abdominalis ist die mit dem Punktionsgerat nach SELDINGER und dem 
schattengebenden Kathetermaterial nach aDMAN. Diese Kombination hat sich bisher am 
besten bewahrt. 

3. Grenzen der einzelnen Methoden 

a) Translumbale Aortographie. Dieser Methode sind Grenzen gesetzt, vor allem bei der 
Punktion der Aorta, die manchmal schwierig sein kann oder mitunter auch nicht gelingt 

a b 

Abb. 9a u. b. Nichtgelingen der Kathetermethode. a Stop der flexiblen Spitze des Fiihrungsdrahtes. b Kon­
trastmittelinjektion. Stenosierende Wandveranderungen bei Arteriosklerose 

So bei hochgradigen Deformitaten der Wirbelsaule wie vor allem Kyphoskoliose, Skoliose 
bzw. Kyphose oder bei groBen expansiven Prozessen des retroperitonealen Raumes, die 
zur Verlagerung der Aorta ftihren konnen. 

b) Kathetermethoden. Grenzen gesetzt sind dies en Methoden dann, wenn Verla ufs­
anomalien bzw. stenosierende, meist erworbene Wandveranderungen der GefaBe die 
Einftihrung bzw. das Vorschieben des Katheters bis an den Ort der Wahl verhindern. 

4. Indikation zur abdominalen Aortographie 
Seit der Anwendung weniger toxischer Kontrastmittel und der Verbesserung und 

Vereinfachung der Technik und Methodik kann die Indikation zur abdominalen Aorto­
graphie auch entsprechend erweitert werden. Wurde frtiher die abdominale Aortographie 
vorwiegend zur Diagnostik von Erkrankungen der Aorta abdominalis selbst angewandt, 
so werden heute durch diese Untersuchungsmethode auch die Organe des abdominalen 
und retroabdominalen Raumes, die von den Hauptasten der Aorta versorgt werden, 
mit erfaBt. Neben die reine GefaBdiagnostik mittels Angiographie tritt auch die Par­
enchymdiagnostik einzelner Organe. 
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Die Indikation zur abdominalen Aortographie ist gegeben 
a) bei Wanderkrankungen der Aorta abdominalis selbst und deren Hauptaste, vor­

wiegend auch der Beckenarterien zwecks Lokalisation und Erfassung der Ausdehnung 
von Veranderungen und Darstellung eines vorhandenen Kollateralkreislaufes. Nur auf 
Grund der bildlichen Darstellung der Veranderungen kann eine etwa vorgesehene, aktive 
chirurgische Intervention gezielt durchgefiihrt werden; 

b) bei expansivem ProzeB des abdominalen und retroabdominalen Raumes unklarer 
Genese, zwecks Lokalisation und eventueller Artdiagnose, wenn andere Untersuchungs­
methoden keinen hinreichenden AufschluB ergeben; 

c) bei Erkrankungen der Nieren, wobei die Angiographie jedoch nicht die iiblichen 
urologischen Routinemethoden ersetzen, sondern diese erganzen solI (s. spater); 

d) bei gewissen Erkrankungen, vorwiegend expansiven Prozessen von Leber, Milz, 
Pankreas, sowie Erkrankungen des Pfortadersystems. 

5. Gegenindikation zur abdominalen Aortographie 

Als Gegenindikationen zur Aortographie haben zu gelten: 
a) Schlechter Allgemeinzustand des Patienten, so daB die Untersuchung nicht zu­

gemutet werden kann. 
b) Nicht oder nur mangelhaft durchgefiihrte vorherige klinische Untersuchung des 

Patienten. 
c) Fortgeschrittene Erkrankungen der parenchymatosen Organe, vorwiegend der 

Nieren, mit hohergradiger Funktionseinschrankung. 
d) Erwiesene Kontrastmittelii berempfindlichkeit. 
e) Nichtbeherrschung der Untersuchungstechnik. 

II. N ormale Anatomie und Physiologie 

1. Zur Anatomie 

Die Aorta abdominalis erstreckt sich yom Durchtritt durch den Hiatus aorticus in 
Hohe des 12. Brustwirbels bis zu ihrer Teilung in die Aa. iliacae communes in Hohe des 
4. Lendenwirbels. Die Lage der Aorta abdominalis ist ventral der Lendenwirbelsaule 
und gering links der Medianlinie. In ihrem VerIaufe gibt die Aorta abdominalis zahl­
reiche paare und unpaare Aste verschiedenen Kalibers abo 

Unpaare .Aste der Aorta abdominalis. Von diesen entspringt als erster in Hohe von 
Th 12 die A. coeliaca von der Vorderwand der Aorta nach ventral. Der Stamm der 
A. coeliaca ist lediglich von I-P/z cm Lange. Als starkster Ast der A. coeliaca ent­
springt die A.lienalis, die quer oder etwas aufsteigend nach links zum Hilus der Milz 
verIauft. Die A.lienalis gibt in ihrem VerIauf groBere und kleinere nutritive Aste zum 
Pankreas, ferner die Rami gastrici breves zum Magenfundus und schlieBlich die A. gastro­
epiploic a sin. zur groBen Kurvatur des Magens abo Der zweitstarkste Ast der A. coeliaca 
ist die A. hepatica communis, die sich nach rechts verIaufend in die A. hepatica propria 
und A. gastroduodenalis teilt. Die A. hepatica propria verIauft zur Porta hepatis und 
gibt ihrerseits die A. gastric a dextra ab, urn sich dann in der Leberin die einzelnen Lappen­
arterien aufzuteilen. Aus der A. gastroduodenalis entspringt die A. gastroepiploica dextra 
zur groBen Kurvatur des Magens und die A. pancreaticoduodenalis sup. zum Kopf des 
Pankreas und zur Duodenalschlinge. Als dritter und kaliberengster Ast der A. coeliaca 
entspringt schlieBlich die A. gastric a sinistra und verIauft zum oberen Anteil der kleinen 
Kurvatur des Magens. Weitere unpaare Aste der Aorta abdominalis sind die A. me sen­
terica superior, die in Hohe des 1. Lendenwirbels manchmal in unmittelbarem AnschluB 
an die A. coeliaca entspringt, den gesamten Diinndarm und die orale Halfte des Dick­
darmes versorgt. SchlieBlich als letzter unpaarer Ast entspringt die A. mesenterica 



270 E. VOGLER: Aorta abdominalis und ihre groBen Aste 

inferior in Hohe des 3. oder zwischen 3. und 4. Lendenwirbel. Letztgenannte Arterie 
versorgt die aborale Halfte des Dickdarmes etwa von der Flexura lienalis an. 

Paare Aste der Aorta abdominalis. Zu diesen zu zahlen sind die Aa. phrenicae in­
feriores, Aa. suprarenales, Aa. renales, Aa. spermaticae into bzw. Aa.ovaricae und die 
Aa. lumbales. Von besonderem Interesse fur die abdominale Aortographie sind da­
von vorwiegend die Aa. renales, die einer naheren Betrachtung unterzogen werden 
sollen. 

Wenn die Nierenhauptarterien bei typischem Verhalten beiderseits vorhanden sind, 
so entspringen diese in Hohe des Zwischenwirbelraumes zwischen dem 1. und 2. Lenden­
wirbel. In der Halfte der FaIle ist der Abgang beider Nierenarterien in gleicher Hohe, 
haufig geht jedoch die rechte Nierenhauptarterie etwas tiefer als die linke abo Die rechte 
Nierenarterie ist gegenuber der linken in der Regel langer infolge der Lage der Aorta 
abdominalis paramedian links. Der Abgang der Nierenarterien aus der Aorta ist bei 
normaler Lage der Nieren ein annahernd rechtwinkliger oder ein nach unten zu maBig 
spitzwinkliger. Die Aufteilung der Nierenhauptarterien in ihre Aste (Rami anteriores 
u. posteriores) erfolgt im Bereiche des Nierenhilus, kann aber auch vorzeitiger schon 
knapp nach der Abgangsstelle der Hauptarterie aus der Aorta erfolgen. Haufig sind 
Variationen in der arteriellen Versorgung der Nieren nachweisbar. Sie werden in Hand­
und Lehrbuchern mit etwa 20-25 % der FaIle angegeben, wobei meist zwei oder mehrere 
Hauptarterien aus der Aorta die Versorgung einer Niere ubernehmen kOnnen. Haufig 
ziehen die uberzahligen Arterien (Polarterien) zu den oberen oder unteren Polen der 
Nieren (s. spater). 

Von Interesse fur die angiographische Diagnostik, vorwiegend von expansiven Pro­
zessen der Nebennieren, ist auch die arterielle Versorgung dieser Organe. Diese kann 
von drei Quellen aus erfolgen. Die Aa. suprarenales konnen aus den Nierenarterien, der 
Aorta oder den Aa. phrenicae info entspringen. 1m Angiogramm sind vorwiegend die 
von den Nierenarterien bzw. der Aorta selbst entspringenden Aa. suprarenales zu sehen. 
Die Aa.lumbales (4 Paare) verlaufen nach ihrem Ursprung aus der Aorta quer uber die 
Lendenwirbelkorper, wobei die rechten die linken an Lange ubertreffen. 

Die Aufteilung der Aorta abdominalis im distalen Ende in die Aa. iliacae communes 
erfolgt in Hohe des caudalen Endes des 4. Lendenwirbelkorpers (Aortengabel). Die 
direkte Fortsetzung der Aorta abdominalis ist die kaliberenge A. sacralis media (Aorta 
caudalis). 

2. Zur Physiologie der Durchblutung 
Der Aorta abdominalis kommt die Rolle des Hauptblutleiters fur die abdominalen 

und retroabdominalen Organe zu sowie auch fur die Organe des kleinen Beckens und 
fur die unteren Extremitaten. Das Kaliber der Aorta abdominalis ist normalerweise 
proximal der Abgangsstelle der Aa. renales etwas weiter und distalwarts davon kaliber­
enger. Dies hangt damit zusammen, daB bis einschlieBlich der Abgangstelle der Aa. 
renales auch die Masse des Blutes fur die abdominalen und retroabdominalen Organe 
herangebracht werden muB. 

Die Betrachtung der einzelnen Organarterien laBt erkennen, daB das Kaliber der­
selben in keiner Beziehung zur GroBe und dem Volumen der einzelnen Organe steht. 
So ist die A. hepatica propria, die die Leber, das relativ groBte Organ des abdominalen 
Raumes, versorgt, kaliberenger als die A.lienalis oder die Aa. renales, die ungleich 
kleinere Organe zu versorgen haben. Dies hangt im entscheidenden MaBe mit der art­
eigenen Funktion der einzelnen inneren Organe zusammen. Wahrend die A. hepatica 
propria lediglich die nutritive Versorgung des Leberparenchyms aufrechtzuerhalten hat, 
versorgt ein zweiter getrennter Kreislauf, namlich der uber die Vena portae, das Organ 
mit der fiir die physiologische Funktion notwendigen Blutmenge. Anders ist dies bei 
den ubrigen Organen des abdominalen und retroabdominalen Raumes. Diese erhalten 
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ihre gesamte Blutmenge, sowohl die fiir die nutritive Versorgung des Parenchyms als 
auch die fiir die organeigene physiologische Funktion notwendige, iiber das arterielle 
System, wodurch naturgemaB ein groBerer arterieller ZufluB notwendig ist. Aber auch 
die Organe, die den BlutzufluB nur iiber das arterielle System erhalten, zeigen, bezogen 
auf eine Volumeneinheit, einen verschieden groBen ZufluB an arteriellem Blut und sind 
dementsprechend verschieden stark durchblutet. Die mit arteriellem Blut am besten 
versorgten Organe sind die Nieren, die Milz und erst dann mit Abstand die Leber, die 
Nebennieren, das Pankreas, der Magen-Darmtrakt. Fiir die Kontrastdarstellung dieser 
Organe ist dies von Bedeutung. Wird Kontrastmittel in die Aorta injiziert, wie dies bei 
der abdominalen Aortographie der Fall ist, so werden auch die Organe besser und kon­
trastreicher dargestellt, die groBere Blutmengen iiber das arterielle System zugefiihrt 
erhalten. Da aber bei der Injektion der Kontrastmittelmenge und der Konzentration 
Grenzen gesetzt sind und auf Grund der fiir die Kontrastdarstellung oft ungeniigend 
arteriellen Durchstromung die Darstellung der einzelnen Organe oft ungeniigend ist, 
haben sich Methoden entwickelt, die eine gezielte Kontrastmittelinjektion in die Organ­
arterien erlauben, wodurch diese Organe besser dargestellt werden konnen (gezielte 
Angiogra phie). 

III. Erkrankungen der Aorta ahdominalis und ihrer Aste 

Seit Einfiihrung der abdominalen Aortographie wurde in zunehmendem MaBe bekannt, 
daB die Ursa chen peripherer Durchblutungsstorungen vielfach nicht allein in den peri­
pheren GefaBen der unteren Extremitat, sondern weiter proximal im Bereiche der groBen 
Beckenarterien und der Aorta abdominalis selbst zu suchen sind. Die Beteiligung der 
Aorta abdominalis und der groBen Beckenarterien am Zustandekommen peripherer 
Durchblutungsstorungen der unteren Extremitaten wird in der Literatur verschiedentlich 
und mit etwa 10-15 % angegeben. Dementsprechend sollen auch bei der Klarung 
peripherer Durchblutungsstorungen die Aorta abdominalis und die groBen Becken­
arterien Beriicksichtigung finden. 

1. Arteriosklerose, Endangitis 

a) Arteriosklerose 

Insbesondere die Aorta abdominalis wird von arteriosklerotischen Wandverande­
rungen bevorzugt befallen. Pathologisch anatomisch sieht man in ausgepragten Fallen 
neben platten- und rohrenfOrmigen Kalkablagerungen in der GefaBwand auch beetartige, 
flach gegen das Aortenlumen hin vorspringende, mit Cholesterinbrei gefiillte Polster, die 
bei Fortschreiten des Prozesses und bei Erweichung aufbrechen konnen und als sog. 
atheromatose Geschwiire imponieren. Auf der Basis solcher Geschwiire bilden sich 
haufig Wandthrombosen, die die Ursache von Kalibereinengung und von GefaBver­
schliissen sein konnen. Lieblingslokalisation der arteriosklerotischen Veranderungen 
sind auch die Abgangsstellen der GefaBe aus der Aorta. 

Zwei geradezu entgegengesetzte Folgezustande der Arteriosklerose werden im Be­
reiche der Bauchaorta beobachtet. Einmal die Einengung des GefaBlumens meist infolge 
sekundarer Wandthrombosen und zum anderen die Erweiterung (Ektasie) der Aorta 
abdominalis infolge Sehwachung der Wandschichten. Letztere kann umschriebener oder 
diffuser Art sein. Gleichzeitig mit der Erweiterung des Lumens geht auch eine Elongation 
des GefaBes einher, so daB die Aorta als vermehrt geschlangeltes und erweitertes Rohr 
imponiert. Insbesondere die mit Einengung des GefaBlumens einhergehende Form der 
Arteriosklerose kann oft von einer sog. Endangitis nicht unterschieden werden. Angio­
graphisch sind die genannten Veranderungen bei Arteriosklerose gut zu erkennen. 
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b) Endangitis 

Diese Art der GefaBwanderkrankung der Aorta abdominalis £uhrt in der Regel zur 
Einengung des Aortenlumens, vorwiegend infolge der fur diese Erkrankung typischen 
und haufigen Wandthrombosen. Hochgradige Kalibereinengungen und Verschlusse sind 
bei Endangitis haufiger wie bei Arteriosklerose. Die Unterscheidung von einer Arterio­
sklerose kann angiographisch mitunter schwierig, ja unmoglich sein. Dies wird auch 

Abb.1O Abb.11 

Abb.lO. Arteriosklerose der Aorta abdominalis bei 62 Jahre altem Patienten. VerschluB der A. iliaca 
communis sinistra 

Abb.l1. Endangitis obliterans der Aorta abdominalis bei 40 Jahre altem Patienten. VerschluB der A. iliaca 
communis dextra 

verstandlich, wenn man bedenkt, daB beide Erkrankungen zeitlich nacheinander bei ein 
und demselben Individuum auftreten konnen und mitunter nur graduelle Unterschiede 
zwischen beiden bestehen. 

2. Verschliisse der Aorta abdominalis 

Seit LERIeRE 1940 das erste Mal angiographisch und operativ einen totalen VerschluB 
der Aorta abdominalis nachweisen konnte, sind mittels der Angiographie zahlreiche 
solche GefaBprozesse festgestellt worden. Dadurch gelangte man zur Erkenntnis, daB 
Verschlusse der Aorta abdominalis, wenn sie unterhalb der Abgangsstellen der Aa. renales 
gelegen sind, durchaus mit dem Leben des Patienten vereinbar sind, ja sogar die Arbeits­
fahigkeit dadurch oft nur unwesentlich beeintrachtigt wird. Vorwiegend bei Mannern 
sind Verschlusse der Aorta abdominalis zu finden. LOOSE konnte in 6 % seiner Aorto­
graphien Totalverschhisse der groBen Bauchschlagader feststellen. 
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Zwei typische Formen von Verschlussen der Aorta abdominalis werden beobachtet. 
Einmal der hohe subrenale Aortenverschluf3 knapp unterhalb der Abgangsstellen der 
Aa. renales mit der Gefahr der Niereninsuffizienz bei fortschreitender Thrombose nach 
proximal und zum anderen der tiefe lumbale Aortenverschluf3 (Bifurkationsverschluf3). 
Letzterer kann sich bei proximalem Fortschreiten der Thrombose zu einem hohen sub­
renalen VerschluB entwickeln, was haufig der Fall ist, wie dies aus der Beobachtung 
zahlreicher lumbaler Aortenverschlusse ersichtlich ist. Die Thrombose wandert in der 
Regel von distal nach proximal. 

Abb.12 Abb.13 

Abb. 12. Roher subrenaler vollstandiger AortenverschluB 

Abh. 13. Tiefer lumhaler vollstandiger BirfurkationsverschluB hei Arteriosklerose 

3. Kollateralkreislauf bei Verschliissen der Aorta abdominalis 

Voraussetzung fUr die Lebensfahigkeit des Gesamtorganismus bzw. der durch den 
VerschluB in der Ernahrung beeintrachtigten Korperteile ist ein funktionstuchtiger 
Kollateralkreislauf, der auf anderen Wegen fUr die Ernahrung genugende Blutmengen 
heranbringt. Wie groB die diesbezuglich ausgleichenden Moglichkeiten des Korpers sind, 
kann gerade bei Verschltissen der Aorta abdominalis demonstriert werden. Je nach dem 
Sitz des Verschlusses im Bereiche der Aorta abdominalis stehen dem Korper verschiedene 
Moglichkeiten zur Verfugung, den Kollateralkreislauf auszubilden. Voraussetzung fur 
die Ausbildung eines genugenden Kollateralkreislaufes ist jedoch, daB der VerschluB 
nicht akut, sondern langsam erfolgt, so daB dem Korper noch genugend Zeit bleibt, die 
Kollateralbahnen in geeignetem MaBe zu offnen. Nach LOOSE ist die Entwicklung und 
Kapazitat eines Kollateralkreislaufes abhangig vom Tempo der Progredienz eines Ver­
schlusses, seiner Ausdehnung und Lokalisation. Ein Kollateralkreislauf schaltet sich 
nach LOOSE erst dann maBgeblich ein, wenn die Stenose des StammgefaBes mindestens 
2/3 des Lumens betragt. 

Handbuch der med. Radioiogie, Bd. X/3 18 



274 E. VOGLER: Aorta abdominalis und ihre groBen Aste 

Nach GOTTLOB erhalten bei VerschluB der Aorta abdominalis folgende Kollateral­
bahnen die Ernahrung der distal des Verschlusses gelegenen Korperanteile aufrecht: 

Tabelle 1. Kollateralkreislauf bei VerschlufJ der Aorta abdominalis. (Frei nach GOTTLOB) 

Obllterierte GefiiBstrecke 

Aorta, von Nierenarterien 
abwarts, hoher subrena­
ler AortenverschluB 

Aorta, knapp oberhalb der 
Bifurkation, tiefer lum­
baler AortenverschluB 

Ausgang der 
KoJlateralverbindungen 

A. thoracica into 
Aa. intercostales, 
Aorta abdominalis 

Aorta abdominalis 

Zwischengeschaltete Arterien 

A. epigastrica superior, 
A. epigastrica inferior 
A. mesenterica superior, 
A. mesenterica inferior 

(Riolansche Arkade), 
A. pudenda interna 
A. iliaca interna 
A. testicularis (A. spermatica) 

interna, A. testicularis ex- ' 
terna, A. epigastrica 
inferior 

A. ovarica, A. uterina, 
A. iliaca interna 
Aa.lumbales, A. iliolumbalis, 

A. ilica interna 
Aa. lumbales, A. circumflex a 

ilium profunda 
A. mesenterica inferior, 

Aa. haemorrhoidales supe­
riores, Aa. haemorrhoi­
dales inferiores, A. pudenda 
interna, A. iliaca interna 

a b 

Einmiindung der 
Kollateralbahnen 

A. iliaca externa 
(A. femoralis) 

A. iliaca externa 
(Anfangsteil) 

A. iliaca externa 
(distal) 

A. iliaca externa 
(Anfang) 

A. iliaca externa 
(Anfang) 

A. iliaca externa 
(distal) 

A. iliaca externa 
(Anfang) 

Abb. 14a u. b. Vollstandiger AortenverschluB in Hiihe von L 3 mit gut ausgebildetem Kollateralkreislauf 

Von den groBen Asten der Aorta abdominalis sind es vorwiegend die A.lienalis und 
die Aa. renales und mit Abstand dann erst die Aa. mesentericae inferior et superior und 
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die iibrigen Hauptarterien, die von Arteriosklerose bzw. Endangitis befallen werden. 
Schon am Ubersichtsbild des Abdomens kann man im linken Oberbauch mitunter rohren­
fOrmige, vielfach geschlangelte Verkalkungen nachweisen, die solchen in einer Milzarterie 
entsprechen. 

4. Aneurysmen 
Aneurysmen der Aorta abdominalis sind in der Regel nicht so haufig wie solche der 

Aorta thoracalis. Mit zunehmender Uberalterung der Bevolkerung und einhergehender 

Abb.15. Spindelformiges Aneurysma der Aorta abdominalis infolge chronischen Traumas bei 35 Jahre altem 
Holzarbeiter 

Zunahme der degenerativen GefaBerkrankungen als auch infolge der neuen diagnosti­
schen Moglichkeiten kann man aber auch Aneurysmen der Aorta abdominalis des ofteren 
beobachten. Die haufigsten Ursa chen der Aneurysmen sind Wanderkrankungen im 
Sinne einer Arteriosklerose bzw. Mesaortitis luica. Selten sind plOtzliche oder auch 
chronische Traumen die Ursache der Entstehung solcher GefaBwandveranderungen. 1m 
Bereiche der Aorta abdominalis handelt eS sich in der Mehrzahl urn ein Aneurysma 
verum, selten urn ein Aneurysma dissecans oder Aneurysma spurium. Was die Form der 
Aneurysmen betrifft, so sind die sackformigen am haufigsten und seltener die spindeligen 
und zylindrischen. 

Arterio-venose Fisteln zwischen Aorta abdominalis und Vena cava inferior wurden 
vereinzelt beobachtet (BULGRIN und JACOBSON). 

In der Diagnostik von Aneurysmen der Aorta abdominalis fiihrt der alleinige Palpa­
tions- und Auskultationsbefund haufig zu lrrtiimern, die insbesondere dann zustande 
kommen, wenn Verlaufsanomalien der Aorta abdominalis vorwiegend bei Deformitaten 
der Lendenwirbelsaule vorhanden sind, oder auch bei Elongation der Aorta abdominalis 
bei Arteriosklerose. 

18* 
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Aneurysmen der groBen Aste der Aorta abdominalis sind vorwiegend im Bereiche 
der A.lienalis zu beobachten. Neben einzelnen ki::innen auch mehrfach hintereinander­
gereihte beobachtet werden, die meist mit Erweiterung und Schlangelung der Arterien 

a 

b 
Abb. 16a u. b. Sackf5rmiges Aneurysma der Aorta abdominalis in H5he der Abgangsstelle der Nierenarterie. 

VerschluB der linken Nierenhauptarterie 

einhergehen (Aneurysma serpentinum). Auch im Bereiche der Nierenarterien und deren 
Verzweigungen ki::innen arterielle Aneurysmen mitunter festgestellt werden. Sind Ver­
kalkungen in solchen Aneurysmen vorhanden, so ki::innen diese am Ubersichtsbild bereits 
als charakteristische Ringschatten erkannt werden. 
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5. Verlaufs- und Lageanomalien 
Angeborene Verlaufs- und Lageanomalien der Aorta abdominalis sind selten und 

unbedeutend. Zu erwahnen ware die rechts descendierende Aorta, die im unteren Thora­
kal- bzw. oberen Lumbalbereich nach links an normaler Stelle wechselt. Bei Situs 
inversus totalis liegt die Aorta abdominalis nicht links, sondern rechts neben der Median­
linie. 

Erworbene Verlaufs- und Lageanomalien kommen vor bei gro13en expansiven Pro­
zessen des abdominalen bzw. retroabdominalen Raumes. Dadurch kann die Aorta 

Abb.17. Gewundener Verlauf der Aorta abdominalis Abb.18. Bogiger Verlauf der Aorta abdominalis bei 
infolge Hohenabnahme der Lendenwirbelsaule bei Skoliose und Rotation der Lendenwirbelsaule 

Caries L 1-3 

abdominalis oft bedeutend bogig verdrangt werden. Andere erworbene Verlaufsano­
malien sind bei Deformitaten der Lendenwirbelsaule zu beobachten, wobei die Aorta 
abdominalis jeweils die Krummungen der Wirbelsaule mitmacht. Elongation der Aorta 
abdominalis ftihrt zu S-formigem Verlauf derselben, der insbesondere bei Arteriosklerose 
zu beobachten ist. 

Die Kenntnisse der Verlaufs- und Lageanomalien der Aorta abdominalis sind be­
sonders dann von Wert, wenn die translumbale Methode der Aortographie angewendet 
werden soIl, da dabei die Punktion schwierig, ja unmoglich sein kann. 

IV. Angiographie der Nieren 
Gegenuber den bisherigen Routinemethoden der urologischen Rontgendiagnostik 

(Abdomenubersichtsbild, intravenose und retrograde Pyelographie) ist es mit Hilfe der 
Angiographie moglich, neben dem Gefa13system auch das Parenchym der Nieren dar­
zustellen und dieses damit einer direkten Betrachtung zu unterziehen. 
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Die Indikationen zur Angiographie der Nieren konnen infolge Vereinfachung der 
Technik und der Untersuchungsmethoden und durch Anwendung weniger toxischer 
Kontrastmittel in geeigneter Konzentration und Menge relativ weit gesteckt werden. 
Insbesondere gilt dies fiir die Kathetermethoden und die gezielte Nierenangiographie. 
Ohne eine wesentliche Schadigung des Nierenparenchyms oder des Gesamtorganismus 
befiirchten zu miissen, kann bei geeigneter Technik diese Untersuchungsmethode mit 
wenigen Ausnahmen bei allen unklaren Erkrankungen der Nieren angewandt werden. 
Diese Ausnahmen, die gleichzeitig die Kontraindikationen darstellen, sind: 

Erkrankungen des Nierenparenchyms im uramischen oder prauramischen Stadium. 
Schlechter Aligemeinzustand des Patienten, so daB die Untersuchung nicht zu­

gemutet werden kann. 
Nicht oder nur mangelhaft durchgefiihrte vorherige urologische und klinische Unter­

suchung des Patienten. 
Erwiesene Kontrastmitteliiberempfindlichkeit. 
Nichtbeherrschung der Methodik und der Technik der Nierenangiographie durch den 

Untersucher. 

1. Das normale Angiogramm der Nieren 
Das Angiogramm der Nieren in seiner Gesamtheit setzt sich aus mehreren Phasen 

zusammen. Nach der momentanen Darstellung der einzelnen GefaBabschnitte im Ablauf 
der Gesamtdurchstromung des Organs mit Kontrastmittel kann man 

a) die arterielle Phase, 
b) die Ubergangsphase oder Phase des nephrographischen Effektes, 
c) die venoSe Phase unterscheiden. 
Zwischen den einzelnen Phasen gibt es im Sinne der fortlaufenden Durchstromung 

flieBende Ubergange. 
a) Arterielle Phase 

Als diese Phase wird die Darstellung der arteriellen GefaBe der Nieren bezeichnet, 
soweit diese mit freiem Auge zu erkennen sind. Dazu gehoren die NierenhauptgefaB­
stamme, die Rami anteriores et posteriores (HilusgefaBe), die Aa. interlobares und unter 
giinstigen Umstanden die Aa. interlobulares u. Aa. arciformes (Aa. arcuatae). Die im 
Kaliber noch kleineren arteriellen GefaBe, wie z. B. die Aa. efferentes und gleichgroBe 
bzw. kleinere sind mit freiem Auge nicht zu erkennen. 

b) Ubergangsphase; Phase des nephrographischen Effektes 
In dieser Phase durchstromt das Kontrastmittel die mit freiem Auge nicht sicht­

baren arteriellen und venosen GefaBanteile der Niere. Die Summation des in diesen 
GefaBanteilen zu diesem Zeitpunkt vorhandenen schattengebenden Kontrastmittels 
imponiert als diffuse "Anfarbung" des Nierenparenchyms (sog. nephrographischer Effekt). 
EDLING u. HELANDER sind der Ansicht, daB beim Zustandekommen des nephrographi­
schen Effektes auBerdem noch das in den Zellen der Nierenkanalchen und in den Nieren­
gangen gespeicherte Kontrastmittel eine wesentliche Rolle spielt und in gewissem Grade 
auch die Riickdiffusion des Kontrastmittels aus den Zellen der Tubuli in die Venen. 
Der nephrographische Effekt beginnt schon friihzeitig, wenn noch die groBeren arteriellen 
GefaBe sichtbar sind und reicht weit in die venose Phase hinein, wenn die venosen GefaBe 
schon dargestellt sind. Die besser durchbluteten und kontrastreicher angefarbten Rinden­
anteile der Niere heben sich im Beginn dieser Phase von den schwacher angefarbten 
Markanteilen deutlich abo Auf der Hohe der Phase verwischen sich die Kontrastunter­
schiede von Rinde und Mark immer mehr. 

c ) Venose Phase 
In dieser Phase wird der venoSe RiickfluB dargestellt. Meist sind nur die Venen des 

Hilusgebietes und die Nierenhauptvenen bis zu ihrer Miindungsstelle in die Vena cava 
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caudalis deutlicher zu erkennen, dies deshalb, weil durch die zeitlich lange Dauer der 
Ubergangsphase und der Verdiinnung des Kontrastmittels mit nachflieBendem Blut das 
venose Blut kontrastarmer ist und somit die venosen Ab£luBbahnen sich kontrastarmer 
von der Umgebung abheben. 

Von den Nierenhauptvenen ist die rechte in der Regel deutlicher als die linke zu 
differenzieren, da in die linke V. renalis die V. spermatica bzw. V.ovarica mundet, 
durch deren Blut der Kontrast in der Nierenvene herabgesetzt wird. 

Die venosen GefaBe der Niere sind nicht mit der RegelmaBigkeit wie die arteriellen 
GefaBe zu erfassen, eS sei denn, man verwendet groBere Kontrastmittelmengen in hoher 
Konzentration, was aber mit Rucksicht auf Schadigungen des Nierenparenchyms ver­
mieden werden muB. 

a b c 

Abb. 19a-c. Gezielte Angiographie der linken Niere, Normalfall. a Arterielle Phase. b Phase des nephro­
gra phischen Effektes. c Venose Phase 

2. Anomalien in der GefiiJlversorgung der Nieren 
Anomalien (Variationen) in der GefaBversorgung der Nieren sind haufiger als all­

gemein bekannt ist. In etwa 20-25 %, nach HELLSTROM sogar in 43,5 %, der FaIle 
konnen Variant en verschiedener Art beobachtet werden. Fur gewisse vorgesehene 
chirurgische Interventionen ist die vorherige Kenntnis solcher Varianten von Bedeutung 
(z. B. Polresektionen, gefaBbedingte Hydronephrosen). HELLSTROM hat in einem ein­
fa chen Schema die wichtigsten Variant en in der GefaBversorgung der Nieren wieder­
gegeben. 

Tabelle 2. Variationen in der arteriellen Gefa/3versorgung der Nieren nach HELLSTR6~I 

1. Eine A. renalis, keine PolgefiWe ("normal") 

o bere '" / Aorta 
2. / Polarterien von '- A. renalis 

untere " anderen Arterien 
/Aorta 

3. Zwei oder mehrere Aa. renales (HilusgefaBe) von '-
" anderen Arterien 

Ais "normal" bezeichnet HELLSTROM, wenn eine Nierenarterie vorhanden ist, deren 
Aste in den Nierenhilus einmunden. Die Nierenvenen haben bedeutend weniger Varianten 
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als die Arterien, wobei als die haufigste Abweichung 2 Vv. renales, 80wie obere und 
untere Polvenen zu finden sind. 

Abb.20. Schematische Darstellung der hauiigsten Varianten der NierengefaBe. 1 Zweite A. renalis; 2 obere 
Polarterie aus der Aorta; 3 obere Polararterie aus der A. renalis; 4 untere Polararterie aus der A. renalis; 

5 untere Polararterie aus der Aorta 

3. Erkrankungen der Nieren 

a) Millbildungen 
Die Form und Lage sowie die Zahl der Nieren konnen infolge embryonaler Entwick­

lungsstorungen eine Anderung von der Norm erfahren. Nicht immer i8t es moglich, mit 
den iiblichen Routinemethoden 80lche MiBbildungen geniigend zu erfassen und abzu-

a b 

Abb. 21 a u. b. Hypoplastische Niere rechts. a Arterielle Phase. b Phase des nephrographischen Effektes 
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grenzen, insbesondere dann nicht, wenn AufschluB gegeben werden soll iiber Form, 
Lage, Anordnung und Ausdehnung der vorhandenen Parenchymanteile sowie iiber 
deren GefaBversorgung. Mittels Angiographie ist dies besser moglich. 

a 

b 

Abb. 22a u. b. Hufeisenniere. a Arterielle Phase. b Phase des nephrographischen Effektes 

r/..) Persistierende jetale Lappung 

Die Oberflache solcher Nieren erscheint entsprechend dem Aufbau der Nieren aus 
den einzelnen Renculi und infolge mangelhafter Verschmelzung derselben gelappt, so daB 
mitunter ein expansiver ProzeB am Ubersichtsbild vorgetauscht werden kann. Die 
Angiographie grenzt diese MiBbildung geringen Grades deutlich abo 



282 E. VOGLER: Aorta abdominalis und ihre groBen Aste 

(3) A plasie; H ypoplasie 

Bei einseitiger Nierenaplasie fehlen auch die entsprechenden NierengefaBe. Die 
Angiographie bei dieser angeborenen MiBbildung ist diagnostisch deshalb von Bedeutung, 
weil mit anderen Untersuchungsmethoden oft nicht gesagt werden kann, ob es sich urn 
eine Aplasie oder andere Erkrankung der Nieren mit Funktionsausfall handelt. Auch 
angiographisch kann die Aplasie einer Niere nicht immer mit Sicherheit erkannt werden, 
da bei hochgradiger Hypoplasie oder hochgradiger, einseitiger, sekundarer Schrumpf­
niere die Nierenarterie im Kaliber so eng sein kann, daB diese nicht differenzierbar ist. 
Immer besteht bei Aplasie eine kompensatorische Hypertrophie der anderen Niere. 

a b 

Abb. 23a u. b. Dystope Niere. a Arterielle Phase. b Phase des nephrographischen Effektes 

Die Hypoplasie einer Niere kann verschiedenen Grades sein. Von einer eben noch 
nachweisbaren GroBenverminderung des Organs mit erhaltener Funktion bis zur 
knospenformigen Anlage mit Funktionsausfall sind alle Zwischenstufen zu beobachten. 
Entsprechend dem Grad der Hypoplasie ist auch das GefaBsystem dieser Nieren aus­
gebildet. 

Schwierigkeit kann die angiographische Differentialdiagnose zwischen Hypoplasie 
und sekundarer Schrumpfniere bereiten, ja die Unterscheidung kann mitunter unmoglich 
sein. Die Gesamtdurchstromung solcher hypoplastischer Nieren ist gegeniiber der Norm 
vermindert. 

y) Verschmolzene Nieren 

Verschmolzene Nieren entstehen durch Vereinigung des metanephrogenen Gewebes, 
aus dem normalerweise das Nierenparenchym fiir jede Seite getrennt hervorgeht. Dazu 
sind die Konglomeratnieren, Hufeisennieren oder sonstigen, oft mannigfachen dies­
beziiglichen Abweichungen von der Norm zu zahlen. Die arterielle GefaBversorgung 
solcher MiBbildungen ist variabel und erfolgt in der Regel aus den den MiBbildungen 
nachst gelegenen HauptgefaBstammen. Haufig werden solche MiBbildungen klinisch 
irrtiimlich als Tumoren angesprochen. 
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(») Dystope N ieren 

Angeborene Lageanomalien sind in der Mehrzahl der FaIle einseitig. Selten erfolgt 
eine Verlagerung auf die andere Seite (gekreuzte Dystopie). Dystope Nieren konnen im 
Verlau£e der Aszendenz im kleinen Becken in Hohe des Promontoriums oder der Linea 
innominata verbleiben, oder sie weichen von der normalen Lage der Nieren nur unwesent­
lich abo Die Ge£aBversorgung erfolgt aus den nachstgelegenen arteriellen Hauptge£aB­
stammen. Hau£ig sind dystope Nieren auch mit anderen Bildungsanomalien (meist 
Hypoplasie) kombiniert. 

e) Doppelnieren 

Sie stellen unvollstandig verschmolzene Nierenanlagen mit zwei getrennten Nieren­
becken dar. Bei Funktionsaus£all eines Teiles der Doppelnieren gibt die Angiographie 
wertvolle Au£schltisse tiber den Zustand sowohl des gesunden als auch des kranken Paren­
chymanteiles der Doppelnieren. 

b) Erworbene Lageanomalien 

In£olge expansiver Prozesse des retroabdominalen Raumes, mitunter auch des Ab­
dominalraumes, konnen die Nieren aus ihrer normalen Lage verdrangt und auch in ihrer 

a b 

Abb. 24a u. b. Nierenptose rechts. a Arterielle Phase; Elongation der A. renalis bei normalem Abgang aus 
der Aorta. b Phase des nephrographischen Effektes 

Form beeinfluBt werden. Die hau£igste erworbene Lageanomalie stellt jedoch die Nieren­
ptose dar, wobei meist eine, seltener beide Nieren bis unter den Darmbeinkamm reichen 
konnen. Zum Unterschied von angeborenen Lageanomalien paBt sich die A. renalis der 
erworbenen Lageanomalie an und ist dem Grad der Nierenptose entsprechend elongiert. 
Bei hohergradiger Nierenptose ist auch die Gesamtdurchstromung des Organs ver­
mindert. 
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c) Tuberkulose der Nieren 

Bei Nierentuberkulose sind in der Regel die mittels Kontrastdarstellung des Nieren­
beckenkelchsystems nachweisbaren Veranderungen geringer als die tatsachlich im Nieren­
parenchym vorhandenen. Mit Hilfe der Pyelographie kann erst dann ein tuberkuloser 
ProzeB nachgewiesen werden, wenn dieser yom Nierenparenchym auf das Nierenbecken­
kelchsystem tibergegriffen und zu sichtbaren Veranderungen ebendort geftihrt hat. Die 
Darstellung des Nierenparenchyms tiber das GefaBsystem bietet uns die Moglichkeit, die 
tatsachliche Ausdehnung der Veranderungen zu erfassen, was hinsichtlich der einzu­
schlagenden Therapie, ob konservativ oder operativ, von Bedeutung ist. Fur eine etwa 
vorgesehene Polresektion ist die vorherige Kenntnis der GefaBversorgung von Wert. 
Bei allen tuberkulOsen Prozessen des Nierenparenchyms sind dem Grad der Erkrankung 
entsprechend obliterierende Veranderungen am GefaBsystem zu beobachten, die von der 
umschriebenen Ischamie bis zur Minderdurchblutung des gesamten Organs fiihren 

a b 

Abb. 25a u. b. Umschriebene, kleine tuberkulose Kaverne im medialen 
Teil des oberen Nierenpoles mit zartem hyperamischem Randsaum. 
Insbesondere in der Phase des nephrographischen Effektes zu erkennen 

konnen. Sie bedingen auch 
die schlechte Heilungstendenz 
dieser Prozesse. 

('J.) U mschriebene Destruktionen ; 
Kavernen 

Diese Veranderungen sind 
im Angiogramm als umschrie­
bene gefaBleere, ischamische 
Bezirke erkenntlich. Mitunter 
bildet eine hyperamische Rand­
zone die Abgrenzung gegen die 
gesunde Umgebung. Wahrend 
in der arteriellen Phase die 
regionaren, kleinen Arterien ko­
nische Einengung des Lumens 
bis zur Obliteration zeigen, sind 
in der Ubergangsphase die 
ischamischen Bezirke deutlich 
yom ubrigen, normal durch­
bluteten Parenchym abgrenz­

bar. Die mittels Angiographie gefundenen Parenchymveranderungen sind in der 
Regel ausgedehnter als die bei der Kontrastdarstellung des Nierenbeckenkelchsystems 
nachgewiesenen. Insbesondere ist dies bei Parenchymlasionen im fruhen Stadium zu 
beobachten, wahrend bei alteren, geglatteten kavernosen Prozessen die Diskrepanz 
zwischen Angiographie und Pyelographie geringer ist. 

fJ) Segmentare Veranderungen, infarktahnliche Form der Tuberkulose 

Bei diesen Veranderungen handelt es sich um meist in den Nierenpolen, seltener in 
der Nierenmitte lokalisierte, keilformig begrenzte, spezifische Prozesse, die weniger 
im akuten, haufiger im fibros-cirrhotischem Stadium zu beobachten sind. An den arte­
riellen GefaBen sind im mehr akuten und floriden Stadium vorwiegend Kaliberschwan­
kungen, GefaBabbruche, konische Einengungen sowie zeitliche Verzogerung der Durch­
stromung in Form von Stasen in den mittleren und kleinen Arterien zu beobachten, 
wahrend in der Ubergangsphase das betroffene Parenchym unregelmaBig fleckige An­
farbung erkennen laBt, wobei die Grenzen zwischen Rinde und Mark verwaschen sind. 
1m fibros-cirrhotischen Stadium kann eine Rarefizierung des arteriellen GefaBbaumes 
beobachtet werden, die so weit geht, daB die das Segment versorgende Arterie und deren 
Aste Ahnlichkeit mit dem Aussehen eines durren Baumes haben. In diesem Stadium 
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schrumpfen die betrof£enen Parenchymanteile, wobei die Schrumpfung so weit gehen 
kann, daB man von einer partiellen segmentaren Selbstausschaltung der Nierenanteile 
sprechen kann. In Diskrepanz zum eigentlichen Infarkt, bei dem die zugehorige ver­
sorgende Arterie verschlossen ist, steht der meist nachweis bare, durchgangige versorgende 
Arterienast. Bei der infarktahnlichen Form der Nierentuberkulose sind nicht So sehr 
die versorgenden Hauptaste als vielmehr die kleinen und mittleren arteriellen Aste 
obliterierenden Veranderungen unterworfen. 

y) Diffuse destruierende Form der Nierentuberkulose 
Dazu gehoren die ausgedehnten ulceros-kavernosen und kasigen Formen der Nieren­

tuberkulose sowie deren Endausgange, die Mortel- bzw. Kittniere und tuberkulOse 
Schrumpfniere. Entsprechend dem Grad des pathologischen Prozesses im Parenchym 
sind auch Veranderungen 
am GefaBsystem und der 

Gesamtdurchstromung 
der betrof£enen Niere zu 
beobachten. Vorwiegend 
die mittleren und kleinen 
arteriellen Aste zeigen 
obliterierende GefaBver­
anderungen und Rare­
fizierung des arteriellen 
GefaBbaumes. In der 
Ubergangsphase ist die 
Rinden- und Marksub­
stanz nicht naher diffe­
renzierbar. Ischamische 
sowie vermindert durch­
blutete Bezirke neben­
einander erge ben eine 
unregelmaBige Anfar bung 
des Parenchyms. Die 
Gesamtdurchstromung in 
sol chen Nieren ist ver-
mindert und verzogert, 

a b 

Abb. 26a u. b. Ausgedehnte ulceros·kavernose Tuberkulose der linken Niere. 
Kavernensystem in den oberen, frischere Destruktionen der unteren 

Nierenanteile 

die Nierenhauptarterien entsprechend kaliberenger, die Fiillung der Nierenvenen kon­
trastarm und verzogert. Je hochgradiger und fortgeschrittener die Veranderungen sind, 
desto geringer ist die Gesamtdurchblutung des Organs, das letzten Endes im Stadium 
der Mortel- bzw. Kittniere oder hochgradigen Schrumpfniere yom Kreislauf voIlkommen 
abgeschaltet werden kann. Die zugehorende Nierenhauptarterie kann so kalibereng sein, 
daB sie nicht mehr im Angiogramm nachweis bar ist. In diesem Stadium der Erkran­
kung kann angiographisch zwischen tuberkuloser und sonstiger entziindlicher Schrumpf­
niere oder hochgradiger Hypoplasie oder Aplasie nicht mehr unterschieden werden, es 
sei denn, typische Verkalkungen weisen auf die Atiologie der Erkrankung hin. 

d) Pyelonephritis 
In der Mehrzahl der FaIle kommen derartige Erkrankungen der Nieren im chronis chen 

Stadium zur angiographischen Untersuchung, dann insbesondere, wenn infolge narbiger 
Veranderungen des Parenchyms Verziehungen am Nierenbeckenkelchsystem entstehen, 
die andere Erkrankungen vortauschen konnen, oder aber bei einseitiger, funktionsloser 
Niere, deren Ursache eine pyelonephritische Schrumpfniere sein kann. Infolge der nar­
bigen Einziehungen der Nierenoberflache und der mitunter auftretenden kompensatori­
schen Hypertrophie der restierenden gesunden Parenchymanteile konnen Verformungen 
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der Niere entstehen, die am Ubersichtsbild, aber auch pyelographisch als expansive 
Prozesse imponieren konnen. Die Differentialdiagnose dabei ist mittels Angiographie 
moglich. Ais Folgezustand nach Pyelonephritis konnen je nach Ausdehnung der voran­
gegangenen Veranderungen von umschriebenen Narben mit Einziehung der Nieren­
oberflache aIle Zwischenstufen bis zur pyelonephritischen Schrumpfniere beobachtet 
werden. Die arteriellen GefaBe zeigen im Bereiche der narbigen Veranderungen Rare­
fizierungen des arteriellen GefaBbaumes sowie vermehrte Schlangelung der GefaBe und 
Verzogerung der Durchstromung. Die Durchblutung ist im narbigen Gebiet vermindert. 
Noch normale Parenchymanteile he ben sich von den narbigen durch intensivere 
Kontrastanfarbung in der Ubergangsphase abo Die Abgrenzung zwischen Rinden- und 

a b 
Abb. 27 au. b. Chronische Pyelonephritis mit narbigen Veranderungen des 

Nierenparenchyms und narbigen Einziehungen der Oberflache 

Marksubstanz ist oftnicht 
moglich. Die pyelone­
phritische Schrumpfniere 
kann so hochgradig sein, 
daB das Organ vom Kreis­
lauf praktisch abgeschal­
tet wird. Diese dann 
von anderenhochgradigen 
Schrumpfnieren zu unter­
scheiden, ist angiogra­
phisch nicht moglich. 

Seltener angiogra-
phisch zu beobachten 
sind pyelonephritische 
Nieren im akuten bzw. 
floriden Stadium. Diese 
sind gekennzeichnet durch 
verwaschene Struktur 
des Nierenparenchyms in 
der Ubergangsphase und 
schlechte Abgrenzbarkeit 
der Rinden - von der Mark-

region sowie durch unscharfe Abgrenzung der Nierenkontur gegen die Umgebung, 
offenbar bedingt durch die odematose Durchtrankung der Nierenhullen. Letztere Ver­
anderungen sind aber auch bei akuter Harnstauung angiographisch zu beobachten. 

e) Nierenabscesse; perinephritische Abscesse; Nierenkarbllnkel 

Abscesse der Nieren imponieren im Angiogramm als gefaBarme oder gefaBleere 
expansive Prozesse, hallfig versehen mit einer hyperamischen Randzone. Perinephritische 
Abscesse sind gefaBleer und drangen das angrenzende Nierenparenchym von der Capsula 
fibrosa abo Die sog. "Nierenkarbunkel" geben sich ebenfalls als expansive Prozesse zu 
erkennen, die gefaBarm, oder wie DE VRIES beobachten konnte, allch gefaBreich sein 
und dadurch mit einem Tumor verwechselt werden kOnnen. 

f) Cystische Erkrankllngen des Nierenparenchyms 

Von differentialdiagnostischer Bedeutung vorwiegend gegenuber anderen expansiven 
Prozessen der Nieren sind die Solitarcysten sowie die grobcystische Form der Cysten­
niere. Die meist mit klarer, bernsteingelber Fhissigkeit erfullten, gefaBleeren Solitar­
cysten imponieren im Angiogramm in der Ubergangsphase als nicht durchblutete, scharf 
und bogig begrenzte Bezirke und heben sich dadurch vom durchbluteten ubrigen Nieren­
parenchym deutlich abo Zentrale Cysten, die von durchblutetem Nierenparenchym uber­
Jagert werden, geben sich durch bogige Verdrangung der umliegenden GefaBe zu 
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erkennen. Bei groBeren Solitarcysten konnen mitunter zarte, bogig verlaufende GefaBe 
der Cystenwand beobachtet werden. Die Differentialdiagnose gegenuber gefaBreichen 
Tumoren bietet keine Schwierigkeiten, wohl jedoch mitunter die gegenuber gefaBarmen 

a b 
Abb. 28a u. b. Solitarcyste der rechten Niere im unteren Pol 

a b 
Abb. 29a u. b. Cystenniere rechts 

Tumoren. Die grobcystische Form der Cystennieren ist, wenn typisch im Angiogramm, 
charakterisiert durch kaliberenge, irregular gestreckt und bogig verdrangt verlaufende 
arterielle GefaBe. Das Kaliber der arteriellen GefaBe steht im MiBverhaltnis zu dem durch 
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die Cysten vergroBerten Organ. Die Gesamtdurchblutung der Cystenniere ist ver­
mindert, das funktionsttichtige Parenchym in der Ubergangsphase oft vermindert an­
gefarbt, wodurch die Abgrenzung der einzelnen Cysten yom eigentlichen Parenchym 
schwierig sein kann. Ahnliche angiographische Bilder wie bei Cystennieren konnen 
ausgedehnte gefaBarme Tumoren (meist Nierencarcinome) hervorrufen, doch spricht in 
der Differentialdiagnose die Beidseitigkeit des Prozesses fiir Cystennieren, wenngleich 
auch diese einseitig starker ausgebildet sein konnen. 

g) Tumoren 
Mit Hilfe der Angiographie konnen Tumoren nicht nur nachgewiesen werden, sondern 

es ist auch eine Artdiagnose sowie Unterscheidung gegentiber anderen expansiven Pro­
zessen moglich. Dartiber hinaus kann die GroBe und Ausdehnung von Tumoren sowie 
deren GefaBversorgung auch von extrarenal her bestimmt werden, wenn Tumoren eine 
bestimmte GroBe erreichen. Angiographisch konnen gefaBarme und gefaBreiche Tumoren 
unterschieden werden. GefaBarme Tumoren imponieren eher durch bogige Verdrangung 
benachbarter GefaBe und sind in der Ubergangsphase vermindert angefarbt gegentiber 
dem normal durchbluteten, umgebenden Parenchym. Sie konnen mit Cysten ver­
wechselt werden. GefaBreiche Tumoren sind charakterisiert durch das Vorhandensein 
eines tumoreigenen GefaBkonvolutes sowie durch eine verstarkte Anfarbung des Tumors 
in der Ubergangs- und venosen Phase. 

Das Charakteristikum "gefaBreich und gefaBarm" laBt wohl meist, aber nicht immer 
sichere Schltisse auf Benignitat oder Malignitat eines Tumors zu (s. unten). 

rx) Benigne Nierentumoren 

Von diesen relativ selten zur Beobachtung gelangenden Tumoren verdienen lediglich 
die Adenome nahere Betrachtung. Sie sind im Angiogramm gekennzeichnet als gefaB­
arme expansive Prozesse, die sich yom normal durchbluteten umgebenden Parenchym 
als vermindert durchblutete Bezirke scharf abgrenzen und mit Solitarcysten verwechselt 
werden konnen. Andere gutartige Tumoren wie Fibrome, Lipome, Myxome und der­
gleichen imponieren bei Erreichung einer gewissen GroBe vorwiegend durch Verdrangung 
oft der ganzen Niere. 

fJ ) Maligne N ierentumoren 

Von den bosartigen Tumoren der Nieren sind in erster Linie die malignen hyper­
nephroiden Tumoren (Hypernephrome, Grawitzsche Tumoren) zu nennen. Sie stellen die 
Mehrzahl der malignen Nierentumoren dar. In zweiter Linie sind es andere Tumoren, 
meist epithelialer Herkunft, von denen die Nierencarcinome tiberwiegen. 

Maligne hypernephroide Tumoren zeigen im Angiogramm in der Mehrzahl der FaIle 
ein charakteristisches, tumoreigenes GefaBsystem. Die tumoreigenen GefaBe sind, was 
deren Aussehen, Verlauf und Funktion betrifft, irregular. Neben den meist an der 
Oberflache der Tumoren verlaufenden, groBeren zuftihrenden arteriellen GefaBen, die ihr 
Blut aus den GefaBen der Tumorumgebung beziehen, sind im Tumorinnern gestreckt, 
geschlangelt oft korkzieherartig gewundene, mittlere und kleinere arterielle GefaBe nach­
weisbar. Haufig kann in den tumoreigenen GefaBkonvoluten zwischen kleinen arteriellen 
und venosen GefaBen nicht unterschieden werden. 1m Tumorgebiet flieBt tiber arterio­
venose Fisteln vorzeitiger eine groBere Blutmenge in venoses AbfluBgebiet, als dies in 
derselben Zeiteinheit tiber Capillaren der Fall ware. Dementsprechend ist der Blut­
bedarf solcher Tumoren ein groBerer, wobei auch die abftihrenden Venen vorzeitig 
kontrastgefiillt werden. Die zufiihrenden arteriellen GefaBe sind infolge des erhohten 
Blutbedarfes des Tumors, der wie ein Schwamm das Blut an sich zieht, betrachtlich 
weiter im Kaliber. In der Ubergangs- bzw. venosen Phase heben sich solche Tumoren 
infolge ihrer intensiveren Anfarbung mit Kontrastmittel deutlich yom tibrigen, oft 
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minder durchbluteten Nierenparenchym abo Erreichen solche malignen Tumoren eine 
gewisse GroBe und wachsen dieselben nach extrarenal, so kann deren Versorgung auBer 

a b 
Abb. 30a u. b. Maligner hypernephroider Tumor der linken Niere 

a b 
Abb. 31a u. b. Maligner hypernephroider Tumor der linken Niere mit regressiven Metamorphosen in der 

Tumorperipherie 

tiber die A. renalis auch von anderen Arterien der Umgebung mit tibernommen werden 
(z.B. A. mesenterica, Aa.lumbales). Hauiig treten bei malignen hypernephroiden Tu­
moren regressive Metamorphosen in Form von Nekrosen bzw. Blutungen auf. Dann 
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kann das angiographische Bild dieser Tumoren uncharakteristisch sein. Diese regressiven 
Metamorphosen imponieren im Angiogramm als gefaBleere Bezirke ohne nephrographi­
schen Effekt gegentiber den von regressiven Metamorphosen nicht befallenen Tumor­
anteilen, in denen typische TumorgefaBe nachweisbar sind. So kann es der Fall sein, 
daB bei Totalnekrose eines malignen hypernephroiden Tumors keine TumorgefaBe 
feststellbar sind und dieser dann als gefaBleerer expansiver ProzeB imponiert, wobei es 
schwierig ist, diesen als malignen hypernephroiden Tumor zu identifizieren. Sind jedoch 
nur vereinzelte TumorgefaBe nach Art der bei malignen hypernephroiden Tumoren 
typischen nachweisbar, so kann die Diagnose als gesichert gelten. 

a b 

Abb. 32a u. b. Ausgedehntes Oarcinom der rechten Niere 

h) Hydronephrosen 

Rela tiv gefaBarmsind 
in der Mehrzahl der FaIle 
die Nierencarcinome, die 
ihrenAusgang meist yom 
Nierenbecken nehmen. 
Sie imponieren im An­
giogramm vorwiegend 
durch bogige Verdran­
gung und Spreizung der 
GefaBe und konnen bei 
kleiner Ausdehnung Cy­
sten und bei groBerer 
Ausdehnung Hydrone­
phrosen vortauschen. 

Auch hier gilt der 
Nachweis von Tumor­
gefaBen als sicheres 
Kriterium ftir das V or­
handensein eines Tu-
mors. 

Hydronephrosen und deren Ursachen konnen in der Mehrzahl der FaIle mit den 
tibrigen Routinemethoden der urologischen Rontgendiagnostik erkannt werden. Die 
intravenose Urographie gibt AufschluB tiber die Funktion, die retrograde Pyelographie 
tiber die anatomischen Verhaltnisse der hydronephrotisch veranderten Niere. Mit den 
tiblichen Routinemethoden kann aber tiber das Nierenparenchym selbst, den Grad der 
Veranderung desselben sowie den Grad der gestOrten Durchblutung nichts ausgesagt 
werden. Mit Hilfe der Angiographie konnen auBer dem Nachweis der Hydronephrose 
selbst bei Versagen der tiblichen Routinemethoden noch zusatzlich wichtige Hinweise 
beztiglich der Diagnostik und einzuschlagenden Therapie gewonnen werden. So konnen 
die Ausdehnung der Hydronephrosen sowie die dadurch bedingten Veranderungen des 
Nierenparenchyms als auch die Veranderungen am GefaBsystem und an der Gesamtdurch­
blutung des Organs erfaBt und daraus Rtickschltisse auf die Funktion des Nierenparen­
chyms auch dann noch gezogen werden, wenn eine Ausscheidung im Urogramm nicht 
mehr nachweisbar ist. SchlieBlich konnen auch die Ursachen gefaBbedingter Hydro­
nephrosen nachgewiesen werden, wodurch dem Operateur praoperativ wichtige Hinweise 
gegeben werden konnen. 

Das angiographische Bild der Hydronephrosen ist je nach dem Grad und der Aus­
dehnung derselben verschieden. Bei Hydronephrosen geringen Grades sind, wenn tiber­
haupt, nur geringe Veranderungen am arteriellen GefaBsystem in Form maBiger Kaliber­
einengung und angedeuteter Spreizung nachweisbar. Die Gesamtdurchstromung ist von 
der Norm nicht wesentlich abweichend. Die hohergradig veranderten hydronephrotischen 
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Nieren sind im Angiogramm gekennzeichnet durch gespreizt und bogig verlaufende, 
groBere und mittlere arterielle GefaBe, die in ihrer Gesamtheit an das Bild eines Spinnen­
netzes erinnern. Die arteriellen GefaBe sind kaliberenger entsprechend der Abnahme 

a b 

Abb. 33a u. b. Hydronephrose der linken Niere 

a b 

Abb. 34a u. b. Hydronephrose der rechten Niere mit hochgradiger Verschmalerung des Parenchymmantels 

19* 
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des Volumens des Nierenparenchyms infolge Druckatrophie. Der nephrographische 
Effekt ist vermindert. Die Ausdehnung des durch Druckatrophie volumenverminderten 
Parenchyms ist in dieser Phase erkennbar, wobei die zuerst von der Atrophie befallenen 
Markanteile (Pyramiden) sowie das erweiterte Kelchsystem sich von den besser durch­

a b 

Abb. 35a u. b. Hydronephrotische Schrumpfniere rechts 

a b 

bluteten Rindenanteilen 
deutlich abheben. Die 
Veranderungen am Ge­
faBsystem sind urn so 
hochgradiger, je ausge­
dehnterdie Hydronephro­
se und die Druckatro­
phie des Nierenparen­
chyms sind. 

Bei gefafJbedingten Hy­
dronephrosen, deren Ur­
sachen meist den Ureter 
kreuzende arterielle Ge­
faBe (Varianten) sind, 
konnen die letzteren dar­
gestellt werden sowie auch 
ihr Auteil an der Paren­
chymversorgung der Nie­
ren. Dadurch kann pra-

Abb. 36a u. b. Hochgradige Pyonephrose der linken Niere und perinephritischer AbsceB bei Nephrolithiasis. 
Die arteriellen GefaBe gespreizt und bogig verlaufend, kaliberenger, Druckatrophie des Nierenparenchyms 
wie bei Hydronephrose. Angedeutet mantelfiirmige Abdrangung und maBige Kompression des Nierenpar-

enchyms vorwiegend lateral infolge des perinephritis chen Abscesses 

operativ beurteilt werden, ob das abnorme GefaB geschont werden muB oder unterbunden 
werden kann. Keineswegs alle den Ureter kreuzenden GefaBvarianten ftihren zur Hydro­
nephrose. In der Mehrzahl gefaBbedingter Hydronephrosen sind arterielle GefaBe, in der 
Minderzahl venose GefaBe oder aber auch beide, arterielle und venose, die Ursache. Die 
Darstellung der arteriellen GefaBe gelingt angiographisch gut, die der venosen nur selten. 
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Die hydronephrotische Schrumpfniere entwickelt sich bei lang andauernder Hydro­
nephrose und gleichzeitig begleitender Entzundung im Sinne einer interstitiellen Nephritis 
bzw. Pyelonephritis. Die Volumenabnahme des Organs erfolgt durch Schrumpfung des 
chronisch entzundlichen Parenchyms. Angiographisch entsprechen die GefaBe denen 
einer Schrumpfniere, sie sind kaliberenger. Die Gesamtdurchstromung des Organs ist 
vermindert. In der Uber­
gangsphase grenzen sich 
die druckatrophischen 
Markanteile und die er­
weiterten Kelche cysten­
artig vom ubrigen Paren­
chym abo 

i) Pyonephrosen 

Pyonephrosensind von 
Hydronephrosen angio­
graphisch schwierig zu 
unterscheiden. Sind ent­
zundlich destruierende 
Veranderungen des Paren· 
chyms vorhanden, dann 
sind neben dem Bild der 
Hydronephrose, insbe­
sondere in der Uber­
gangsphase, unregelmaBi­
ge Anfarbungen und ver­
was chene Struktur der 
betro££enen Parenchym­
anteile mitunter fest­
zustellen. Pyonephrosen 
ohne entzundlich destruie· 
rende Veranderungen des 
Parenchyms konnen von 
Hydronephrosen nich tun­
terschieden werden. 

k) Hochdruck unklarer 
Genese 

GOLDBLATT hat tier­
experimentell nachweisen 
konnen, daB die Drosse­
lung der Blutzufuhr einer 
Niere Hochdruck erzeu­
gen kann, und daB nach 
Exstirpation der in der 

a 

b c 

Abb. 37 a-c. Goldblatt.Syndrom. Stenose der linken Nierenhauptarterie an 
der Abgangsstelle aus der Aorta mit poststenotischer Dilatation. a Dbersicht. 

b und c Gezielte Angiographie 

Durchblutung geschadigten Niere normale Blutdruckverhaltnisse wiederkehren. Seit 
Kenntnis dieser Tatsache muB bei AusschluB anderer Moglichkeiten auch an diese Ur­
sache des Hochdruckes gedacht werden. So konnen einseitige Sehrumpfnieren meist 
entzundlicher Genese, Stenosen einer Nierenarterie oder andere mit Drosselung der 
arteriellen Zufuhr einhergehende einseitige Erkrankungen der Nieren als Ursa chen eines 
Hochdruckes festgestellt werden. Insbesondere angiographisch konnen solche patho­
logischen Verhaltnisse einseitig erkrankter Nieren dargestellt werden. Auch zum Nachweis 



a 

b 
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von Phaochromocytomen bei Fallen von paroxysmaler Hypertonie ist die Angio­
graphie von Wert. Phaochromocytome imponieren im Angiogramm als maBig gefaB­
reiche Tumoren, die auch in der Ubergangsphase relativ gut angefarbt sind und sich 
dadurch von der Umgebung gut abgrenzen. Ihre GefaBversorgung erhalten diese Tumoren 
von den Nebennierenarterien und bei Erreichung einer gewissen GroBe auch von Arterien 
der Umgebung. Sowohl die GefaBe der Phaochromocytome als auch das tibrige GefaB­

Abb. 38 a u. b. Funktionslose Niere rechts bei fortgeschrittener Tuberkulose 
(Kittniere) 

system sind meist spa­
stisch eng. Der Nachweis 
der Phaochromocytome 
mittels Angiographie er­
leichtert das operative 
Vorgehen durch die Lo­
kalisation, GroBenbestim­
mung sowie Kenntnis der 
GefaBversorgung. 

1) Einseitig funktionslose 
Nieren 

Rontgenologisch wird 
eine Niere dann als funk­
tionslos bezeichnet, wenn 
bei intravenoser Urogra­
phie eine Ausscheidung 
des Kontrastmittels nicht 
nachweisbarist. Der Funk­
tionsausfall einer Niere 
kannjenachden Ursa chen 
desselben vortibergehend 
oder dauernd sein. Die 
Ursa chen des Funktions­
ausfalles konnen verschie­
dener Art sein, so z. B. 
Steinerkrankungen der 
Nieren oder insbesondere 
der Ureteren,entztind­
liche Erkrankungen in 
fortgeschrittenem Sta­
dium (Tuber kulose, Pyelo­
nephritis, Pyonephrose), 
Schrumpfnieren entztind­
licher Genese, Hydrone­
phrosen, Tumoren usw. 
Mit den tiblichen Routine­

methoden der rontgenologischen Nierendiagnostik kann haufig tiber die Ursa chen 
des Funktionsausfalles nichts ausgesagt werden, zumal wenn auch die retrograde 
Pyelographie nicht gelingt. Angiographisch kann in sol chen Fallen tiber den Zustand 
des GefaBsystems und des Parenchyms solcher Nieren AufschluB gegeben werden und 
damit tiber die Ursa chen des Funktionsausfalles. AuBerdem ist eS durch Beurteilung 
des GefaBsystems und des Nierenparenchyms sowie des nephrographischen Effektes 
moglich zu entscheiden, ob nach Entfernung der den Funktionsausfall bedingenden 
Ursache eine Wiederkehr der Funktion zu erwarten ist oder nicht. Dies ist fiir die ein­
zuschlagende Therapie von groBer Wichtigkeit und kann praoperativ mit anderen 
Methoden nicht entschieden werden. Das Kaliber der arteriellen GefaBe sowie auch die 
Starke des nephrographischen Effektes nehmen bei Schadigung oder Volumenverminde-
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rung, sowie Funktionsverminderung des Nierenparenchyms abo Eine Wiederkehr der 
Funktion einer vorher £unktionslosen Niere kann auf Grund der Betrachtung des Angio­
gramms dann noch erwartet werden, wenn das Kaliber der Nierenhauptarterie nicht 
unter etwa 70 % des normalen Kalibers abgenommen hat, die mittleren und kleineren 
arteriellen Ge£aBe nicht wesentlich kaliberenger oder rare£iziert sind und der nephro­
graphische E££ekt noch deutlich nachweisbar und nicht grob vermindert ist. Eine dies­
beziigliche Beurteilung ist insbesondere dann von Bedeutung, wenn eine organschonende 
Therapie vorgesehen oder notwendig ist. 

m) GefaJlerkrankungen der Niere 

rL) Arterio-Arteriolosklerose, Endangitis 

Diese Veranderungen an den arteriellen Ge£aBen der Nieren treten im Rahmen der 
Gesamterkrankung des Ge£aBsystems auf. Arteriosklerotische Wandveranderungen sind 
vorwiegend im Bereiche der Nierenhauptarterien und hier besonders in Nahe der Abgangs­
stellen derselben aus der Aorta in Form von flachen Polstern mit mehr oder minder 
starker Einengung des Ge£aBIumens £estzustellen. 

Die Arterio-Arteriolosklerose der Nieren ist im Angiogramm erkenntlich an der vermehr­
ten Schlangelung der mittleren sowie Rare£izierung der kleineren arteriellen Aste, die urn 
so starker ist, je weiter sich der Grad der Erkrankung der arterio-arteriolosklerotischen 
Schrump£niere nahert. In diesem Stadium ist auch die Gesamtdurchstromung solcher 
Nieren inso£ern geandert, als in£olge des erhohten Widerstandes, den die gefaBeinengenden 
Veranderungen bedingen, die Durchstromung in der arteriellen und insbesondere der 
Ubergangsphase zeitlich verlangert ist, woraus ein intensiverer und verlangerter nephro­
graphischer E££ekt im volumenverkleinerten Organ resultiert. 

Bei £ortgeschrittenen Fallen von generalisierter Endangitis obliterans konnen auch 
die Nieren befallen sein. Die obliterierenden Prozesse an den NierengefaBen, meist den 
mittleren und kleineren, fiihren zu umschriebenen, narbig schrumpfenden Verande­
rungen des Parenchyms, die schlieBlich als grobe Einziehungen der Nierenoberflache 
imponieren und das Organ deformieren. Die arteriellen Ge£aBe sind dabei kaliberenger, 
und auch die Gesamt­
durchstromung ist infolge 
des erhohten Widerstan­
des in der GefaBperipherie 
verzogert. 

{J) VerschlUsse der Nieren­
hauptarterien und deren 

Aste 

In der Mehrzahl sind 
dieselben embolisch, sel­
tener durch Thrombose 
im Rahmen einer Arterio­
sklerose bzw. Endangitis 
bedingt. Ganzlicher Ver­
schluB einer Nierenhaupt­
arterie fiihrt zur totalen 
Nekrose der Niere. Angio­
graphisch ist je nach Sitz 
des Verschlusses die Nie­

Abb.39. VerschluB der rechten Nierenhauptarterie knapp nach der 
Abgangsstelle aus der Aorta 

renhauptarterie nicht oder nur ein kurzes Stiick nachweisbar. Infarkte entstehen 
bei VerschluB von Asten der Nierenhauptarterie. Bei gewisser Ausdehnung der 
Infarkte konnen diese angiographisch gut nachgewiesen werden und imponieren als 
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vermindert oder nicht duchblutete, keilformig oder landkartenartig begrenzte Bezirke 
gegeniiber dem normal durchbluteten iibrigen Parenchym. Haufig sind die Infarkte 
von einer hyperamischen Randzone umgeben. Die entsprechende zufiihrende Nieren­

Abb. 40a u. b. Infarktniere l'echts. Keilformiger frischerer Infarkt im 
unteren Nierenpol 

a b 

arterie und deren Ver-. 
zweigungen sind nicht 
nachweis bar. 

y) Aneurysmen 

Sowohl arterielle als 
auch arterio-venose An­
eurysmen wurden im Be­
reiche der Nieren mehr­
fach beobachtet.Wahrend 
arterielle Aneurysmen 
vorwiegend im Bereich 
der Nierenhauptarterien 
und deren groBeren Aste 
beobachtet wurden, kon­
nen arterio-venose An­
eurysmen auBerdem auch 
mehr in der Peripherie 
imNierenparenchym fest-

Abb. 41 a u. b. SackfOrmiges Aneurysma del' oberen Hilusarterie knapp nach deren Abgangsstelle aus del' 
A. renalis 

gestellt werden. Arterielle Aneurysmen sind mitunter schon am Ubersichtsbild erkennt­
lich, wenn Wandverkalkungen in denselben vorhanden sind. Sie imponieren dann als 
ringfi::irmig verkalkte Schatten im Nierenbereich. Angiographisch kann die Diagnose 
leicht gesichert werden und auch solche Aneurysmen ohne Wandverkalkungen nach­
gewiesen werden. Bei arterio-venosen Aneurysmen sind infolge des vorzeitigen Uber-
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trittes des Kontrastmittels noch in der arteriellen Phase in venoses Gebiet gleichzeitig die 
zufiihrenden Arterien und ableitenden Venen kontrastgefiillt. Da auch eine groBere Blut­
menge iiber die arterio-venosen Aneurysmen flieBt, sind auch die zufiihrenden Arterien 
und insbesondere die ableitenden Venen weiter. Arterio-venose Aneurysmen konnen mit 
gefaBreichen, malignen hypernephroiden Tumoren verwechselt werden, die im Angio­
gramm eine ahnliche Symptomatologie zu bieten imstande sind. 

n) Nierentrauma 

Meist sind es stumpfe Traumen, die zu GefaB- und Parenchymschaden der Nieren 
fiihren. Die Angiographie kann als einzige Untersuchungsmethode die Ausdehnung 
solcher Schaden des GefaBsystems und des Parenchyms der Nieren abgrenzen und damit 
exakte Hinweise auf die einzuschlagende Therapie geben. 

a b 

Abb. 42a u. b. Nierentrauma. AbriB der oberen Polarterie mit Nekrose des oberen Nierenpoles 

In der Regel sind es Abrisse von Asten der A. renalis, die grobe segment are Nekro~en 
des Nierenparenchyms verursachen. Seltener sind Abrisse der Nierenhauptarterie zu 
beobachten. 1m Angiogramm ist bei AbriB der Nierenhauptarterie lediglich ein restie­
render GefaBstumpf oder gerade noch die Abgangsstelle der Nierenhauptarterie aus der 
Aorta zu erkennen. Die Anfarbung des Nierenparenchyms fehlt. Abrisse von Asten der 
Nierenarterie sind gekennzeichnet durch fehlende Darstellbarkeit derselben, sowie die 
fehlende Durchblutung der entsprechend versorgten Segmente, die sich yom normal 
durchbluteten Parenchym scharf abgrenzen. Die selteneren Abrisse der Nierenhaupt­
arterie fiihren zur Totalnekrose des Organes, die haufiger zu beobachtenden Abrisse von 
Asten erster Ordnung zur Nekrose der entsprechenden Parenchymsegmente. Vorwiegend 
betroffen sind dabei die versorgenden Arterien des oberen und unteren Nierenpoles. 

Dariiber hinaus konnen mit der Angiographie auch subkapsulare Blutungen, als auch 
retroperitoneale Hamatome, die als gefaBIeere expansive Prozesse mit entsprechender 
Verdrangung der Niere imponieren, erkannt werden. 

Die Folgezustande nach traumatisch bedingten Nierenparenchymschaden noch 
konservativer oder operativer Behandlung konnen angiographisch erfaBt und dargestellt 
werden. Uber Angiographie bei Nierentrauma siehe die Arbeit OLSSON u. LUNDERQUIST, 
VOGLER u. BERGMANN. 
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V. Angiographie der A. coeliaca und deren Aste 
Urn eine ausreichende Kontrastdarstellung der A. coeliaca und deren Aste zu er­

reichen, ist es am vorteilhaftesten, die Untersuchung gezielt mittels Katheter durch­
zufiihren. Die translumbale Aortographie (hohe subdiaphragmale) zeitigt diesbeziiglich 
unsichere Ergebnisse, es sei denn, man verwendet groBe Kontrastmittelmengen in hoher 

Abb. 43. Angiographie der A. coeliaca, arterielle Phase. Normalfall 

Abb. 44. Angiographie der A. coeliaca bei Splenomegalie 
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Konzentration, die aber wieder die Rate der Komplikationen bedeutend heraufsetzen. 
Auch wirken bei der translumbalen Aortographie andere kontrastgeftillte GefaBe durch 
Uberlagerung storend. Bei der gezielten Angiographie der A. coeliaca wird der Zweck 
verfolgt, die Katheterspitze in die Abgangsstelle des GefaBes aus der Aorta in Hohe 

a 

b 

Abb. 45a u. b. Angiographie der A. lienalis bei groBer Cyste des Pankreasschwanzes. Verdrangung der 
A.lienalis. Kompression der V. lienalis vor der Miindungsstelle in die V. portae. Venoser Kollateralkreislauf 

von Th XII zu steuern. Dies gelingt mit der Seldingerschen Methode, besser aber mit 
der modifizierten Methode nach GOLLMANN oder aber insbesondere mit dem schatten­
gebenden Katheter nach ODMAN tiber die A. femoralis bzw. nach MORINO tiber die 
A. radialis. 

Uber die A. coeliaca gelingt einmal die Darstellung ihrer Aste sowie die des Paren­
chyms der von ihnen versorgten Organe (Leber, MHz, Pankreas und Magenschleimhaut) 
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b 

c 

Abb.46a-c. Magenstumpfcarcinom. a Darstellung mit Bariumbrei. b und c Angiographie der A. coeliaca. 
Die Ausdehnung des Tumors durch Anfarbung direkt dargestellt, Ubergreifen auf das Pankreas und die nahere 

Umgebung. Die Milz ist verdrangt 
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als auch die der venosen GefaBanteile und AbfluBgebiete vor aHem des Pfortadersystems. 
Auf dieser Basis konnen Erkrankungen der entsprechenden arteriellen und venosen 
GefaBgebiete dargestellt werden und Erkrankungen vorwiegend expansiven Charakters 
von Milz, Leber, Pankreas und Magen in die angiographische Diagnostik mit einbezogen 
werden. Expansive Prozesse der genannten Organe konnen entweder direkt dargestellt 
oder durch Verdrangung von GefaBen lokalisiert werden. Durch Darstellung des Organ-

Abb.47a 

Abb. 47a u. b. Angiographie der A. coeliaca. Metastasenleber 

parenchyms vorwiegend von Milz und Leber kann die GroBe und Form derselben be­
stimmt werden und daraus sowie auch aus der diffusen oder umschriebenen unter­
schiedlichen Durchblutung des Parenchyms bei einzelnen Erkrankungen Riickschliisse 
auf die Art der Erkrankung gezogen werden. Eine zusammenfassende Darstellung iiber 
dieses Teilgebiet der Angiographie verdanken wir ODMAN. 

Wenn auch die Angiographie der A. coeliaca und deren Aste noch nicht den Wert 
besitzt wie z. B. die Angiographie der Nieren oder des Gehirnes, so konnen damit doch 
diagnostische Ergebnisse erzielt werden, die mit anderen Methoden nicht erreicht werden 
konnen. Weitere Ergebnisse dieser Methoden, die dann eine Vereinheitlichung der Sym­
ptomatologie ergeben, sind in Zukunft noch zu erwarten. Die Fortschritte in der chirurgi­
schen Behandlung von Erkrankungen der Leber, Milz und des Pankreas werden in 
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Zukunft eine exaktere Diagnostik und damit auch die Angiographie der A. coeliac a und 
deren Aste erforderlich machen. 

Abb.47b 

VI. Angiographie der A. mesenterica superior und inferior 

Auch dabei ist es zweckmaBig, die Untersuchung gezielt durchzufiihren, urn vor allem 
Uberlagerungen durch andere GefaBe auszuschalten. Wie bei der gezielten Angiographie 
der A. coeliaca hat sich auch hier der schattengebende Katheter nach ODMAN bewahrt. 
Die Abgangsstelle der A. mesenterica superior aus der Aorta liegt in Hohe von L 1, 
manchmal auch knapp unterhalb der Abgangsstelle der A. coeliaca. Dieses GefaB ver­
sorgt den Dunndarm und den Dickdarmanteil bis etwa in Hohe der Flexura lienalis. 
Die A. mesenterica inferior entspringt in Hohe von L 3 oder zwischen L 3-L 4 aus 
der Aorta und versorgt den Dickdarmabschnitt etwa von der Flexura lienalis nach 
aboral. ODMAN weist darauf hin, daB nicht nur die Aste der genannten Arterien, son­
dern auch die DarmgefaBe und die Darmwand selbst dargestellt werden konnen. 
Inwieweit sich die Angiographie der A. mesenterica superior und inferior gegenuber 
anderen Methoden in der Diagnostik von Erkrankungen des Darmes durchsetzen wird, 
bleibt noch abzuwarten, da die bisherigen Mitteilungen noch kein endgiiltiges Urteil 
erlauben. 
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VII. Angiographie bei expansiven Prozessen unklarer Herkunft 

Die Zugehorigkeit und die Art expansiver Prozesse des abdominalen oder retro­
abdominalen Raumes konnen trotz Anwendung klinischer und rontgenologischer Routine­
methoden oft nicht exakt fesgestellt werden, insbesondere bei gro13er Ausdehnung der­
selben. Mittels Kontrastdarstellung der Aorta abdominalis und deren Aste konnen oft 
weitere diagnostische Hinweise bezuglich des Ausgangspunktes, der Ausdehnung, aber 
auch hinsichtlich der Art solcher Prozesse gewonnen werden. Es ist damit moglich, 
einen expansiven Proze13 entweder direkt darzustellen oder per exclusionem durch Dar­
stellung der inneren Organe zu lokalisieren. Fur ein nachfolgendes operatives Vorgehen 
ist dies von besonderem Wert. Als zweckma13ig hat es sich dabei erwiesen, zunachst 
eine Ubersicht durch Injektion des Kontrastmittels in die Aorta zu gewinnen und bei 
Notwendigkeit die weitere Untersuchung gezielt durchzufuhren. 
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B. Das Pfortadergehiet 
Von 

Ingemar Bergstrand 
Mit 31 Abbildungen in 87 Einzeldarstellungen 

I. Einfiihrung 

1. Anatomie. Druckverhiiltnisse 
Das Pfortadergebiet ist das GefaBsystem, durch welches das venose Blut des Ver­

dauungskanals der Leber zugefiihrt wird. Es umfaBt also zwei Capillargebiete, das 
gastrointestinale, welches das venose Blut liefert, und das der Leber, in dem das Porta­
blut mit den Leberzellen in Kontakt kommt. 

Zwei groBe Venen fiihren der Pfortader Blut zu. Die Vena mesenteric a superior 
erhalt Blut vom Diinndarm, vom Pankreas und vom groBten Teil des Dickdarms. Die 
Vena lienalis drainiert die Milz, das Pankreas und den Magen. Die kleinere Vena me sen­
terica inferior empfangt Blut aus dem distalen Teil des Dickdarms und dem Rectum und 
miindet in eines der vorgenannten groBeren GefaBe. AuBerdem gelangen mehrere kleinere 
GefaBe direkt in die Pfortader. Sie sammeln Blut aus dem Pankreaskopf, dem Pylorus 
und teilweise aus dem Duodenum und der Gallenblase. 

Der Druck im Pfortadersystem - etwa W-20 cm H 20 - ist hoch im Vergleich 
zum Druck im Cava system , der ungefahr zwischen 0 und 5 liegt. Ursache des Unter­
schiedes ist der Widerstand im zweiten Capillargebiet des Pfortadersystems, der Leber. 
Das Minutenvolumen der Pfortader soli etwa 1000-1200 ml betragen. Veranderungen 
des Minutenvolumens der Leberarterie (normalerweise etwa 300 ml) beeinflussen das der 
Pfortader in entgegengesetzter Richtung, so daB insgesamt der AbfluB von der Leber 
durch die Venae hepaticae ziemlich konstant ist. 

2. Kollateralkreislauf 
Bei Behinderung des Abflusses durch die Pfortader steigt der Druck im GefaBgebiet 

vor dem Hindernis. Der erhohte Druckunterschied zwischen diesem und dem GefaB­
gebiet hinter dem Hindernis fiihrt zur Bildung einer Kollateralzirkulation. Da sich im 
Pfortadersystem keine Venenklappen befinden, kann sich der Blutstrom in den Venen 
des gestauten Gebietes leicht in riicklaufiger Richtung bewegen. In erster Linie bildet 
sich eine Kollateralzirkulation zwischen Venen vor und hinter dem Hindernis aus, deren 
GefaBgebiete in engem Kontakt liegen. PICK (1909) hat die klassische Einteilung der 
verschiedenen Kollateralwege in zwei Gruppen vorgenommen: 

a) KollateralgeiaBe, die das Blut der Leber zufiihren (hepatopetale Kollateral­
zirkulation), und 

b) KollateralgefaBe, die die Leber umgehen und das Blut in das Cavasystem ableiten 
(hepatofugale Kollateraizirkulation). 

Hepatopetale Kollateraizirkulation kommt nur dann zustande, wenn das Hindernis 
im extrahepatischen Teil des Pfortadersystems liegt. Zum Beispiel bildet sich bei Ver­
schluB der Pfortader ein Kollateralsystem iiber aIle kleinen Venen des Ligamentum 
hepatoduodenale, so daB der Ductus choledochus vollig von erweiterten Venen umgeben 
sein kann. 
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Hepatofugale Kollateralzirkulation kommt sowohl bei extra- wie intrahepatischem 
VerschluB vor. Nach McINDOE (1928) sind hauptsachlich drei verschiedene Wege moglich: 

(X.) Eine Moglichkeit ist dort vorhanden, wo pfortaderdrainierte Organe retroperitoneal 
oder dicht am parietalen Peritoneum liegen. Hierher gehoren die GefaBverbindungen 
der Milz mit den Intercostal- und Zwerchfellvenen sowie der quantitativ haufig be­
deutungsvolle Kollateralweg tiber die linke Nierenvene (LEARMONTH 1947/48). 

{J) Reste der obliterierten fetalen Umbilicalzirkulation im Ligamentum teres hepatis 
konnen das Pfortadersystem mit den zum Cavasystem gehorenden Venen der Bauch­
decke verbinden. Tritt dieser Kollateralweg in Funktion, kann in vorgeschrittenen Fallen 
ein sog. Caput medusae entstehen. 

y) Der dritte Weg ist der am oberen und unteren Ende des Verdauungskanals. 1m 
distalen Oesophagus und im Kardiagebiet befinden sich praformierte GefiiBverbindungen 
zwischen dem Porta- und dem Cavasystem, und zwar sowohl submukos als in den auBeren 
Schichten der Speiserohre. Sie sind von KEGARIES (1933,1934) undBuTLER (1951) beschrie­
ben worden. Wenn die Kollateralzirkulation den submukosen Venenplexus in Anspruch 
nimmt, entstehen die klinisch wichtigen Oesophagusvaricen. 1m distalen Teil des Rectums 
wird das Porta- und das Cavasystem durch den Hamorrhoidalvenenplexus verbunden. 
Eine Erweiterung dieses Plexus ruft aber keine klinischen Symptome hervor. 

Die Rontgendiagnostik des Pfortadersystems hatte frtiher geringes Interesse. Durch 
die erweiterten Moglichkeiten, expansive Prozesse in Pankreas und Leber chirurgisch 
anzugreifen (COUINAUD 1957), hat das Gebiet wesentlich an Aktualitat gewonnen. Die 
neuen Behandlungsmoglichkeiten lebensbedrohender Blutungen aus Oesophagusvaricen 
mit "spleno-renal" oder "porta-caval shunt" (WHIPPLE 1945; BLAKEMORE U. LORD 1945; 
SANDBLOM 1947; LINTON 1948; EKMAN 1957; HUNT 1958) hat das Pfortadersystem noch 
starker in den Brennpunkt des Interesses gertickt und groBere Anforderungen an eine 
zufriedenstellende rontgenologische Diagnostik gestellt. 

II. Untersuchungsmethoden 
1. Ubersichtsaufnahmen und Kontrastmitteldarstellung des Digestionstraktes 

a) LebergrOBe und -verkalkungen 
Pathologische Veninderungen im Pfortadergebiet konnen in manchen Fallen durch 

gewohnliche Ubersichtsaufnahmen festgestellt werden. Eine vergroBerte Leber kann 
man Z. B. bei Hepatitis, in den ersten Stadien der Lebercirrhose und bei Lebermetastasen 
beobachten. Form und GroBe der Leber konnen aber auch unter normalen Bedingungen 
sehr unterschiedlich sein (PFAHLER 1926; MARTIN 1937; FLEISCHNER U. SAYEGH 1958), 
und man solI bei der Beurteilung zurtickhaltend sein. Verkalkungen im Lebergebiet 
konnen Z. B. in geheilten Blutungsherden und Abscessen, bei Tuberkulose, in Echino­
coccuscysten oder in Tumoren des oberen Nierenpoles wahrgenommen werden (Abb. 1). 
Hamangiome mit typischen strahlenformigen Verkalkungen konnen auch vorkommen 
(ASPRAY 1945). 

Verkalkungen in der Vena portae oder in der Vena lienalis werden in einigen Fallen 
bei portalem Hochdruck gesehen (Abb. 2). Der Verfasser hat unter einem Krankengut 
von 19 Fallen von Pfortaderstauung, die auf nachgewiesener extrahepatischer Thrombose 
beruhte, auf dem Rontgenbild in ftinf Fallen Verkalkungen im GefaB oder in dessen 
Wand gesehen. Unter 91 Fallen von Pfortaderstauung durch Lebercirrhose wurden nur 
in zwei Fallen Verkalkungen in den Venenwanden festgestellt. Das Vorkommen von 
Verkalkungen in der Vena IienaIis oder der Vena portae deutet also auf extrahepatische 
Stauung hin. 

b) MilzgroJle 
Splenomegalie kann durch Erkrankungen im Pfortadersystem hervorgerufen werden. 

Die GroBe der Milz ist rontgenologisch mit groBerer Sicherheit zu beurteilen als durch 
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Palpation (DELL U. KLINEFELTER 1946). Del' untere Pol del' Milz ist fast immer auf 
Ubersichtsbildern zu sehen (BERGSTRAND u. EKMAN 1957a, c). Voraussetzung dafiir 
ist jedoch eine gute Rontgentechnik (Patient in Riickenlage, Zentralstrahl iiber del' 
linken Flanke, gute Einblendung, tiefe Inspiration, in del' die Rippen das Bild weniger 
beeintrachtigen). Del' obere Pol del' Milz liegt gewohnlich dicht unter dem Zwerchfell 
und ist ohne Kontrastmittel (Luftfiillung des Magens odeI' Pneumoperitoneum) nicht 
erkennbar. Die GroBe del' Milz kann jedoch ziemlich genau beurteilt werden, indem man 
den vertikalen Abstand yom unteren Pol del' Milz zum hochsten Punkt del' linken Zwerch­
fellkuppel miBt (Abb. 3). Normalerweise betrug bei diesel' Methode die Lange del' Milz selten 

mehr als 16 em (BERGSTRAND u. EKMAN 
1957a). Del' Verfasser fiihrte diese Studien 
del' MilzgroBe fort. Von 91 Patienten mit 
Pfortaderstauung durch Cirrhose hatten 85 
eine vergroBerte Milz (in 4 del' 6 Ausnahme­
falle war die Milz 16 em lang). Bei del' 
Untersuchung von 19 Patienten, die eine 
Pfortaderstauung durch nachgewiesene 
extrahepatische Thrombose hatten, zeigte 
das Rontgenbild immer eine deutliche 
Splenomegalie. Bei zwolf Patienten mit 
histologisch festgestellter Le bercirrhose, 
abel' normalen Druckverhaltnissen im Pfort­
adersystem, war die Milz von normaler 
GroBe bis auf einen Fall, wo die Lange 
17 em betrug. Patienten, die eine Pfort­
aderstauung infolge maligner Tumoren auf­
weisen, haben im allgemeinen eine normale 
MilzgroBe. Das kann auf del' kurzen Dauer 
del' Stauung in sole hen Fallen beruhen odeI' 
auf del' Tatsache, daB sich die Milz mit zu 
nehmendem Alter verkleinert (KELSEY u. a. 
1947; WELCH 1950). 

Abb. l. Verkalkungen in der Leber von einem 
Nierenearcinom, das in die Leber eingewachsen war 

In Fallen, in denen wegen portalen Hoeh­
drucks eine druckentlastende Operation 
vorgenommen wurde ("spleno-renal" odeI' 

"porta-caval shunt"), verkleinert sich die Milz, wenn del' "shunt" wirksam ist (EKMAN 
1957). Die Beurteilung del' GroBe del' Milz ist also von groBer Bedeutung, und zwar 
sowohl bei Verdacht auf portalen Hochdruck als auch VOl' und nach einer "Shunt"-
Operation. 

c) Varicen im Verdauungskanal 

Bei del' Pfortaderstauung bildet sich eine Kollateralzirkulation. Diese kann rontgeno­
logisch festgestellt werden in Fallen, in denen das Schleimhautrelief des Verdauungs­
kanales verandert ist. 1m Oesophagus kommen normalerweise nur schmale, in Langs­
richtung verlaufende Schleimhautfalten VOl' (Abb.4g). Eine varicose Erweiterung des 
submukosen Venenplexus im distalen Oesophagus kann daher schon im friihen Stadium 
beobachtet werden (OPPENHEIMER 1937, SCHATZKI, 19311940) (Abb. 24c). Bei geeigneter 
Technik konnen Oesophagusvaricen durch Kontrastmitteluntersuchung mit ebenso groBer 
Sicherheit nachgewiesen werden wie bei del' Oesophagoskopie. Die Untersuchung solI in 
Riickenlage vorgenommen werden. Unter Durchleuchtungskontrolle trinkt del' Patient 
einen Schluck Bariumbrei gewohnlicher Konsistenz. Sobald die Schleimhautfalten im 
distalen Teil del' Speiserohre hervortreten, werden Aufnahmen in rechts- und linksseitiger 
Schraglage durchgefiihrt. Die Aufnahmen sollen bei Einatmung vorgenommen werden. 
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Mit dieser Methode werden die Varicen 
gut sichtbar und von anderen Organen 
nicht verdeckt. Kurze Belichtungszei­
ten sowie genaue Einblendung sind von 
groBer Bedeutung. In jeder Einstellung 
mussen mehrere Bilder aufgenommen 
werden, weil die peristaltischen Wellen 
die Varicen auf einigen Bildern ent­
leeren konnen. Die Durchfuhrung eines 
Valsalva-Versuches ist, wie auch von 
EVANS (1959) betont wurde, ohne Hilfe. 

Die Varicen rufen eine Verbreiterung 
der Schleimhautfalten und perlenketten­
ahnliche Defekte hervor (Abb. 24c). 
1m allgemeinen ist der Oesophagus 
etwas erweitert, und der Brei haftet 
langer als gewohnlich an der Schleim­
haut. Die Veranderungen beginnen im 
distalen Teil, konnen aber in fortge­
schrittenen Fallen die gesamte Speise­
rohre umfassen, somit auch den Teil, 
der oberhalb der Vena azygos liegt. 
Varicen treten in 90 % aller Fane von 
Pfortaderstauung auf. In den restlichen 
10 % wird der submukose Venenplexus 
im Oesophagus zur Kollateralbildung 
nicht herangezogen (Abb. 16) (BERG­
STRAND 1959). In einigen dieser FaIle 
verlauft die Kollateraizirkulation uber 
den peri-oesophagealen Venenplexus zur 
Vena azygos. In solchen Fallen kann 
man des ofteren mittels Schichtdar­
stellung eine Erweiterung der Vena 
azygos wahrnehmen. Die Veranderun­
gen im Azygossystem sind auch durch 
intraossare Kontrastmittelinjektion dar­
gestellt worden (LESSMANNU. SCHOBINGER 

1959). In der Regel verschwinden die 
Varicen nach erfolgreicher Operation 
mit "spleno-renal" oder "porta-caval 
shunt" (Abb. 24c, d) (EKMAN 1957; EVANS u. 
PAYNE 1958). 

Die Magenschleimhaut ist normalerweise 
so grob, daB Varicen hier relativ groB sein 
mussen, bevor man sie mit Sicherheit erkennen 
kann. Sie sind in etwa einem Drittel der FaIle 
mit Oesophagusvaricen sichtbar (EVANS u. 
FORBES 1953). 

Abb.2a-c. Lebercirrhose mit wandstandiger Thrombose 
der Pfortader. a Wandverkalkungen in PfortadergefaBen. 
b, c Splenoportogramm. Thrombus in der Pfortader 

punktiert (bestatigt durch Autopsie) 

b 

to 
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1m Dickdarm sind Veranderungen weder rontgenologisch noch rectoskopisch zu sehen, 
auch wenn die Splenoportographie zeigt, daB die Vena mesenterica inferior in die Kol­
lateralzirkulation mit einbezogen ist. Hamorrhoiden kommen ebenso oft bei Patient en 
ohne wie bei Patienten mit Pfortaderstauung vor. 

Abb. 3. Normale Milz. In tiefer Inspiration ist der untere Milzpol leicht zu erkennen. Die GroBe 
der Milz wird geschatzt durch Messung des Abstandes zwischen unterem Milzpol und der Kuppel des 

Zwerchfells. 

2. Kontrastmitteldarstellung des Pfortadergebietes 

Das Pfortadersystem kann auch durch Injektion eines Kontrastmittels untersucht 
werden. Friiher wandte man kolloidale Kontrastmittel an, die vom reticuloendothelialen 
System, z. B. in der Leber und der Milz, gespeichert wurden, so daB eine rontgenologische 
Demonstration der Organe moglich war (DEGKWITZ 1938; BECKERMANN u. POPKEN 1938; 
OLLE OLSSON 1941). Von dieser Methode hat man wegen der haufigen, ernsten Komplika­
tionen Abstand genommen. Heute bedient man sich nur wasserloslicher organischer 
Kontrastmitt.el. Die Injektion kann in das arterielle System erfolgen wie bei abdominaler 
Aortographie (RIGLER, OLFELT u. KRUMBACH 1953) oder nach Katheterisierung der 
Arteria coeliaca (ODMAN 1958). Dabei ist die Konzentration des Kontrastmittels in den 
intrahepatischen Pfortaderverzweigungen jedoch oft unzureichend. Ein besseres Ergebnis 
wird bei Injektion direkt in das Pfortadersystem erzielt. Das Kontrastmittel kann 
wahrend einer Laparotomie in eine Mesenterialvene injiziert werden (MOORE u. BRIDEN­
BAUGH 1950, 1951; HUNT 1952, 1958). Es ist auch moglich, das Mittel nach percutaner 
Punktion eines der groBeren Pfortaderzweige nahe dem Leberhilus einzufiihren (STEIN­
BACHU. a. 1953). Diese Technik ist jedoch mit einem bedeutenden Komplikationsrisiko 
verbunden. Die Methode, die die besten Resultate lieferte und die technisch einfach zu 
handhaben ist, sowie selten Komplikationen aufweist, ist die Einfiihrung des Kontrast­
mittels in das Pfortadersystem durch percutane Milzpunktion-Splenoportographie. 
Sie solI nachstehend deshalb von verschiedenen Gesichtspunkten aus naher beleuchtet 
werden. 
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Nach erfolgreichen Tierexperimenten an Hunden, die ABEATICI und CAMPI 1951 durchfiihrten, 
wurde die percutane Kontrastmittelinjektion in die Milz am Menschen zum ersten Male im selben 
Jahr beschrieben (BOULVIN u. a., LEGER u. a.). Diese Methode fand dann zunehmend groBere An­
wen dung, und zwar sowohl fUr die Untersuchung der Hamodynamik des Pfortadersystems als auch 
fUr morphologische Studien. Seitdem sind mehrere Monographien verOffentlicht worden (LEGER 
1955 b; CACCIARI u. a. 1957; ROSCH u. a. 1958 b; ANACKER u. a. 1959), die sich auf eine groBe Kranken­
zahl stiitzen. Aus ihnen geht hervor, daB die Methode leicht anzuwenden ist und verhaltnisma13ig 
wenig Komplikationen hat. Unter einer Vielzahl von Bezeichnungen fiir diese Methode haben sich 
die meisten fUr den praktischen Gebrauch als zu lang erwiesen (beispielsweise: percutaneous splenic­
portal venography, percutane lieno-portale Venographie). Heute ist der im Jahre 1952 von SOTGIU u. a. 
eingefUhrte Name "Splenoportographie" allgemein angenommen worden. 

b) Untersuchungstechnik 

Der nachstehend beschriebenen Technik ftir die Splenoportographie liegen Erfahrungen 
von tiber 400 Untersuchungen zugrunde. In ihren Hauptziigen stimmt sie mit der der 
meisten anderen Untersucher iiberein. Es sind allerdings auch einige andere Methoden 
angewandt und beschrieben worden, wie z. B. die Punktion der Milz unter laparoskopischer 
Kontrolle (WANNAGAT 1955, 1956) und die Einfiihrung eines Katheters in die Milz mittels 
percutaner Technik (SELDINGER 1957). Der Verfasser besitzt nur geringe Erfahrungen 
mit diesen Modifizierungen. 

1. In Fallen von Kontrastmitteliiberempfindlichkeit oder von schlechter Nieren­
funktion soIl die Untersuchung nicht durchgefiihrt werden. 

2. Der Verdauungskanal des Patienten soll entleert sein. 
3. Pramedikation mit Lergigan 1 Std vor der Untersuchung. (Bei Leberkrank­

heiten sind Morphium und Barbiturate kontraindiziert.) 
4. Ubersichtsbilder mit Bleimarken auf der Haut, urn GroBe und Lage der Milz in 

verschiedenen Respirationsphasen beurteilen zu konnen. 
5. Lokalbetaubung von Haut und Peritoneum. Nur Kinder benotigen Vollnarkose 

wahrend der Untersuchung. 
6. Horizontale Riickenlage hat sich am vorteilhaftesten und bequemsten erwiesen. 

Anderungen der Ausgangslage beeinflussen sowohl die Hamodynamik im Pfortadersystem 
als auch die Verteilung des relativ schweren Kontrastmittels und sollen vermieden werden. 

7. Der Durchmesser der Injektionsnadel soll so klein wie moglich sein, trotzdem aber 
eine geniigend schnelle Injektion des ziemlich viscosen Kontrastmittels ermoglichen. 
ErfahrungsgemaB ist ein Durchmesser von 1,5 mm und eine Lange von 10 cm am besten. 
Die Nadel solI mit der Injektionsspritze durch ein biegsames Plastikrohrchen verbunden 
sein. 

8. Punktionsstelle und -tiefe werden an Hand der Ubersichtsbilder und eines Durch­
leuchtungsbefundes gewahlt. Die Milz solI punktiert werden, wo sie die Bauchwand 
beriihrt. Eine vergroBerte Milz muB in der mittleren, eine normalgroBe Milz in der hinteren 
Axillarlinie punktiert werden. Die Nadel solI in horizontaler Ebene parallel zur Langs­
achse der Milz und so nah wie moglich an den Milzhilus herangefiihrt werden. Mit dieser 
Technik hat man gute Voraussetzungen, daB das KontrastmitteL in die Venenbahn ge­
langt. Sobald man spiirt, daB die Nadel die Oberflache der Milz beriihrt, muB der Patient 
den Atem anhalten. Daraufhin wird die Nadel rasch in Richtung auf den Hilus eingefiihrt, 
und zwar - je nach GroBe der Milz - 2-5 cm tief. Die Injektion kann dann unmittelbar 
erfolgen; am sichersten jedoch ist es, zunachst die richtige Lage der Nadel zu kontrollieren. 
Das geschieht entweder durch eine Probeinjektion unter Durchleuchtungskontrolle 
(ROSCH 1958) oder durch den Nachweis von Blut, das aus dem Nadelende entweicht. Die 
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Abb.4a-g. Normaler Fall. a Beginn der Injektion. b 1 sec nach Beginn der 
Injektion. c 2 sec nach Beginn der Injektion. Kontrastmittel hat die Porta 
hepatis erreicht. d 4 sec nach Beginn der Injektion. Kontrastmittel hat das 
intrahepatische GefiWsystem dargestellt. e 6 sec nach Beginn der Injektion 
(2 sec nach dem Ende der Injektion). Kontrastmittel beginnt von den GefiWen 
in das Leberparenchym iiberzutreten. f 5 sec nach Beendigung der Injektion. 
Kein Kontrastmittel in den intrahepatischen GefaBen. Das Leberparenchym 
ist dargestellt (Hepatogramm). Geringe Kontrastmittelreste in der Milzvene. 

g Normale Speiseriihre mit Hingsgerichteten schmalen Schleimhautfalten 

d 

f 



Methodik 317 

letztgenannte Kontrolle dauert wenige Sekunden und kann im allgemeinen im Atem­
stillstand durchgefiihrt werden. Oberflachliche Respiration mit der Nadel in der Milz 
scheint aber mit keinem Risiko verbunden zu sein (BERGSTRAND u. EKMAN 1957 c). 
Jedoch kann die Bewegung der Milz zu einer Erweiterung des Punktionskanals fiihren, 
durch den dann Kontrastmittel zur Oberflache der MHz zuriickflieBt. 

9. Die Injektion des Kontrastmittels muB sehr schnell erfolgen, weil es sonst in der 
GefaBbahn zu stark verdiinnt wird. Eine Menge von 30 cm3 60 %igem Urografin injiziert 
in 4 sec hat sich bei Erwachsenen als ausreichend erwiesen. Unmittelbar nach der Injek­
tion wird die Nadel herausgezogen. 

10. Es ist notwendig, einen automatischen Filmwechsler und einen automatischen 
Programmwahler zu benutzen, um aIle Stadien des Kontrastmittelflusses von der Milz 
zum Cava system zu erfassen. Es ist ausreichend, wenn man in den ersten 13 sec nach 
Beginn der Injektion eine Aufnahme pro Sekunde und danach aIle 3 sec eine Aufnahme 
fiir etwa 10-20 weitere Sekunden anfertigt. Wir untersuchen nur in sagittaler Projektion. 
Bei Aufnahmen in zwei Ebenen wird die Qualitat des Bildes durch Sekundarstrahlen 
bedeutend schlechter. 

11. Zur Feststellung einer eventuellen extralienalen Kontrastmittelansammlung wird 
nach den Serienfilmen auch ein Ubersichtsbild angefertigt. 

12. Der Patient sollte nach der Untersuchung 4-5 Std lang auf der linken Seite 
liegen. Man ist der Ansicht, daB dadurch die Blutungsgefahr durch eine gewisse Kom­
pression der Milz an der Stelle der Punktion vermindert wird. 

FIGLEY (1958) berichtet aus eigener Erfahrung und aus Literaturstudien eine erfolg­
reiche Darstellung des Pfortadersystems in etwa 85-90 % der FaIle. Der Verfasser hat 
gleiche Resultate. 

c) Komplikationen 

Wenn die Injektion in richtiger Weise ausgefiihrt wird, gelangt die ganze Kontrast­
mittelmenge in das Venensystem, und der Patient gibt ein Warmegefiihl im Korper an. 
Bei intraperitonealer Ablagerung von Kontrastmittel bekommt der Patient Schmerzen 
in der linken Flanke, deren Starke und Dauer von der Menge des extralienalen Kontrast­
mittels abhangig sind. Kontrastmittelinjektion in nahegelegene Organe laBt sich bei der 
vorgeschriebenen Technik vermeiden. Injektionen in Darm oder Magen verursachen im 
allgemeinen keine Beschwerden. Kontrastmittelinjektion in die linke Niere ruft ebenfalls 
keine Symptome hervor. Hierbei erhalt man eine renale Phlebographie. Kontrastmittel­
injektionen in die linke Pleurahohle haben dagegen intensive Schmerzen zur Folge. Die 
modernen Kontrastmittel Hypaque und insbesondere Urografin verursachen bei extra­
lienaler Ablagerung geringere Beschwerden als Praparate yom Diodon- und Urokontyp. 
Mit den benotigten Kontrastmittelmengen hat man weder tierexperimentell noch beim 
Menschen an der GefaBbahn oder der Leber irgendwelche Schaden festgestellt, die auf das 
Kontrastmittel zuriickgefiihrt werden konnen. In der Milz entsteht gewohnlich eine Ein­
buchtung an der Injektionsstelle, wahrscheinlich auf Grund einer lokalen Narbenbildung. 

Die schwerwiegendste Komplikation der Splenoportographie ist die intraabdominelle 
Blutung. Sie ist in allen objektiven Veroffentlichungen iiber groBeres Krankenmaterial 
beschrieben worden, wenngleich mit unterschiedlicher Haufigkeit. In unserem Kranken­
gut, das groBtenteils aus Patienten in schlechtem Allgemeinzustand zusammengesetzt 
war, konnten in 2 % der FaIle Blutungen klinisch nachgewiesen werden. Todesfalle sind 
bei uns nicht vorgekommen. ANACKER u. a. (1957) fanden in einer Zusammenstellung 
von Komplikationen bei 1200 Splenoportographien vier Todesfalle. Die Gefahr der 
Blutung scheint bei Milzpunktion wahrend einer Laparotomie oder bei Pneumoperitoneum 
groBer zu sein (DU BOULAY U. GREEN 1954; HARPER 1955). Daher ist von dieser Technik 
abzuraten. Patienten mit erheblich herabgesetztem Koagulationsvermogen sollten nicht 
untersucht werden, ebensowenig wie Kranke mit einer chronis chen Infektion, wenn man 
erwarten kann, daB die Milz briichig ist. 
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d) Indikationen 

Die Splenoportographie gibt ein ziemlich genaues Bild iiber die hamodynamischen 
und morphologischen Veranderungen im Pfortadergebiet. Gewohnlich handelt es sich 
darum, Lage und Beschaffenheit eines Stromhindernisses in der splenoportalen GefaB­
bahn festzustellen. Die Untersuchung kann ausschlaggebend sein fiir die Indikation zu 
einer Shunt-Operation und die Wahl der geeignetsten Methode. Daher solI eine Splenoporto­
graphie durchgefiihrt werden bei Patienten mit Oesophagusvaricen, Bauchhohlenwand­
varicen, gastrointestinalen Blutungen oder Splenomegalie unbekannter Ursache. Des­
gleichen ist die Splenoportographie indiziert zur Kontrolle der Funktion eines "Porta­
Cava-Shunts" . 

Expansive Prozesse in der Nachbarschaft der Milzvene und Pfortader konnen eine 
VerIagerung, eine Kompression oder einen VerschluB verursachen - je nach Art und 
Ausdehnung des pathologischen Prozesses. Vor allem Pankreas, Ligamentum hepato­
duodenale und Leber sind in den letzten Jahren Gegenstand zunehmenden chirurgischen 
Interesses gewesen. Eine Splenoportographie kann daher indiziert sein, wenn Verdacht 
auf Pankreastumoren, Pankreascysten, Metastasen in der Porta hepatis sowie gutartige 
oder bosartige Tumoren in der Leber besteht. Auch in Fallen von Lebercirrhose, Hepato­
megalie, Ascites oder Ikterus unbekannter Ursache kann die Untersuchung weiterhelfen. 

2. Anatomie 

Das normale Aussehen der Milzvene und Pfortader ist sowohl yom anatomischen als 
auch yom rontgenologischen Standpunkt aus beschrieben worden (DOUGLASS, BAGGEN­
STOSS u. HOLLINSHEAD 1950; DOEHNER u. a. 1955 ; FALCONER u. GRIFFITHS 1950; 
GILFILLAN 1950). 

a) Vena lienalis 

Die Milzvene wird im Milzhilus aus dem ZusammenfluB von zwei bis sechs (gewohnlich 
drei) kleinen Venen gebildet. Mitunter verlauft die eine oder andere dieser kleinen Venen 
eine langere Strecke parallel zur Vena lienalis, bevor sie sich mit ihr vereinigt. Der Verlauf 
der Milzvene ist im Anfangsteil recht variierend (Abb.4, 6-10). Direkt an der Wirbel­
saule bildet sie gewohnlich einen caudal konvexen Bogen. Dort vereinigt sie sich mit der 
Vena mesenteric a sup. zur Vena portae. In ihrem ganzen VerIauf liegt die Milzvene dicht 
hinter der Cauda und dem Corpus pancreatis. Sie empfangt Blut aus relativ kleinen 
GefaBen (den Venae gastricae breves, der Vena gastroepiploic a sinistra, den Venae 
pancreaticae sowie mitunter auch aus der Vena mesenterica inferior und der Vena coro­
naria). Dies mag eine Erklarung dafiir sein, daB das GefaB in seinem ganzen Verlauf 
eine ziemlich gleichmaBige Starke aufweist. Der Durchmesser im Rontgenbild liegt 
normalerweise zwischen 8 und 15 mm (BERGSTRAND u. EKMAN 1957a). 

b ) Vena portae 

Die Vena portae wird aus der Vena lienalis, der Vena mf-senterica superior und in 
einigen Fallen auch der Vena mesenterica inferior zwischen Wirbelsaule und Pankreas 
in Hohe von L I-L II gebildet. Das gerade oder leichtgekriimmte GefaB ist 6--8 cm 
lang, verlauft dextro-kranial hinter dem oberen Teil des Duodenums mit unterschied­
lichem Neigungswinkel (40-900) zur Wirbelsaule (Abb.4, 6-10) und teilt sich im 
rechten Teil der Porta hepatis in seine zwei intrahepatischen Hauptzweige. Der leber­
ferne Teil der Pfortader nimmt in den meisten Fallen die Vena coronaria auf, die das 
Kardiagebiet drainiert, sowie eine kleine, aber konstant auftretende Vena pancreatico­
duodenalis posterior superior. Der groBte Durchmesser der Pfortader findet sich in ihrem 
leberfernen Abschnitt. Er betragt dort im Rontgenbild 15-20 mm. 
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c) Die Leber und die intrahepatischen Pfortaderzweige 

In den tiblichen Anatomiebtichern wird die Leber in zwei Lappen unterteilt be­
schrieben, den groBeren rechten und den kleineren linken. Diese sind an der Oberflache 
durch eine Fossa sagittalis sin. getrennt, in deren vorderem unterem Teil das Ligamentum 
teres im Ligamentum falciforme verlauft. 
McINDOE und COUNSELLER haben 1927 
neben anderenAutorenhervorgehoben, daB 
diese Unterteilung oberflachlich ist und die 
intrahepatische Anatomie nicht beriick­
sichtigt. Mit Hilfe von Korrosionsprapa­
raten der intrahepatischen Pfortaderzweige 
konnen zwischen den .Asten des GefaB­
baumes konstant vorkommende Spalten 
nachgewiesen werden, in denen die Venae 
hepaticae verlaufen (HJORTSJO 1948). Der 
wichtigste Spalt, der rechts der Fossa sagit­
talis sin. in einer vorwiegend sagittalen 
Ebene durch das GalIenblasen bett und die 
Fossa venae cavae verlauft, teiIt die Leber 
in den linken und den rechten Hauptteil. 

b 

a 

c 

Abb.5a-c. Normale Anatomie des intrahepatischen GefiWbaumes. p. V. portae; i.v.c. V. cava inferior. 
1 Ramus venae portae (Vpr.) principalis dx. 
2 Vpr. dorsocaudalis (schwarz) 
3 Vpr. ventrocranialis (schraffiert) 

} 
4 Vpr. principalis sin. 
5 Vpr. ventroflexus 
6 Vprr. ventrales 
7 Vprr. dorsales 
8 Vpr. dorsolateralis 
9 Vpr. ventrolateralis 

} Medialer Abschnitt I 
} Lateraler Abschnitt 

Rechter Hauptteil 

Linker Hauptteil 

Diese werden durch den linken bzw. rechten Hauptzweig der Pfortader versorgt. Zum 
medialen Abschnitt des linken Hauptteiles gehoren Lobus quadratus und Lobus caudatus. 
Durch einen sagittalen Spalt, der durch die Fissura sagittal is sin. lauft, wird ein lateraler 
Abschnitt abgegrenzt, wodurch der "linke Leberlappen" gebildet wird. 1m GefaBbaum des 
rechten Hauptteils befindet sich ein ausgepragter Segmentspalt, der in einem schragen 
Frontalniveau verlauft. Er trennt einen ventro-kranialen von einem dorso-caudalen Teil abo 
1m lateralen Abschnitt des linken Hauptteiles gibt es auch einen frontalen Segmentspalt. 
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1m medialen Abschnitt des linken Hauptteiles ist keine schade Grenze zu sehen zwischen 
den GefaBen des ventralen Teils (= Lobus quadratus), des zentralen Teils und des dor­
salen Teils (= Lobus caudatus). ELIAS u. PETTY (1952) und COUINAUD (1952,1953, 1954) 
haben die Anatomie im groBen und ganzen auf die gleiche Weise - wenn auch mit 
verschiedener Nomenklatur - beschrieben. 

Die yom Verfasser hier benutzte Nomenklatur der GefaBe basiert im wesentlichen 
auf HJORTSJO (1948). Fiir rontgendiagnostische Zwecke ist sie etwas vereinfacht worden 
(BERGSTRAND 1957 a). Die schematischen Abb. 5a-c zeigen diese vereinfachte Nomen­
klatur. Die Pfortader, Vena portae, kann sich in der Porta hepatis auf drei verschiedene 
Weisen verzweigen. Am haufigsten ist die Teilung in zwei Hauptaste. Der linke Ast 
verlauft in einem Bogen nach links, um nach vorne gerichtet blind zu enden, wahrend 
sich der rechte nach einigen Zentimetern in zwei GefaBe teilt, die ventro-kranial und 
dorso-caudal verlaufen (Abb. 4 und 5a). Mitunter erfolgt die Teilung des rechten Haupt­
astes schon unmittelbar an der Abzweigung des linken Hauptastes (Abb. 5b und 8). 
Seltener zweigt das GefaB zum dorso-caudalen Teil des rechten Hauptteiles ab, bevor 
die Pfortader ihren linken Hauptast abgegeben hat (Abb. 5c und 9). 

Yom linken Hauptast der Pfortader (Vpr. principalis sin.) gehen kleinere Zweige 
dorsal-kranial in den Lobus caudatus iiber (Vprr. dorsales). Yom nach links hin konvexen 
Bogen wird ein groBeres GefaB in jedes der zwei Segmente des lateralen Abschnittes 
abgegeben (Vpr. dorso-Iateralis und Vpr. ventro-Iateralis). Yom nach vorn und unten 
rechts gerichteten blinden Endteil des linken Hauptastes strahlt ein typisches GefaB­
biindel nach rechts hin zum Lobus quadratus aus (Vprr. ventrales). 

Der rechte Hauptzweig der Pfortader (Vpr. principalis dext.) teilt sich in zwei Gruppen 
von GefaBen (Vprr. ventro-craniales und Vprr. dorso-caudales), innerhalb welcher groBe 
Variationsmoglichkeiten bestehen. Das dorso-caudale Lebersegment wird auffallend oft 
durch ein rechts-dorsal verlaufendes, bogenformiges GefaB versorgt, dessen Konvexitat 
nach rechts und caudal gerichtet ist (Abb. 5a, c). 

3. Das normale Splenoportogramm 

a) Richtung und Geschwindigkeit des Kontrastmittelflusses 

Die Hamodynamik des Pfortaderkreislaufes wird von technischen Faktoren beein­
fluBt, von denen man Kenntnis haben muB, um die Bilder richtig beurteilen zu konnen. 

Wahrend der Injektion flieBt das Kontrastmittel in die Venen, die den injizierten 
Teil der Milz drainieren, ohne daB die Milz selbst aktiv das WeiterflieBen des Kontrast­
mittels beeinfluBt (Abb. 4a-b). Normalerweise werden nur die Vena lienalis, die Vena 
portae sowie deren intrahepatische Zweige kontrastmittelgefiillt, nicht aber die GefaBe, 
die in die obengenannten einmiinden. Tierexperimente sowie klinische Erfahrungen haben 
gezeigt, daB die Kontrastmittelinjektion keinen EinfluB auf die Stromungsverhaltnisse 
im Pfortadersystem hat unter der Voraussetzung, daB die Injektion in die Milz und nicht 
intravenos erfolgt (BERGSTRAND u. EKMAN 1957a, b). Das KontrastmittelflieBt alsopassiv 
mit dem Blutstrom. Seine Bewegung im GefaBsystem ist daher ein MaBstab fiir die 
Stromrichtung und die Zirkulationsgeschwindigkeit des Blutes. Die Stromungsgeschwin­
digkeit ist in der Vena lienalis ziemlich groB (10-20 cm pro Sekunde). 1-2 sec nach 
Beginn der Injektion hat das Kontrastmittel die Porta hepatis erreicht (Abb.4c) und 
nach 3--5 sec befindet es sich in den GefaBen des rechten Teiles der Leber (Abb. 4d). 
3--5 sec nach Beendigung der Injektion hat das Kontrastmittel die Pfortaderzweige 
verlassen und befindet sich in den CapillargefaBen der Leber, wodurch man eine Ab­
bildung des Leberparenchyms erhalt - Hepatographie (Abb. 4f). Zum SchluB der 
Hepatographiephase, etwa 20-30 sec nach der Injektion, treten die Venae hepaticae 
schwach hervor. Nach 30-40 sec ist das Kontrastmittel aus der Leber entwichen. 
Studien der portalen Stromungsgeschwindigkeit sind von ABEATICI u. a. 1952, HUNT 
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1954, LEBON u. a. 1954, GVOZDANOVIC U. HAUPTMANN 1955a, b, 1956, STEINER u. a. 
1956-1957 sowie von BERGSTRAND u. EKMAN 1957a ausgefiihrt worden. 

Anderungen des intrathorakalen Druckes scheinen die rontgenologisch meBbare 
spleno-portale Stromungsgeschwindigkeit nicht nennenswert zu beeinflussen. Auch hat 
der Verfasser in seinem Material keinen Fall beobachtet, bei dem die normale Strom­
richtung in den GefaBen des Pfortadersystems durch einen Valsalva-Versuch geandert 
werden konnte. Dagegen gibt es FaIle von Pfortaderstauung, bei denen die kranial 
gerichteten KollateralgefaBe sich nicht fiillen, vermutlich auf Grund eines erhohten 
intrathorakalen Druckes wahrend der Kontrastmittelinjektion, obgleich ausgedehnte 
Oesophagusvaricen das Vorkommen solcher GefaBe anzeigen (BERGSTRAND 1959). 

b) "Stream-lining" 

Auf Grund von Farbmittelinjektionen in das Pfortadergebiet hat man angenommen, 
daB das Milzblut vorwiegend in den linken Teil der Leber gelangt, ohne sich mit dem 

a 

restlichen Pfortaderblut zu ver­
mischen (COPHER u. DICK 1928; 
HAHN u. a. 1945). Nach DREYER 
(1954) unterstiitzen Erfahrungen 
bei Splenoportographie diese An­
nahme nicht. Die gewohnlichen 
Kontrastmittel sind aber fiir physio­
logische Studien nicht geeignet. Sie 
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Abb. 6a u. b. Normales Splenoportogramm. Die Pfortader hat einen horizontalen Verlauf. Vpr. prineipalis 
dexter ist ungefahr 3 em lang, bevor er sieh in ventrokraniale und dorsoeaudale Aste aufteilt. t Blut aus 
der V. mesenteriea sup.; V.l. V. lienalis; V.p. V. portae; 1 Vpr. prineipalis dx; 2 Vpr. dorsoeaudalis; 

3 Vpr. ventroeranialis; 4 Vpr. prineip. sin. 

haben ein relativ hohes spezifisches Gewicht und vermis chen sich nur unvollstandig mit 
dem Blut. Bei der angewandten Untersuchungstechnik fiillen sich deshalb die dorsal 
liegenden GefaBe am besten. Die Vena lienalis weist allerdings immer eine gute Fiillung 
auf, so daB ihre Breite und ihr Verlauf leicht beurteilt werden konnen. Mitunter verbleibt 
Kontrastmaterial lange in ihren dorsal gerichteten Bogen. 

In der Vena portae mischt sich das Kontrastmittel oft nicht vollig mit dem Blute. 
Ein sog. Stream-lining-Effekt entsteht, und Blut ohne Kontrastmittel aus den Mesen­
terialvenen flieBt parallel zu kontrasthaltigem Blut aus der Milzvene. Deshalb kann der 
Durchmesser der Pfortader unterschatzt werden (Abb. 7). Die GefaBe im linken Haupt­
teil der Leber fiillen sich schlechter und langsamer als die im rechten. Eine ausgebliebene 
Fiillung des ventral verlaufenden linken Hauptastes ist deswegen nur selten als patho­
logisch anzusehen. 

c) Das normale Hepatogramm 

Man kann auf dem Rontgenbild vier bis fiinf GroBenordnungen von Verzweigungen 
unterscheiden. Die GroBe der GefaBe nimmt zur Peripherie der Leber hin gleichmaBig 
ab, und die kleineren Zweige verteilen sich in auffallend gleichformiger Weise. 
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Unterschiede in del' Kontrastmitteldichte wahrend des Hepatographiestadiums erklart 
man durch die unterschiedliche Dicke der Leber in dorso-ventraler Richtung. Daher 

a 

b 

r 
d 

Abb. 7a-d. Normales Splenoportogramm. a, c "Stream-lining"-Effekt zwischen Blut mit Kontrastmittelfaus 
der V. lienalis und Blut ohne Kontrastmittel aus der V. mesenterica superior t. Die tatsachliche GefaBdlcke 
wird hierdurch unterschatzt. b, d Einige Sekunden spater hat sich das Blut vermischt, und die wirkliche Dicke 

der Pfortader ist dargestellt 

erscheint die oft tiefe Fossa vesicae felleae als ein auffallend kontrastarmer Bezirk inner­
halb des sonst kontrastreichen rechten Teiles der Leber beim Hepatogramm. Die Fossa 
venae cavae, die parallel mit der Wirbelsaule und unmittelbar an deren rechter Seite 
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a 

b 

Abb. Sa u. b. Normales Splenoportogramm. Die Pfortader hat einen horizontalen Verlauf. Vpr. dorsocaudalis 
zweigt sich bereits auf der H6he der Vpr. principalis sinister ab 
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Abb. 9a u. b. Normale Variante der intrahepatischen Pfortaderanatomie. Der Vpr. dorsocaudalis zweigt 
bereits vor dem Abgang der Vpr. principalis sinister abo Die Milzvene ist erweitert und geschHingelt. 

(Splenomegalie bei Osteomyelosklerosis). V.p. Vena portae; V.l. Vena lienalis 

21* 
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Abb. lOa-d. Normales Splenoportogramm. a, c Nur der Vpr. principalis dexter mit Verzweigungen ist dar­
gestellt. b, d 3 sec spater ist das Leberparenchym mit dem Kontrastmittel angereichert (Hepatogramm). 
Die Fossa venae cavae ist deutlich zu sehen (V.c.i.). Die Fossa vesicae felleae, das Gallenblasenbett, (Gbl) ist 

gleichfalls dargestellt 
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verlauft, ist ein weiteres kontrastarmes Gebiet im Hepatogramm, dem gleichfalls keine 
pathologische Bedeutung beizumessen ist (Abb. 10). Da der linke Hauptteil relativ 
schmal ist und wegen seiner ventralen Lage nur verdiinntes Kontrastmittel erhalt, ist er 
gewohnlich schlecht dargestellt. 

4. Pathologische Veranderungen 
a) Hindernisse im splenoportalen AbfluB 

Hindernisse im splenoportalen AbfluB konnen intra- oder extrahepatischer Art sein. 
Erstere werden meist durch Lebercirrhose verursacht. Lebertumoren fiihren nur selten 

a b 

c d 

Abb. II a-d. Verschiedene Typen von Kollateralzirkulation. a Hepatofugale Kollateralzirkulation bei einem 
intrahepatischen Hindernis. b Hepatofugale und hepatopetale Kollateralzirkulation bei einem extrahepati­
schen Hindernis (VerschluB der Pfortader). c Hepatofugale und hepatopetale Kollateralzirkulation bei einem 
extrahepatischen Hindernis (VerschluB der Milzvene). d Hepatofugale Kollateralzirkulation ohne Darstellung 
der Milzvene oder der Pfortader. Der VerschluB kann in diesem FaIle intra- oder extrahepatisch liegen. 

Hepatofugale KollateralgefafJe. 1 Vv. gastricae breves; 2 V. coronaria; 3 V. mesenterica inf.; 4V. parum­
bilicalis; 5 Milz - BauchhohlenwandgefaBe; 6 Verbindungen Milzvene - linke Nierenvene. Hepatopetale 
Kollateralverbindungen. 7 Pfortader - Leber tiber Venen der Gallenblase; 8 Milzvene - Pfortader tiber 

Gastroepiploicavenen; 9 Milzvene - Pfortader tiber Vv. gastricae breves und V. coronaria 

zu einer Pfortaderstauung und Oesophagusvaricen (RUPRECHT u. KINNEY 1956). Extra­
hepatische Hindernisse sind gewohnlich Thrombosen, die haufiger im jugendlichen Alter 
beobachtet werden. Die Thrombosen rufen haufig Veranderungen hervor, die oft als 
"kavernomatose" oder "hamangiomatose" Obliteration bezeichnet werden (KELSEY u.a. 
1947). Die Ursache des sog. Banti-Syndroms ist wahrscheinlich immer eine Obstruktion 
der splenoportalen GefaBbahn. Deshalb soUte man diese Bezeichnung nicht mehr be­
nutzen (THOMPSON 1940). Bei alteren Menschen wird ein extrahepatisches Hindernis 
gewohnlich durch Tumoren verursacht und ruft nur einen geringeren Grad von Stauung 
hervor (KELSEY u. a. 1947; WELCH 1950). 
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rx} Kontrastmittelgefullte KollateralgefafJe, reduzierte Zirkulationsgeschwindigkeit, 
GefafJdilatation 

Das Vorhandensein einer Stauung im Pfortadersystem kann sich auf dreierlei Weise 
im Splenoportogramm zeigen: Kontrastmittelftillung von KollateralgefaBen, verminderte 
Stromungsgeschwindigkeit und GefaBdilatation. Das Ubertreten des Kontrastmittels in 

!h r , 

~~r 
a b 

Abb. 12a u. b. Kollateralzirkulation bei einem intrahepatischen Hindernis (Lebercirrhose). co. V. coronaria; 
m.i. V. mesenterica inf.; col. V. colica sin.; pyl. V. pylorica (?) 

KollateralgeHiBe ist die sicherste dieser drei Veranderungen und kommt bei der benutzten 
Untersuchungstechnik in allen Fallen von Pfortaderstauung vor. Dagegen bestehen keine 
Beziehungen zwischen dem Grad des Pfortaderhochdruckes und dem rontgenologisch 
feststellbaren AusmaB der Kollateralzirkulation. Diese Diskrepanz beruht teils darauf, 
daB bei der Splenoportographie nicht aIle KollateralgefaBe geftillt werden, und teils 

a b 

Abb. 13a u. b. Kollateralzirkulation bei einem intrahepatischen Hindernis (Lebercirrhose) mit erheblich 
veranderter intrahepatischer GefiiBanatomie. co. V. coronaria; acc. V. portae accessoria 

darauf, daB das AusmaB der Kollateralzirkulation von Grad und Lage des Hindernisses 
und von der Dauer der Stauung abhangt. AuBerdem bestehen sicherlich auch individuelle 
Unterschiede in Fallen mit gleichartigem Hindernis. 

Stromungsgeschwindigkeit und GefaBgroBe sind oft pathologisch, konnen aber auch 
in Fallen weit fortgeschrittenen Pfortaderhochdruckes innerhalb normaler Grenzen liegen 
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(BERGSTRAND U. EKMAN 1957 a). Sogar FaIle mit gut entwickelter KoIlateralzirkulation 
weisen eine niedrige Zirkulationsgeschwindigkeit und einen pathologisch erhOhten Druck 
auf als ein Zeichen dafiir, daB die KoIlateralgefaBe nicht imstande sind, die Stauung 
erfolgreich abzuleiten. 

a b 
Abb. 14a u. b. Kollateralzirkulation bei einem anderen Fall von intrahepatischem Hindernis (Lebercirrhose) 
mit erheblich veranderter intrahepatischer GefaJ3anatomie. co. V. coronaria; m.i. V. mesenterica inf.; p.u. 

V. parumbilicalis 

fJ) Verschiedene Typen der Kollateralzirkulation 
Pathologen und Anatomen sind seit langem mit den verschiedenen Kollateralmoglich­

keiten vertraut (PICK 1909; McINDOE 1928; EDWARDS 1951; DOERNER u. a. 1956). Die 

a b 
Abb. 15a u. b. Kollateralzirkulation bei einem weiteren Fall von intrahepatischem Hindernis mit veranderter 

intrahepatischer GefaJ3anatomie. co. V. coronaria; m.i. V. mesenterica info col. V. coHea sin. 

Splenoportographie kann auBerdem eine gewisse Aufklarung dariiber vermitteln, welche 
der Kollateralmoglichkeiten in den einzelnen Fallen von Pfortaderstauung ausgenutzt 
werden. Es ist allerdings wichtig zu wissen, daB kranial gerichtete KolIateralgefaBe auf 
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Grund technischer Ursachen in etwa 10 % der FaIle sich nicht mit Kontrastmittel ftillen 
(BERGSTRAND 1959). 

Der Verfasser hat die durch Splenoportographie sichtbaren Kollateralen zweier 
Gruppen von Pfortaderstauungen analysiert und miteinander verglichen; in der ersten 
Gruppe war sie durch nachgewiesene Lebercirrhose ohne ein extrahepatisches Hindernis 
(91 Patienten), und in der zweiten Gruppe durch nachgewiesene extrahepatische Throm­
bose mit normaler Leber (19 Patienten) verursacht. 

a b 

c 

Abb. 16a-c. a, c Kollateralzirkulation iiber die Parumbilicalvenen in einem Fall von Lebercirrhose (Syndrom 
von Cruveilhier-Baumgarten). b Kontrastdarstellung der Speiser6hre zeigt keine Varicen 

Intrahepatisches Hindernis. In 80 von 91 Fallen zeigte sich eine kranial gerichtete 
Kollateralzirkulation iiber ein bis fiinf GefaBe, die in einen Plexus in H6he und rechts 
vom Fundus ventriculi ("fundic plexus") konvergierten. In 60 dieser Falle sah man eine 
gerade verlaufende, ziemlich dicke Vene, die vom lebernahen Teil der Vena portae aus­
ging. Dies ist die Vena coronaria (Abb. 12-15, 17). In 24 Fallen wurden kleine 
Venae gastricae breves vom Milzhilus aus gefiillt (Abb. 17). Der AbfluB des "Fundic­
Plexus" ging in 55 Fallen nur kranial in Richtung zum Azygos- und Vena cava superior­
Gebiet, in 7 Fallen nur caudal zum Vena cava inferior-Gebiet und in den iibrigen Fallen 
sowohl kranial als caudal vor sich. 

Caudal gerichtete Kollateralzirkulation wurde in 70 Fallen beobachtet. (In 11 von 
diesen Fallen bestand keine kranial gerichtete Kollateralzirkulation.) Am haufigsten 
nahm die Vena mesenterica inferior und ihre Fortsetzung, die Vena haemorrhoidalis med., 
an der caudalen Kollateralbildung teil, und zwar in 29 Fallen (Abb. 12, 14, 15). In der 
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HaUte dieser letztgenannten FaIle wurde auch die Vena colica sinistra geftillt. Die Vena 
parumbilicalis, die yom blind endenden Teil des linken intrahepatischen Hauptastes in 
caudaler Richtung zum Venensystem in der Bauchhohlenwand hin verlauft, war in 
19 Fallen sichtbar (Abb. 14, 16, 23). Verbindungen zwischen der Milzvene oder dem 

a b 

Abb. 17 au. b. Kollateralzirkulation bei einem intrahepatischen Hindernis (Lebercirrhose). Anhalt fur 
Thrombosierung der intrahepatischen Verzweigungen. co. V. coronaria; g.b. Vv. gastricae breves; p.d. V. 

pancreaticoduodenalis posterior superior 

a b 

Abb. 1Sa-c. Hepatofugale Kollateralzirkulation. Die PIortader ist nicht dar· r 
gestellt, da das gesamte Kontrastmittel aus der Milzvene in die linke Nierenvene 
flieJ3t. Die Lage des Hindernisses kann mit einem Splenoportogramm dieser 
Art nicht bestimmt werden. Laparotomie zeigte Lebercirrhose mit normaler 

Pfortader (vgl. Abb. 22). reno V. renalis sinistra; V.c.i. V. cava info 

Milzhilus und der BauchhOhlenwand kamen in 18 Fallen vor. 
In 6 Fallen bestand eine direkte Verbindung zwischen der Milzvene 
und der linken Nierenvene. (In etwa 20 Fallen wurde der "Fundic­
Plexus" in caudaler Richtung tiber die Lumbalvenen in die linke 
Nierenvene drainiert.) Die Vena mesenterica superior wurde nur "fl. 
in 3 Fallen kontrastmittelgeftillt, und zwar nur in ihrem proxi- c 

malen Teil. In 17 Fallen ftilUe sich ein ftir die Kollateralzirkulation 
unwesentliches GefaB, das aber eine typische Lage und Aussehen hatte. Es entspringt 
im dextro-caudalen Gebiet des leberfernen Teils der Pfortader und entspricht sicher 
der von Anatomen (FALCONER u. GRIF}'ITHS 1950; PETREN 1929) beschriebenen Vena 
pancreaticoduodenal is posterior superior (Abb. 17). In 4 Fallen wurde eine mit der 
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b 
Abb. 19a-c. Hepatofugale und hepatopetale Kollateral­
zirkulation bei einem extrahepatischen Hindernis (Pfort­
aderthrombose). a und c Splenoportogramm. b Hepato­
gramm. co. V. coronaria; (J.b. Vv. gastricae breves; 
cy. hepatopetale Kollateralvenen in der Nachbarschaft 

der Gallenblase. i.h. intrahepatische Pfortaderaste 

Pfortader parallel laufende kleine Vene beob­
achtet, die in die Porta hepatis einmtindete 
(Abb. 13). Wahrscheinlich handelt es sich urn 
eine akzessorische Vena portae, die nicht als 
KollateralgefaB anzusehen ist. W ALOKER (1922 b) 
hat eine solche Vene beschrieben. 

In 6 Fallen war das Zirkulationshindernis in der Leber so groB, daB das Kontrast­
mittel nicht dorthin gelangte ("Pseudookklusion"), sondern vollstandig tiber die hepato­
fugalen KollateralgefaBe zum Cavasystem abgeleitet wurde (LEGER 1956; BERGSTRAND 
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Abb. 20a u. b. Hepatopetale Kollateralzirkulation bei einem extrahepatischen Hindernis (VerschluB der 
Milzvene durch ein Pankreascarcinom). (J.e. V. gastroepiploica 

U. EKMAN 1957a; DU BOULAY u. a. 1957). Das laBt sich auf folgende Weise erklaren: 
Bei einer ausgedehnten intrahepatischen Obstruktion stromt das gesamte Blut aus den 
Mesenterialvenen zu KollateralgefaBen im leberfernen Teil der Milzvene. Das heiBt, die 
Stromrichtung in der Milzvene ist geandert, und es liegt ein "hamodynamischer", 
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jedoch kein anatomischer extrahepa­
tischer VerschluB vor. Kontrastmittel 
aus der Milz erreicht aus diesem Grunde 
nicht die Pfortader und die Leber. In 
den meisten dieser FaIle wird das Kon­
trastmittel yom Milzhilus liber Kolla­
teralgefaBe in die linke Nierenvene ab­
geleitet (Abb. 18). Das Bild war somit 
das gleiche wie in vielen Fallen eines 
extrahepatischen Hindernisses (s. unten). 

E xtrahepatisches H indernis. Das Kran­
kengut mit nachgewiesener extrahepa­
tischer Thrombose bei normaler Leber 
umfaBte 19 Falle. In 12 Fallen lag die 
Thrombose in der Vena portae, in 3 in 
der Vena lienalis und in 4 Fallen in 
beiden dieser vorgenannten Venen. In 
3 von 12 Fallen mit isolierter Pfort­
aderthrombose erreichte das Kontrast­
mittel die Vena portae nicht, sondern 
floB zum Cavagebiet liber hepatofugale 
KollateralgefaBe (Vena coronaria und 
Venae gastricae breves). In den tibrigen 
9 Fallen wurde auch eine hepatope­
tale Kollateralzirkulation beobachtet 
(Abb. 19). Dabei wurde das Kontrast­
mittel yom leberfernen Teil der Pfort­
ader - vermutlich tiber die erweiterte 
Vena pancreaticoduodenalis posterior 
superior - zu den Venen der Gallen­
blase und von dort aus zu intrahepati­
schen Pfortaderzweigen weitergeleitet. 
1m tibrigen waren die gleichen Kolla­
teralgefaBe vorhanden wie im FaIle 
eines intrahepatischen Hindernisses, je­
doch in groBerem AusmaB. So wurden 
bei diesen 12 Untersuchungen der erste 
Abschnitt der Vena mesenteric a sup. 
in 3, und die Verbindungen zur Vena 
renalis sinistra in 8 Fallen dargestellt. 
In keinem Falle wurde die Vena parum­
bilicalis geflillt. 

Von den 3 Fallen mit isolierter 
Milzvenenthrombose hatte einer aus­
schlieBlich eine hepatofugale Kollateral­
zirkulation tiber die GefaBe yom Milz­
hilus zur linken Nierenvene (Abb. 22). 
In 2 Fallen wurde die gesamte Menge 
des Kontrastmittels tiber bepatopetale 
UmleitungsgefaBe (unter anderem die 
Gastroepiploicavenen) an der verschlos­
senen Milzvene vorbei zur Vena portae 
gefiihrt (Abb. 20). 

Abb. 21 a-c. Hepatofugale und hepatopetale Kolla­
teralzirkulation bei Thrombosis der Milzvene und der 
Pfortader. a und b Milzvene und Pfortader sind nicht 
dargestellt, es ist jedoch tiber hepatopetale Kollateral­
gefaBe zu einer Darstellung der intrahepatischen Venen 

gekommen. c Hepatogramm 
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Vier FaIle, bei denen Thrombose sowohl in der Vena portae als auch in der Vena 
lienalis nachgewiesen wurde, hatten eine hepatopetale Kollateralzirkulation yom Milz­
hilus aus iiber geschlangelte UmleitungsgefaBe zu den Gallenblasenvenen und der Leber 
hin (Abb. 21). In diesen Fallen kamen auch hepatofugale Kollateralen vor, teils kranial zu 
den Oesophagusvenen und teils caudal zu den Lumbalvenen und der linken Nierenvene hin. 

y) Lokalisation der Obstruktion 
Die Lokalisierung des Hindernisses ist leicht, solange dieses noch keine v611ige 

Blockierung hervorruft und das Kontrastmittel bis an das Hindernis vordringen kann. 
Beim Vorliegen einer totalen Obstruktion gibt das Splenoportogramm, wie aus oben 
Gesagtem hervorgeht, gelegentlich einen falschen Eindruck iiber die Lage des GefaB­
verschlusses. Das Kontrastmittel fiiIlt namlich nicht immer den durchgangigen Teil der 
splenoportalen GefaBbahn ganz bis zum Hindernis. AuBerdem sind die KollateralgefaBe 

abc 
Abb.22a-c. Hepatofugale Kollateralzirkulation tiber die linke Nierenvene ohne Darstellung der Milzvene 
oder der Pfortader. Laparotomie zeigte eine Milzvenenthrombose (vgl. Abb. 18). a 3 sec nach Beginn der 
Injektion. b 8 sec nach Beginn der Injektion. ov. V. ovarica; reno V. renalis sinistra. V. c. i. V. cava info 

gelegentlich so unvollstandig gefiillt, daB sie zu Fehlschliissen AnlaB geben. Wesentliche 
diagnostische Schwierigkeiten treten auch auf, wenn ein intrahepatischer VerschluB durch 
einen extrahepatischen kompliziert ist. 

Das oben beschriebene Material und weitere eigene Erfahrungen haben gezeigt, daB 
eine Splenoportographie in etwa 90 % der FaIle den richtigen Sitz des Verschlusses 
darstellen kann. In Fallen mit KontrastmitteHiillung der Vena lienalis und der Vena 
portae sowie hepatofugaler Kollateralzirkulation ist die Ursache ein intrahepatisches 
Hindernis (Abb. II a). Wenn eine Kontrastmittelfiillung der Vena portae oder der 
Vena lienalis ausbleibt, aber eine hepatopetale Kollateralzirkulation dargestellt ist, liegt 
ein VerschluB der Pfortader bzw. der Milzvene vor (Abb. II b, c). Sobald man eine 
Kontrastmittelfiillung weder der Vena lienalis noch der Vena portae, sondern nur eine 
hepatofugale Kollateralzirkulation feststellt, liegt entweder ein extrahepatisches oder ein 
intrahepatisches Hindernis vor. Auch kann eine Kombination von beiden bestehen 
(Abb. lld). In solchen Fallen muB die Lage des Hindernisses mit Hilfe anderer Unter­
suchungsmethoden bestimmt werden, wie z. B. durch Druckmessung oder Kontrast­
mittelinjektion in verschiedene Teile des Pfortadersystems wahrend einer Laparotomie. 

b) Hepatitis. Cirrhose 
a.) Veranderungen der intrahepatischen Morphologie 

Ob bei Hepatitis oder Fettleber makroskopische GefaBveranderungen auftreten, 
ist vorlaufig noch umstritten. MANN u. a. (1953) stellten Korrosionspraparate aus der Fett-



leber eines Patienten her, der an 
einer Leberinsuffizienz gestorben 
war. Sie beobachteten keine 
makroskopischen Veranderungen. 

Bei der Beurteilung morpho­
logischer Veranderungen im Sple­
noportogramm bei Patienten mit 
Hepatitis ist groBe Vorsicht er­
forderlich wegen der relativ wei­
ten Variationsbreite des norma­
len Splenoportogramms. Ferner 
kommt bei Hepatitis eine Schwel­
lung der Leberzellen vor, wodurch 
verschiedene Gebiete der Leber 
sich langsamer mit Kontrastmittel 
fiillen konnen als andere. WANNA­
GAT (1956, 1957 a, b) und ROSCH u. 
Mitarb. (1958b) berichten jedoch 
iiber sichtbare Veranderungen im 
Splenoportogramm bei Hepatitis 
und beschreiben sie als ein un­
regelmaBiges Bild mit Kompres­
sionen, Verengungen, Erweite­
rungen und Verschliissen kleinster 
Verzweigungen. Das Bild solI an 
einen "vom Sturm gepeitschten 
Herbstbaum" erinnern. Sie neh­
men an, daB diese Veranderungen 
durch entziindliche extra vasale In­
filtrate verursacht werden. Solche 
FaIle von Hepatitis konnen nach 
Ansicht der oben genannten Ver­
fasser von denen unterschieden 
werden, die im histologischen 
Bild vorwiegend Bindegewebsbil­
dung zeigen. Dabei machen die 
kleinen Pfortaderverzweigungen 
auf dem Rontgenbild den Ein­
druck von RegelmaBigkeit, ob­
gleich sie weniger dicht als normal 
vorkommen. Die mittleren Pfort­
aderzweige sind steifer, schmaler 
und kiirzer als iiblich. 

Die klassische Beschreibung der 
beiLebercirrhose auftretenden Ge­
faBveranderungen gab McINDOE 
im Jahre 1928. Er wies auf die 
ausgesprochene Verkleinerung des 
GefaBbaumes mit unregelmaBigen 
Verengungen und Verlagerungen 
der groBeren GefaBe hin. 
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Abb.23a-e. Lebercirrhose. a, c Splenoportogramm: veranderte 
intrahepatisehe GefiiBmorphologie. Kollateralzirkulation tiber die 
Parumbilicalvene (p.u.). b Hepatogramm. Schwache und fleckige 

Kontrastmitteldarstellung des Leberparenchyms 

MANN u. a. (1953) beschrieben den sklerotischen GefaBbaum anschaulich als "twisted 
like gnarled vine and entangled the disrupted hepatic twigs in its meshes". DANIEL u. a. 

a 

b 



334 INGEMAR BERGSTRAND: Das Pfortadergebiet 

(1951, 1952) haben ahnliche Veranderungen in Ratten mit experimenteller Cirrhose 
beobachtet. 

GefaBverschluB bei Lebercirrhose kann auch durch Kompression der kleineren Pfort­
aderzweige durch Knotchen regenerierten Lebergewebes oder durch sekundare Thromben 
verursacht werden (KELTY u. a. 1950). 

McINDOE (1928) und POPPER u. a. (1952) konnten an Korrosionspraparaten aus 
cirrhotischen Lebern auch intrahepatische Verbindungen zwischen Pfortaderzweigen und 
Lebervenen darstellen, durch die das schon geschadigte Parenchym weitere Schaden erfahrt. 

Bei Lebercirrhose ist die Kontrastmittelpassage durch die Leber oft verlangsamt. 
Fur die optimale Darstellung der kleineren intrahepatischen GefaBe und des Leber­
parenchyms ist es deshalb erforderlich, die ganze venose und capillare Phase zu erfassen. 
Das laBt sich am besten mit einem automatischen Filmwechsler durchfuhren. 

"----­
L 
r 

.J .., 

d e 
Abb. 23d u. e. Splenoportogramm nach Anlage einer Porta-Cavaanastomose. Die KollateralgefiiBe fiillen sich 

nicht mehr. Die V. cava inferior (V.c.i.) ist wiihrend ihres Verlaufes durch die Leber eingeengt 

Die Erfahrungen des Verfassers (BERGSTRAND 1957b) grunden sich auf pathologisch­
anatomisch gesicherte FaIle von Cirrhose. Die Veranderungen waren in tiberwiegendem 
MaBe so weit fortgeschritten, daB sie einen Pfortaderhochdruck verursachten. 1m Spleno­
portogramm zeigten zwei DriUel der FaIle morphologische Veranderungen in den intra­
hepatischen Pfortaderzweigen (Abb. 13, 15, 23a). Diese Veranderungen waren die gleichen 
wie die unter Anwendung der Korrosionstechnik beschriebenen. In den am weitesten fort­
geschrittenen Fallen war die Leber klein, die GefaBe waren kurz und schmal, hatten 
wenig Verzweigungen und einen auffallend unregelmaBigen Verlauf. Als Ausdruck der 
Schrumpfung war der linke Hauptast der Leber oft dextro-kranial verlagert. In mehreren 
Fallen wurde ein VerschluB der groBeren Zweige beobachtet, wahrscheinlich auf Grund 
einer Thrombose (Abb. 17). In einem Drittel der FaIle war die intrahepatische GefaB­
struktur normal. RUZICKA u. a. (1958) berichten tiber die gleichen Erfahrungen. 

Auch in der Phase der Hepatographie werden haufig Veranderungen bei Lebercirrhose 
wahrgenommen. In den meisten Fallen sieht man eine auffallend schwache Kontrast­
mittelfiillung. Das ist damit zu erklaren, daB der Leber auf Grund von Kol1ateral­
zirkulation ein Teil des Kontrastmittels "vorenthalten" wird. Auch in einigen Fallen 
ohne Kollateralzirkulation werden eine auffallend schwache Ftillung des Parenchyms und 
eine frtihzeitige Darstellung der Lebervenen gesehen. Diese Befunde sind wahrscheinlich die 
rontgenologischen Zeichen ftir die oben beschriebenen portovenosen, intrahepatischen Ver­
bindungen bei Lebercirrhose. In vielen Fallen ist eine deutlich ungleichmaBige Kontrast­
darstellung des Leberparenchyms zu bemerken, die vermutlich durch die cirrhotischen 
Knoten verursacht wird (Abb. 23b). Disseminierte Lebermetastasen konnen ein ahnliches 
Hepatogramm hervorrufen. RUZICKA u. a. (1958) fanden bei Laboruntersuchungen keine 
Beziehung zwischen Veranderungen im Hepatogramm und Schadigung der Leberfunktion. 
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fJ) Das Bild nach der portocavalen Shuntoperation 
Ein operativ angelegter Porta-Cava-Shunt drainiert das gestaute GefaBgebiet so 

wirkungsvoll, daB die vorher bestandene Kollateralzirkulation zum Erliegen kommt. 
Das Blut aus den KollateralgefaBen ergieBt sich wieder in das Pfortadergebiet, und der 
Durchmesser der GefaBe nimmt abo Damit ist die Blutungsgefahr aus Oesophagusvaricen 
beseitigt. Die veranderten hamodynamischen Verhaltnisse im Pfortadersystem werden 

a b 

c d e 

Abb. 24a-e. Lebercirrhose. a, b Splenoportogramm vor der Operation. KollateralgefaBe (co.) und erhebliche 
Ascites. c Oesophagusvaricen. d Splenoportogramm nach Anlage einer Porta-Cavaanastomose. Kollateral­
gefaBe und Ascites sind nicht mehr vorhanden. Die V. cava inferior hat normale Dicke. e Kontrastmittel-

darstellung des Oesophagus 6 Wochen nach der Operation: keine Varicen 

durch das Splenoportogramm bestatigt. Die KollateralgefaBe flillen sich nicht mehr, 
und das Kontrastmittel wird durch den angelegten "shunt" direkt in die Vena cava 
inferior abgeleitet (Abb. 23d, 24d). 1st der "shunt" unzureichend, z. B. auf Grund von 
sekundarer Thrombosierung, dann bleibt die Kollateralzirkulation bestehen und so mit 
auch die Fiillung der KollateralgefaBe mit Kontrastmittel (EKMAN 1957). 

Die Vena cava inferior verlauft dicht hinter der Leber in der Fossa venae cavae. 
Links von ihr liegt der Lobus caudatus. Gelegentlich wird das GefaB auf allen Seiten 
von Lebergewebe umgeben. Es bestehen also anatomische Voraussetzungen flir eine 
GefaBverengung durch regenerierende Knotchen der cirrhotischen Leber. Der Verfasser 
hat die Anatomie der Vena cava info auf dem Splenoportogramm in Fallen von Cirrhose 
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untersucht, die mit Porta-Cava­
Shunt operiert worden waren. 
Das Kontrastmittel wird in der 
Vena cava inf. erheblich verdiinnt. 
In 23 Fallen jedoch konnte man 
die Weite des GefaBes beurteilen 
an der Stelle, an der es dicht 
hinter oder innerhalb der cirrhoti­
schen Leber verlauft. In 18 Fallen 
war die Vena cava inferior in dieser 
Hohenichtverengt (Abb. 24d). Ihr 
Durchmesser betrug 17-37 mm. 
In 5 Fallen war das GefaB in 
der Hohe der Leber erheblich ein­
geengt, und seine Weite lag zwi­
schen 12 und 18 mm (Abb. 23d). 
In 2 von den ersteren 18 Fallen 
traten Beinodeme nach der Opera­
tion auf. In keinem Fall wurde 
wahrend des Splenoportogramms 
eine Kontrastmittelfiillung der 
KollateralgefaBe beobachtet. Un­
ter 3 von den 5 Fallen mit Cava­
einengung wurden Beinodeme 
festgestellt, und bei einem Patien­
ten fiillten sich die Kollateral­
gefaBe trotz ausreichenden Shunts 
mit Kontrastmittel. Das V or­
kommen einer sol chen Einengung 

Abb. 25 a-d. Pankreascarcinom mit 
Lebermetastasen. a-c Splenoportogramm 
mit Anhalt fUr VerschluB der Milzvene (~). 
Hepatopetale Kollateralzirkulation tiber 
Gastroepiploicavenen (!J.e.). d Hepato-

gramm mit groBen Aussparungen 
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del' Vena cava info bei einer cirrhotischen Leber sollte somit VOl' einer eventuellen Shunt­
operation durch Cavographie festgestellt werden. 

c) Expansive Prozesse 

tI.) E xtrahepatische Geschwulste 
Die Organe, die dicht an del' splenoportalen Venenbahn liegen und bei Splenoporto­

graphie sichtbare morphologische Veranderungen zeigen konnen, sind in erster Linie 

L .J 

a b 

Abb. 26a u. b. Hamatom an der Unterflache der Leber mit Verengerung der Pfortader ( t ) 

a b 

Abb. 27a u. b. Lebermetastasen mit Veranderungen der intrahepatischen GefaBanatomie (a) und mit 
Aussparungen im Hepatogramm (b) 

Pankreas, Ligamentum hepatoduodenale sowie die Leber. Die Milzvene und die Pfort­
ader konnen - je nach GroBe und Art des expansiven Prozesses - verlagert, eingeengt 
odeI' verschlossen werden. Del' schon normalerweise unterschiedliche Verlauf del' Milz­
vene erschwert die Beurteilung del' Verlagerung; ihre gleichmaBige Dicke dagegen er­
leichtert es, eine Einengung festzustellen. Fullungsdefekte in del' Kontl'astmittelsaule, 
die an Stellen einer Einmundung groBerer GefaBe zu sehen sind, durfen jedoch nicht mit 
einer GefaBeinengung verwechselt werden. 

Handbuch der med. Radiologie. Bd. X/3 22 
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a 

b 

Abb. 28 a-c. Lebermetastasen. a, c Verlegung der dorsocaudalen 
Verzweigungen. Hepatomegalie. b Ausgedehnte Veranderungen im 

Hepatogramm 

ROSCH (1958b, 1959) hat 
eine bedeutende Anzahl von 
Fallen mit expansiven Pro­
zessen im Pankreas syste­
matisch untersucht. Durch 
expansive Prozesse inflam­
matorischer Art, z. B. akute 
Pankreatitis, kann die Vena 
lienalis in Hohe der Wirbel­
saule eingeengt oder ver­
schlossen werden, und es 
kommt zu einer Stauung 
von Kontrastmittel in der 
erweiterten Milzvene. Pan­
kreastumoren konnen mit 
Splenoportographie friiher 
diagnostiziert werden als 
mit irgendeiner anderen 
rontgenologischen Methode. 
Dies gilt besonders, wenn 
der Tumor nach hinten 
wachst (ROSCH 1958b). Tu­
moren des Pankreasschwan­
zes verschlieBen den leber­
fernen Teil der Milzvene 
im friihen Stadium."! Tu­
moren im Korper desl;.Pan­
kreas verandern den Ie ber­
nahen Teil der MiIzvene 
(Abb. 25). Expansive Pro­
zesse im Lig. hepatoduo­
denale oder im Pankreas­
kopf verlagern, verengern 
und verschlieBen die Pfort­
ader (Abb. 26). 

Expansive Prozesse in 
Organen wie Nieren, Neben­
nieren und Magen miissen 
sehr groB sein, bevor sie 
Veranderungen an Milzvene 
oder Pfortader hervorrufen. 
ROSCH (1958b, 1959), der 
in solchen Fallen Spleno­
portogramme anfertigte, ist 
der Meinung, daB die Me­
thode dabei keine aus­
reichende Genauigkeit hat. 

fl) I ntrahepatische Geschwulste 

Le bercysten kommen 
bei parasitaren tropischen 
Krankheiten sowie mitunter 
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als MiBbildung vor und dann oft im Zusammenhang mit Cystennieren. 1m Splenoporto­
gramm stellt man GefaBverlagerungen sowie Defekte in der Kontrastmittel£ullung wah­
rend der hepatographischen Phase fest (BOURGEON u. a. 1954; CATALANO 1955; MORINO 
1956). Bei Leberabscessen sieht man auBerdem haufig sekundare intrahepatische Throm­
bosen. 

Bosartige Lebertumoren beeinflussen in erster Linie die Venen, und zwar durch Ein­
wachsen in kleinere Zweige und VerschluB derselben (WILLIS 1930; BIERMAN u. a. 1951; 
BREEDIS U. YOUNG 1954). GefaBverlagerung und Vergroberung des GefaBbaumes treten 
dagegen erst in relativ fortgeschrittenem Stadium auf (BERGSTRAND 1957b). Die Tumoren 
sind fast immer arteriell versorgt; aus diesem Grunde kann man nicht erwarten, bei der 
Splenoportographie pathologische TumorgefaBe zu sehen. Die ersten Veranderungen 
kann man in der Hepatographiephase 
wahrnehmen (Abb. 25, 27); es entsteht 
ein scharf abgegrenzter, mehr oder weniger 
unregelmaBiger Defekt in der Kontrast­
mittel£ullung an der Stelle des Tumors 
(BOURGEON u. a.1954; BERGSTRAND 1957b). 
Dies ist ein Zeichen fur Invasion in und 
VerschluB von kleinsten GefaBen, die im 
Venogramm nicht immer dargestellt wer­
den konnen. Der Tumor muB jedoch 
einen Durchmesser von etwa 2 cm haben, 
um nicht durch uberliegendes kontrast­
mittelhaltiges Leberparenchym verdeckt 
zu werden. Die Grenzen der Spleno­
portographie wurden von GUILLEMIN u. a. 
(1956) untersucht. Sie verglichen Spleno­
portogramme und AbguBpraparate des 
Pfortadersystems von verstorbenen Pa­
tienten. In spateren Stadien sind An­
zeichen von GefaBverschlussen auch auf dem 
Venogramm zu beobachten (Abb. 28, 29). 
Verlagerung von GefaBen ist ein relativ 
spat auftretendes Merkmal, das erst dann 
wahrgenommen werden kann, wenn der 

Abb. 29. Lebermetastasen. Der Vpr. principalis dexter 
ist verlegt. Hepatomegalie 

Tumor ungefahr zur GroBe einer Pflaume angewachsen ist (LEGER 1955b) (Abb.27). 
Mitunter ist auch ein Shunt im Tumor von einem Pfortaderast zu einem der Leber­
venen zu beobachten. Expansive Prozesse in der Leber konnen somit oft diagnostiziert 
werden unter der Voraussetzung, daB sie eine gewisse GroBe erreicht haben. Bei Kenntnis 
der normalen Anatomie der Leber kann man haufig auch die Lage des Tumors in der 
Leber bestimmen. 

d) Varia 

Eine Splenomegalie bei Systemerkrankungen oder Blutkrankheiten fiihrt zu erhOhtem 
Blutstrom in der Milzvene, die sich dann erweitert und einen geschlangelten Verlauf hat. 
Nach HUNT (1958) kann in solchen Fallen ein pathologisch erhOhter Druck im Pfort­
adersystem vorkommen, ohne daB eine Stauung im eigentlichen Sinne des Wortes 
vorliegt. 

MiBbildungen konnen bei der Umstellung der fetalen Umbilicalzirkulation nach der 
Geburt auftreten (LEBON u. a. 1954; LAPLANE u. a. 1955). Die normale Riickbildung 
der Vena umbilicalis oder des Ductus venosus kann ausbleiben. Auf der anderen 
Seite kann der VerschluB aber auch die Bifurkation der Pfortader mit ergreifen 
(Abb.31). 

22* 
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Vl. 

Die MiBbildung, die Cruveilhier­
Baumgarten-Krankheit benannt ist, 
kommt selten vor. Sie beruht wahr­
scheinlich auf unterbliebener Riick­
bildung der Vena umbilicaIis, mog­
licherweise durch Hypoplasie des 
intrahepatischen GefaBbaumes ver­
ursacht. Der groBere Teil des Pfort­
aderblutes gelangt dabei durch den 
linken Hauptast der Leber in die 
nicht verschlossene Vena urn bilicalis. 
Diese steht in der Bauchhohlenwand 
mit Venen in Verbindung, die zum 
Cavasystem gehoren. Nur eine ge­
ringe Blutmenge passiert die Leber, 
die klein undfibrotisch wird (Abb. 30). 
Obgleich die Zirkulation in der nicht 
zuriickge bildeten Vena urn bilicalis 
kraftig ist, was klinisch am Venen­
schwirren zu erkennen ist, gehen 
diese Falle mit Pfortaderhochdruck 
und Splenomegalie einher. 

Sehr oft wird eine ausgespro­
chene umbilicale Kollateralzirkula­
tion durch Lebercirrhose verursacht. 
Dieses Symptombild im Verein mit 
Pfortaderhochdruck und Splenome­
galie wird Cruveilhier-Baumgarten­
Syndrom genannt (ARMSTRONG u. a. 
1942; JAHNKE u. a. 1954). 

Die Methode der Splenoporto­
graphie hat in groBem MaBe dazu 
beigetragen, Krankheiten im Pfort­
adersystem diagnostizieren zu kon­
nen. Schwierigkeiten der Milzpunk­
tion konnen im allgemeinen durch 
genaue Feststellung der Lage der 
Milz sowie ihre Punktion wahrend 
Durchleuchtung beho ben werden. 
Blutungen konnen bei der Punktion 
wahrscheinlich nie vollig vermieden 
werden, auch wenn die Technik 
weiterhin verbessert wird. Die Dia­
gnostik der Pfortaderstauungen hat 
schon jetzt eine groBe Genauigkeit 
erreicht. Sie kann aber durch neue 

Abb. 30 a-c. Einen Fall von Cruveilhier· 
Baumgarten-Krankheit. Der griiBte Teil des 
Pfortaderblutes entleert sich .in die Um­
bilicalvene (u.). Die intrahepatischen Ver­
zweigungen sind atrophisch. (Leberbiopsie 

zeigte, daB keine Cirrhose vorlag) 
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Kontrastmittel, die in rheologischer Hinsicht dem Blut ahnlicher sind als die bisherigen, 
noch vervollkommnet werden. Die Diagnostik intrahepatischer expansiver Prozesse 
wird verbessert werden konnen, wenn unschadliche kolloidale Kontrastmittel zuganglich 
sind, die lange genug in der Leber verbleiben, urn die Schichtdarstellung und Unter­
suchung der Leber in verschiedenen Projektionslagen zu ermoglichen. 

a 

r --, 

... 

~ 0 / • 
fI~ 

'.p ...J 

L 

r 

L 

b 

-.J ., 
J 

Abb. 31 au. b. Angeborene Pfortaderstenose ( t ) bei einem 2 Jahre alten Jungen mit Kollateralzirkulation 
iiber die Vena coronaria (co.). Poststenotische Erweiterung der Pfortader im Leberhilus 
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c. Postmortale Angiogramme des Pfortadergehietes 
Von 

J. Schoenmackers und H. Vieten 
Mit 17 Abbildungen in 32 Einzeldarstellungen 

Die Diagnostik des Pfortadergebietes (KALK 1954; LEMAIRE u. HOUSSET 1955 ; WANKE, 
EUFINGER u. JUNGE 1956; DEMLING; EWERBECK; KALK, DELTESKAMP u. WILDHIRT 1958; 
WALKER 1960) und insbesondere die Portographie (LEGER 1955; ANACKER 1959; ebenso 

a 

MORINO, ROSCH, SCHUMACHER u. ZUPPINGER 
u. a.) haben neuerdings durch die Moglich­
keit einer chirurgischen Behandlung des 
Pfortaderhochdruckes sehr an Bedeutung 

--

b 

Abb. la u. b. Postmortales Angiogramm eines normalen Pfortadergebietes. 8 J., 3, S.-Nr. 167/52. Schadel­
bruch. (OBERDALHOFFjVIETEN, Klinische Rontgendiagnostik chirurgischer Erkrankungen 1959) 

gewonnen (LINTON u. WARREN 1953; SAEGESSER 1953; VOSSSCHULTE u. BORGER 1953; 
VOSSSCHULTE 1954; GUTGEMANN, HEMERICH u. NAGEL 1955; HEGEMANN u. ZENKER 
1956; UNGEHEUER 1958). Ein wesentlicher Grund fiir die jetzt notwendige Verfeinerung 
der Diagnostik besteht darin, daB nun auch Varianten des Verlaufs oder der Verteilung, 
die friiher ohne wesentliche praktische Bedeutung waren, einen entscheidenden EinfluB 
auf die operative Technik gewinnen konnen und deshalb vorher bekannt sein miissen. 

I. N ormales Angiogramm des Pfortadergebietes 
und seiner Kollateralen 

In Angiogrammen des normalen Pfortadergebietes (Abb. la undb) sieht man je nach 
der Viscositat des verwandten Kontrastmittels eine mehr oder weniger dichte GefaB-
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zeichnung der einzelnen 
Darmabschnitte. Die 
Dunndarmschlingen pro­
jizieren sich ihrer jeweili­
gen Lage entsprechend 
ubereinander (Abb. laund 
b). Die Sammelvenen aus 
dem Bereich von Dunn­
und Dickdarm steigen 
links, ungefahr vor der 
Wirbelsaule nach kranial. 
Sie vereinigen sich unmit­
telbar vor der Wirbelsaule 
mit der von links und 0 ben 
kommenden Milzarterie. 
Der Stamm der Pfortader 
zieht von der Stelle, an 
der sich Milz- und gri::iBere 
Mesenterialvenen verei­
nigt haben,in einem Win­
kel von etwa 45° nach 
rechts und kranial zum 
Leberhilus. In der Leber 
selbst teilt sich der Pfort­
aderstamm unmittelbar 
im Leberhilus in zwei ver­
schieden weite Aste, von 
denen der weitere zum 
rechten und der engere 
zum linken Le berla ppen 
zieht. 

Wenn die Gallenblase 
sehr groB ist und weite 
Venen hat, kann sich an 
entsprechender Stelle ein 
Netz von Venenerkennen 
lassen, das dann ii ber 
den Le berrand hina us­
reicht. 

Nach Injektion eines 
Kontrastmittels ublicher 
Konsistenz (3 % Gelatine, 
35-50% Bariumsul£at) 
sieht man am normalen 
Kreislauf kaum einmal 
Kollateralen oder Ana­
stomosen. Das wird an­
ders, wenn man einzelne 
GefaBgebiete getrennt 
untersucht. Unterbindet 

Abb. 2a u. b. Kollateralen zwischen Wurzelgebiet und Leber nach 
Unterbindung des Pfortaderstammes. a Naeh 200 em3, b naeh 300 em3 

Kontrastmittel. 78 J., 6', S.-Nr.477/56. Reetumeareinom 

oder durchtrennt man beispielsweise den Stamm der Pfortader und injiziert dann 
in Richtung auf die Leber (Abb. 2, vgl. auch Abb. 15), so sieht man hinterher 
Kontrastmittel auch in GefaBen des Wurzelgebietes. Es kann dorthin aber nur auf 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. X/3 23 



354 J. SCHOENMACKERS und H. VIETEN: Postmortale Angiogramme des Pfortadergebietes 

einem anderen Wege als iiber die Pfortader selbst gelangt sein. Die dafiir verantwort­
lichen Kollateralen liegen zum Teil im Lig. hepatoduodenale (PICK 1909; SCHOEN­
MACKERS u. VIETEN 1957), zum Teil aber auch im Retroperitoneum, im kleinen Netz 
und im Lig. falciforme (vgl. Abb. 14c) (SIEGLBAUER). 

Diese Kollateralen machen verstandlich, daB nicht jeder VerschluB des Pfortader­
stammes zu entsprechenden Krankheitserscheinungen fiihren muB. Das hangt im wesent­
liohen davon ab, ob sich ein VerschluB des Pfortaderstammes so langsam entwickelt, 
daB die Kollateralen geniigend Zeit haben, sich weit genug zu Mfnen und auszubilden, 
urn dann die Funktion des Pfortaderstammes zu iibernehmen. In Grenzfallen k6nnen 
sogar voriibergehend klinische Symptome wie Darm6dem und Ascites auftreten und 

Abb.3. Veranderte Angioarchitektonik von Leber, Milz und Wurzelgebiet infolge Verdrangung durch extremen 
Meteorismus der linken Colonflexur. 45 J., ~, S.-Nr.384/52. Mammacarcinom, extremer Meteorismus der 

linken Colonflexur 

sich nach geniigender Ausbildung von Kollateralen wieder zuriickbilden. Ein leistungs­
fahiges Kollateralnetz kann den ungehinderten AbfluB des Blutes aus Darm und Milz 
zur Leber gewahrleisten. 

Die Leber selbst ist aber auch iiber Anastomosen unmittelbar an GefaBe des Zwerch­
fells und des Mediastinums angeschlossen (vgl. Abb. 15). Dadurch kann auch bei einer 
St6rung des Abflusses aus der Leber noch Lebervenenblut in den ven6sen Schenkel des 
groBen Kreislaufs gelangen. 

Die Angioarchitektonik von Leber, Milz und Wurzelgebiet der V. portae kann 
durch einfache Verlagerung oder Kompression weitgehend verandert sein, ohne 
daB die Organe selbst auBer ihrer Verformung irgendwelche morphologischen Abwei­
chungen zeigen odeI' klinische Krankheitssymptome aufweisen wiirden (Abb. 3). Das 
angiographische Bild des Wurzelgebietes del' V. portae und del' Milz zeigt zahlreiche 
Varianten, die durch den physiologisch verschiedenen Fiillungszustand von Magen und 
Darm entstehen oder, z. B. auch bei Fettleibigkeit, in weitem Rahmen schwanken k6nnen, 
ohne daB man daraus auf pathologische GefaB- odeI' Organveranderungen schlieBen 
diirfte. Wenn klinische Symptome auf das Pfortadergebiet hindeuten, kann es differential-
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diagnostisch schwierig sein, zwischen den einfachen Verlagerungen, die oft auch eine 
veranderte Stellung des Organs zur Projektionsrichtung bewirken, und echten angio­
graphischen Veranderungen zu unterscheiden. 

II. Pathologische Veranderungen im Angiogramm 
des Pfortadergebietes 

1. GefaBveranderungen 
Das Pfortadergebiet wird verhaltnismaBig haufig in lokale oder allgemeine Mmo­

dynamische Veranderungen einbezogen. Bei den lokalen hamodynamisch wirksamen 

Abb.4. Fast gefaBlose Leber nach Pfortaderthrombose auf dem Boden eines Gallenblasencarcinoms. Umfang­
reiche Anastomosen urn die Wirbelsaule mit breitem AnschluB an MediastinalgefaBe. 49 J., ~, S.-Nr. 680/52. 

Gallengangscarcinom mit Pfortaderthrombose 

GefaBveranderungen steht die Kompression oder Thrombose von Asten des Wurzel­
gebietes oder des Pfortaderstammes im Vordergrund. 

Die langsam obturierende Thrombose (Abb. 4) oder schleichende Kompression erzeugt 
Kollateralen, die das Blut wieder in das Pfortadergebiet zuriickleiten, oder Anastomosen, 
deren Blut zum venosen Schenkel des groBen Kreislaufs flieBt (Abb. 4). Diese Kollateralen 
und Anastomosen sind, wie bereits gesagt, wenigstens groBtenteils schon vor dem GefaB­
verschluB vorhanden; sie sind aber nur unter besonderen Bedingungen zu praparieren 
oder angiographisch darzustellen. 

Kollateralen und Anastomosen sind je nach ihrem Wurzelgebiet und je nach der 
Lokalisation des GefaBverschlusses sehr unterschiedlich. Vor jedem partiellen oder 
totalen VerschluB werden die Gefaf3e weiter (vgl. Milzvene in Abb. 17). Wenn die unteren 
Mesenterialvenen betroffen sind, konnen besonders die Hamorrhoidalvenen erweitert 

23* 
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Abb.5. Starke Erweiterung der Venen beider PI. haemor· 
rhoidales infolgePfortaderstauung bei Gallengangscarcinom. 

63 J., d, S.·Nr. 138/52. Gallengangscarcinom 

sein und Knoten bilden (Abb. 5). Ver­
standlicherweise zeigt das Angiogramm 
um so mehr erweiterte GefaBe, je 
naher ein VerschluB am Leberhilus 
sitzt. 

Pfortaderthrombosen befallen nicht 
nur den Stamm; sie konnen sich 
auch, besonders bei Cholangitis, in 
einzelnen Asten innerhalb der Le­
ber entwickeln. Totalverschliisse fiih­
ren dann wie in jedem anderen 
Organ zu keilformigen oder anders 
geformten gefaBfreien Feldern. Ob 
allerdings der Befund eines gefaB­
freien Feldes so ausgelegt werden 
dad, daB diese Leberabschnitte nicht 
mehr durchblutet werden, ist von 
Fall zu Fall verschieden. Mit den 
Leberarterien bleibt in Form der Vasa 
privata natiirlich immer noch ein Teil 
der Blutversorgung erhalten, auch 
wenn Pfortaderaste verschlossen sind. 

2. Hamodynamisch bedingte Veranderungen 
Das Pfortadergebiet wird unter verschiedenen Bedingungen, z. B. bei Hochdruck, 

bei Herzklappenfehlern sowie pulmonalem Hochdruck, in die dabei entstehenden all­

Abb.6. Schleifen und Schlingen von Venen der Milz bei Hochdruck mit 
schwerer Arteriosklerose. 46 J., d, S.·Nr. 124/52. Hochdruck, Arteriosklerose 

schweren Grades 

gemeinen pathohamody­
namischen Veranderun­
gen einbezogen. 

Wenn ein H ochdruck 
lange genug bestandenhat 
und mit einer schweren 
Arteriosklerose kombi­
niert ist, sieht man in der 
Milz Schleifen und Schlin­
gen von GefaBen (Abb. 6); 
sie sind allerdings nicht 
primar an den Venenent­
standen, sondern treten 
deshalb auf, weil sich die 
Venen in ihrem Verlauf 
immer an die Arterienhal­
ten und sich ihnen dann 
unter pathologischen Be­
dingungen anpassen. 

Wichtiger sind aber 
die angiographischen Ver­
anderungen des Pfort­
aderge bietes nach H erz­
klappenfehlern und pul­
monalem H ochdruck mit 

Tricuspidalinsuffizienz. 
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Infolge der AbfluBstorung des Lebervenenblutes in den venosen Schenkel des groBen 
Kreislaufs, der dann unter erhohtem Druck steht, staut sich auch das Pfortaderblut. 

a 

b c 

Abb. 7 a-c. a GefaBarme Leber bei schwerer Stauungscirrhose der Leber. Erweiterte GefaBe mit ver· 
gr6berter Angioarchitektonik in der groBen Stauungsmilz. GefaBarmut des Wurzelgebietes. Kontrastmittel 
in V. cava info und rechtem Vorhof. b GroBe Anastomosengruppe zwischen Asten der rechten V. mesenterica 

und der rechten V. ovarica. c Skizze der Gefii.Bverhaltnisse. 32 J., ~, S.-Nr. 402/52. Panzerherz 
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In der ersten Phase sind die GefaBe des Pfortadergebietes nur erweitert (GUSMANO 
1953). Diese Erweiterung erkennt man an der groBen Zahl kleiner GefaBe, die man 
sonst nicht sieht, weil sie bei normaler Weite unterhalb der Grenze der Darstellbarkeit 
liegen. Eine gleichartige Erweiterung von Venen gehort auch zum Bilde aller Herzfehler 
mit Blausucht und Polyglobulie. 

In der zweiten Phase der Stauung entwickeln sich Anastomosen, die das Blut zu 
den verschiedensten Stellen des venosen Schenkels des groBen Kreislaufs ableiten konnen. 
Sie stehen meist mit kleinen Venen in Verbindung, in denen ein geringerer Druck herrscht 
als in der V. cava inf., in die sonst das Lebervenenblut flieBt. Aber nicht nur das Blut 

Abb.8. Erweiterung der GefaBe des Wurzelgebiets. Verlust 
kleiner GefaBe in der vergroBerten Leber und MHz infolge 
Kompression durch leukotische Wucherungen. 10 J., J, 

S.-Nr. 380/52. Akute Leukose 

des Wurzelgebietes, sondern auch 
das der Leber selbst kann an kleine 
Venen des groBen Kreislaufs abge­
geben werden (Abb. 7 und 8). 

In dieser zweiten Phase kommt es 
auf Grund der chronis chen Stauung 
meist auch zueiner Lebercirrhose, die 
nun ihrerseits in die weitere Entwick­
lung von Anastomosen eingreift oder 
sogar ihre Entstehung verursacht. 
Neben den grob praparierbaren und 
angiographisch darstellbaren Ana­
stomosen muB in diesem Zusammen­
hang aber auch noch auf die zarten 
Venennetze des Peritoneums hinge­
wiesen werden, die nach Art eines 
"Sickerfeldes" Pfortaderblut in den 
venosen Schenkel des groBen Kreis­
laufs ableiten konnen (SCHOEN­
MACKERS U. VIETEN 1957). Dieses 
Sickerfeld hat zwar meist nur eine 
untergeordnete Bedeutung. Wenn 
sich aber angiographisch trotz einer 
chronischen Leberstauung mit Cir­
rhose keine Anastomosen darstellen, 
so ist dies dadurch zu erklaren, daB 
das peritoneale Sickerfeld zum Vo­
lumenausgleich der Pfortaderstau­
ung ausreicht (vgl. Abb. 13), und 
daB tatsachlich keine praparierba­
ren Anastomosen vorhanden sind. 

3. Parenchymveranderungen 

Parenchymveranderungen konnen einzelne GefaBmerkmale und auch die Angio­
architektonik beein£lussen, selbst wenn die GefaBe nicht unmittelbar beteiligt sind. Ihre 
Ausdehnungsfahigkeit wird durch leukotische (Abb. 8) oder lymphogranulomatose Wuche­
rungen sowie durch ademe und entziindliche Exsudate in den GefaBscheiden einge­
schrankt. Wenn diese Einscheidung groBeren Umfang annimmt, konnen GefaBe strecken­
weise eingeengt werden. 

Solange sich nur adem, entziindliches Exsudat usw. auf die GefaBweite auswirken, 
bleibt die allgemeine Architektonik normal. Erst wenn es zu Abscessen oder knoten­
formigen Wucherungen kommt, kann die Angioarchitektonik durch Veranderungen des 
GefaBverlaufs und durch gefaBfreie Felder bestimmt sein. Wenn ganze GefaBabschnitte 



komprimiert und blutleer 
werden, andert sich die An­
gioarchitektonik auch noch 
durch den Ausfall von Ge­
faBen. Ein derartiger Ge­
faBausfall tritt natiirlich im 
Bereich kleiner GefaBe am 
leichtesten ein, weil bei 
ihnen bereits eine gering­
gradige Kompression ein 
Absinken unter die Darstel­
lungsgrenze bewirkt. 

Solche pathologischen 
angioarchitektonischen Bil­
der sieht man verstand­
licherweise vorwiegend in 
Leber und Milz (Abb. 8), 
wahrend sie am Darm sel­
tener sind. 

a) Lebercirrhose. 
Portaler Hochdruck 

GefaBveranderungen bei 
und nach Lebercirrhose 
und portal em Hochdruck 
stehen - auch angiogra­
phisch - im Mittelpunkt 
des Interesses. 

Eine Lebercirrhose 
gleich welcher Atiologie 
(nach Herzklappenfehlern, 
Cholangitis und Hepatitis 
sowie nach Nekrosen) -
entwickelt sich nach einem 
Parenchymverlust und in­
folge der Schrumpfung des 
Narbengewebes (AXENFELD 
u. BRASS, DANIEL u. a., 
EpPINGER, KUHN, NUNES). 
Das ganze Organ wird klein 
und kann auch seine nor­
male Lage verandern. 

Abb.9a-c. Serieninjektion. a Ge­
faBarme Leber. Breite Anastomose 
aus dem Parenchymschatten der 
Leber zur rechten Seite der Brust­
wirbelsaule. b Austritt von Kon-
trastmittel in den Magen durch 
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a 

b 

Magenerosionen. Anastomosengruppe medial des Magens. Leiterformiges System der Wirbelsaulenvenen, 
Darstellung des Anfangsteiles der Lungenvenen. c Kontrastmittel in den Lungenvenen und in den Venenplexus 

vor der Brust- und unteren Halswirbelsaule. 47 J., CS', S.-Nr.638/52. Lebercirrhose 
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Infolge der Schrumpfung schlangeln sich die GefaBe und werden kiirzer. Mittel­
starke GefaBe erscheinen dann mitunter weiter als normal; dagegen werden die kleinen 
GefaBe so eng, daB sie, soweit sie nicht zerstort sind, unter die Grenze der Darstellbarkeit 
treten (Abb. 9 und 10). 

Die hypertrophische Lebercirrhose unterscheidet sich von der atrophischen nur da­
durch, daB ihr angioarchitektonisches Bild fast harmonisch bleiben kann. Die Pfort­
aderaste in der Leber sind verlangert; meist erscheinen sie auch enger. Die Verzweigungs­
winkel brauchen nicht verandert zu sein; sie konnen aber sowohl groBer als auch kleiner 
werden. 

1m Wurzelgebiet haben beide Formen der Lebercirrhose die gleichen Folgen. Durch 
den Verlust von kleinen GefaBen - vielleicht auch zusatzlich auf Grund anderer (chemi-

Abb.9c 

scher) Einfliisse - entwickelt sich ein portaler Hochdruck und eine AbfluBbehinderung 
des Pfortaderblutes auf seinem normalen Weg iiber die Leber. Dies fiihrt zur Ausbildung 
verschiedenartiger Anastomosen (vgl. Schema der Abb. 16). 

Wahrend sich die Bedeutung der meisten Anastomosen in der Ableitung des Blutes 
erschopft, ist eine Anastomosengruppe - die submukosen Varicen der Speiserohre -
sowohl fiir das klinische Bild der Lebercirrhose als auch fiir deren Prognose besonders 
wichtig. Wie viele andere Anastomosen erscheinen sie stark geschlangelt und stehen 
unter hohem Druck. Zum System der V. cava sup. haben sie aber nur enge, praparierbare 
Verbindungen und sind deshalb funktionell nicht in der Form wirksam wie die iibrigen 
porto-cavalen Anastomosen (SOHOENMAOKERS u. VIETEN). 

Postmortal sind Oesophagusvaricen wesentlich schwerer darstellbar als andere Ana­
stomosen. Eine einigermaBen sichere Kontrastmittelfiillung gelingt nur mit spezieller 
Technik, und zwar nach Unterbindung des Pfortaderstammes und der V. cava info 
(Abb. II), weil sonst das Kontrastmittel auf dem Wege des geringeren Widerstandes in 
das Cava-System abflieBt. Auch diese Tatsache spricht fiir die nur untergeordnete 
Anastomosenfunktion der Oesophagusvaricen. 



Parenchymveranderungen 361 

Fiir die intravitale Angiographie (Portographie) erscheint in diesem Zusammenhang 
noch folgender Hinweis wichtig: Erweiterte und geschlangelte Venen im Bereioh des 
mittleren und unteren Mediastinums, die sich bei einer Splenoportographie mit Kontrast­
mittel fullen, entsprechen zwar mit sehr groBer Wahrscheinlichkeit porto-cavalen oder 

a 

b 

Abb. lOa u b. Viillige Aufhebung der GefaBarchitektur von Leber und stark vergriiBerter Milz. Grobes Anasto­
mosennetz medial und dorsal des Magens mit breitem AnschluB an Venen des Mediastinums und der Lungen. 
Verziehung der V. cava info durch die cirrhotische Leber nach rechts. 69 J., +, S.-Nr.994/50. Lebercirrhose 

porto-pulmonalen Anastomosen. Sie breiten sich auch oft in der Nachbarschaft des 
Oesophagus aus und konnen dann natiirlich in der Projektion mit seinem Verlauf weit­
gehend ubereinstimmen. Damit steht aber noch lange nicht fur aIle diese Anastomosen 
fest, daB sie sich auch unter der Schleimhaut des Oesophagus befinden, also submukose 



362 J. SCHOENMACKERS und H. VIETEN: Postmortale Angiogramme des Pfortadergebietes 

Oesophagusvaricen sind. Die Praparation zeigt oft solche Venenknauel in der Um­
gebung des Oesophagus, die zur Speiserohre selbst keine unmittelbaren Beziehungen 
haben. 

Die besondere klinische Bedeutung der eigentlichen Oesophagusvarizen liegt in der 
Gefahr ihrer einfachen Berstung oder Arrosion mit konsekutiver Blutung. 

Nach portalem Hochdruck konnen die Pfortader und ihr Wurzelgebiet sowie auch die 
Leber selbst an die Vv. cavae info und sup., die ihrerseits iiber die Wirbelsaulenvenen 
untereinander verbunden sind, sowie iiber die mediastinalen und bronchialen Venen 

a 

(Abb. 12a) engen AnschluB an die 
Lungenvenen finden (ABELMANN 
u.a.; CALABRESIU. a.; HURwITzu.a.; 
SCHOENMACKERS u. VIETEN 1957; 
SCHOENMACKERS 1960; SILVERMANN; 

b 

Abb. lla u. b. a Oesophagusvaricen. b Querschnitt des gleichen Praparates mit dem weiBen Kontrastmittel 
in den Venen der Oesophaguswand. 68 J., d', S.-Nr.368/59. Lebercirrhose mit primarem Lebercarcinom 

ZUCKERKANDL 1882)_ In diesem Anastomosensystem haben die Wirbelsaulenvenen eine 
Schliisselstellung, weil sie auch schon normalerweise an beiden Hohlvenen angeschlossen 
sind, aber auch iiber die Bronchial- und Mediastinalvenen engen Kontakt mit den Lungen­
venen haben (Abb. 12b). 

Welche Gruppe von Anastomosen jeweils im Vordergrund steht, ist von Fall zu Fall 
verschieden. Manchmal findet man fast oder iiberhaupt keine angiographisch darstell­
baren Anastomosen, weil die Blutableitung yom Sickerfeld der kleinen peritonealen 
Venen iibernommen wurde (Abb. 13). Gemeinsam mit einem solchen Sickerfeld konnen 
aber auch noch groBe Anastomosen bestehen. 

Bei Lebercirrhose verandern sich Arterien und Lebervenen angioarchitektonisch in 
gleicher Weise (SCHOENMACKERS u. VIETEN 1957; MORINo 1959); auch die Arterien sind 
geschlangelt und verkiirzt (Abb. 14a). Pfortaderaste und Leberarterien verlaufen auch 
in einer cirrhotischen Leber parallel, so daB man bei einer Doppelfiillung mit Kontrast­
mittel beide GefaBarten nebeneinander sieht (Abb. 14b). 
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a 

b 

Abb. 12a u. b. a Zarte Darstellung von Mediastinal- und Bronchialvenen mit AnschluB an Venen des Ober· 
bauches. Injektionsstelle: linker Vorhof. b Wirbelsaulenvenen nach Injektion in den linken Vorhof. Ubertritt 
von Kontrastmittel in einzelne Venen des Pfortadergebietes (X). 78 J., ~, S.-Nr.339/59. Lebercirrhose 
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Die Anastomosen der Leber selbst mit Venen des Mediastinums und Zwerchfells, die 
zum EinfluBgebiet der V. cava gehoren, bekommen bei der Lebercirrhose eine groBere 
Bedeutung, weil sie zusatzlich als Anastomosen zur Blutableitung dienen konnen, voraus-

a 

o 

Abb.13a-d. Aufnahmen des Bauohfelles. a Vasoularisation des normalen Bauohfells. b Starkere Venen­
zeiohnung naoh sohwerer Reohtsinsuffizienz. 0 und d Diohte Netze erweiterter Venen unter dem Bauohfell (0) 

und an der Unterseite des Zwerohfells (d) bei Leberoirrhose 

gesetzt daB sie vorher entsprechend weiter werden (Abb. 15). Uber diese lebereigenen 
Anastomosen kann sogar Blut, das in die Leber gelangt ist, in Wirklichkeit "an der 
Leber vorbei flieBen". 
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In dem Schema der Abb. 16 sind aIle bekannten porto-cavalen und porto-pulmonalen 
Anastomosen, die haufiger vorkommen und sich angiographisch darstellen lassen, zu­
sammengestellt. Die Wirbelsaulenvenen sind bei jeder Gruppe verzeichnet. Das besagt, 

a 

b 

Abb. 14a u. b. a Geschlangelte und erweiterte Arterien bei schwerer Cirrhose des rechten und leichter Cirrhose 
des linken Leberlappens. Verlust an kleinen GefaBen. b Gleichzeitige Darstellung der intrahepatischen 
Pfortaderaste, gleiche angioarchitektonische Veranderungen. Kollaterale im Lig. falciforme und zum 

Mediastinum. 50 J., 6', S.-Nr. 592/56. Lebercirrhose 

daB sie als Umleitungssystem Blut aus jeder Venenprovinz in eine andere verlagern 
konnen ohne Riicksicht darauf, urn welchen Kreislaufschenkel es sich handelt. 

b) Blastome und Blastommetastasen 

Blastome und Blastomnietastasen verursachen sehr haufig kleinere oder groBere 
gefaBfreie Felder (Abb. 17), weil dann die Geschwulst nicht so dicht vascularisiert ist 
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a 

b 

Abb. 15a-c. Serieninjektion nach Unterbindung der V. portae. a Vi.illig bizarre Angioarchitektonik der 
Leber bei schwerer Cirrhose. Umfangreiches Anastomosensystem von der Leber zum Mediastinum. Kollateralen 
zum Wurzelgebiet. b Injektion in das Wurzelgebiet des gleichen Falles. Erweiterte Venen des Wurzelgebietes 
und der groBen Milz. Zweites Anastomosensystem vor der oberen Lenden- und unteren Brustwirbelsaule. 
c Anastomosennetz im Mediastinum und vor der Brust- und unteren Halswirbelsaule nach Injektion in die 

Leber und in das Wurzelgebiet. 57 J., ~, S.-Nr. 517/56. Lebercirrhose 
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wie das Lebergewebe (ROSCH 1959; SCHOENMACKERS u. VIETEN 1954, 1957). Geschwulst­
knoten mit besonders dichter Vascularisation zeigen aber auf jeden Fall eine herdformig 
veranderte Angioarchitektonik. 

In der Umgebung von Blastomknoten sieht man aber auch GefaBkompressionen mit 
konsekutiven Einengungen und GefaBabbriichen (Abb. 17). GefaBe konnen andererseits 
auch lediglich verdrangt sein und durch ihren bogenfi:irmigen Verlauf auf einen raum­
fordernden ProzeB hinweisen. Wenn zahlreiche GefaBe verdrangt sind, aber durchgangig 
bleiben, kann ein "GefaBkorb" entstehen, der differentialdiagnostisch von korbformigen 
GefaBgruppen in einer AbsceBwand oder urn einen AbsceB unterschieden werden muB. 

Bizarre Bilder sieht man bei einer Metastasenleber, in der Parenchym durch Blastom­
knoten verzehrt ist, wobei aber die Leber selbst ein Gewicht bis zu 8 kg erreichen kann 

Abb.17. Kleinere und gr6J3ere gefaJ3freie Felder der Leber infolge von Metastasen. Verlust kleiner GefaJ3e 
in der Leber. Zirkulare Kompression des Pfortaderstammes durch metastatisch befallene Lymphknoten. 
Einengung der Milzvene durch vom Magen auf die Milzvene iibergreifende carcinomat6se Wucherungen. 
Stauung der Milzvenen mit Erweiterung und Austritten von Injektionsmittel in das Parenchym der Milz. 
Erweiterung von Venen des Wurzelgebietes. 61 J., Cj!, S.-Nr. 344/52. Magencarcinom mit Leber- und 

Lymphknotenmetastasen 

Ihre Angioarchitektonik ist weitgehend charakterisiert durch gefaBfreie Felder, gefaB­
arme Stellen und bogenformige GefaBe. Oft kommt es zu einer Abknickung des Pfort­
aderstammes, die eine Verlegung vortauschen kann. 

Auch im Wurzelgebiet der Pfortader sieht man Veranderungen der Angioarchitektonik 
mit GefaBausfallen, partiellen Einengungen und Verdrangungen, wenn Lymphknoten 
- beispielsweise durch leukotische Wucherungen, Lymphogranulomatose, Retothel­
sarkome usw. - vergroBert sind. 1m allgemeinen erreichen metastatisch befallene 
Lymphknoten nicht die GroBe wie bei den vorher genannten Krankheiten. Da sie aber 
ringfi:irmig angeordnet sind und untereinander verbacken sein konnen, engen sie nicht 
selten ein umschlossenes GefaB ein oder komprimieren es ganz (Abb. 17, V. portae). 

Carcinome des Magens heben natiirlich in ihrem Ausbreitungsbereich die Angio­
architektonik auf. Sie konnen auch auf die Milzarterie iibergreifen (Abb. 17), sie kompri­
mieren oder durchwuchern und verschlieBen, so daB eine MilzvergroBerung oder Milz­
infarkte resultieren, die man an der Angioarchitektonik bzw. an gefaBfreien, mehr keil­
formigen Herden erkennen kann. 
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D. Vena cava inferior 
Von 

w. A. Fuchs 
Mit 24 Abbildungen in 29 Einzeldarstellungen 

Der diagnostische Wert der Cavographie in der Beurteilung von thrombotischen Ver­
anderungen der Vena cava inferior und zur Lokalisation von retroperitonealen Tumoren 
ist erst wahrend der letzten Jahre allgemein erkannt worden. Die erste klinische Anwen­
dung der Cavographie erfolgte jedoch schon 1935 durch R. Dos SANTOS fUr die Abklarung 
einer operativen Verletzung der Vena cava inferior. Erst 1947 wiesen FARINAS und 
O'LOUGHLIN unabhangig von einander an Hand kleiner Patientengruppen auf den Wert 
der Cavographie in der Tumordiagnostik hin. Fast gleichzeitig beniitzten MARTORELL 
(1948) und OLIVIER (1951) die Methode zur Beurteilung von thrombotischen Prozessen 
in der Vena cava inferior. Erst HELANDER und LINDBOM (1956, 1959) priiften die dia­
gnostischen Moglichkeiten der Cavographie an einem groBeren Krankengut vor allem zur 
Abklarung von retroperitonealen Tumoren. Seither hat sich die Cavographie immer 
mehr durchgesetzt und es sind in letzter Zeit zahlreiche Arbeiten erschienen, die sich mit 
Technik, Indikation und den verschiedenen diagnostischen Problemen dieser phlebo­
graphischen Untersuchungsmethode befassen (KESHISHIAN und SPENCER 1954, KAUFMAN 
et al. 1956a und b, BOURGEON et al. 1956, 1960, BONTE und CORDIER 1957, NOTTER 
und HELANDER 1958, SAMMo'NS et al. 1959, 1961, LINDBOM 1960, FucHs 1961a, O'LOUGH­
LIN 1961, RUTTIMANN 1962, VANDENDORP et al. 1962, FILLER et al. 1962, HOLTZ und 
POWERS 1962, LAMARQUE et al. 1962, STEIN und BLUMSOHN 1962). 

I. Technik. 
1. Untersuchungsmethoden 

Die rontgenologische Darstellung der Vena cava inferior erfolgt am einfachsten durch 
percutane Punktion der Femoralvenen mit anschlieBender Kontrastmittelinjektion direkt 
durch die Punktionskaniilen oder in percutan in die Venen eingefiihrte Polyathylen­
katheter. Weitere Moglichkeiten sind durch die intraossare Phlebographie und die Injek­
tion von Kontrastmittel in einen von einer Cubitalvene aus durch den rechten Herzvorhof 
in die Vena cava inferior vorgeschobenen Herzkatheter gegeben. Ferner sind die percutane 
Punktion oder Freilegung der Vena saphena magna und die Direktpunktion der Vena 
cava inferior als Untersuchungsmethoden beschrieben worden. 

a) Percutane Punktion der Femoralvenen mit anschliellender Kontrastmittelinjektion 
direkt durch die Punktionskaniilen 

[O'LOUGHLIN (1947, 1961), OLIVIER (1951), KAUFMAN et al. (1956a und b), SAMMONS 
et al. (1959, 1961), FucHs (1961a), VANDENDORP et al. (1962)] 

Die percutane Punktion der V. femoralis erfolgt distal des Leistenbandes, medial der 
Femoralarterie. Eine Pramedikation ist in den meisten Fallen nicht notwendig, doch 
konnen eine Std vor der Untersuchung 0,2 g Luminal p.o. verabreicht werden. Zur Lokal­
anaesthesie empfiehlt es sich, nur kleine Mengen von Procain. hydrochlor. 2 % zu verwen­
den, da sonst die Gefahr einer Kompression der diinnwandigen Vene durch das Lokal­
anaestheticum besteht. Auch muB die accidentelle Punktion der Femoralarterie vermieden 
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werden, da ein dabei auftretendes Hamatom die Femoralvene weitgehend komprimiert 
und eine Venenpunktion dann technisch sehr schwierig, wenn nicht unmoglich ist.Aus 
diesem Grunde solI bei der Punktion der V. femoralis die Femoralarterie mit dem Zeige­
und Mittelfinger von der Vene weg nach lateral verschoben werden. Die weitlumige 
(1,2 mm Durchmesser), kurzgeschliffene, ungefahr 8 em lange Nadel perforiert bei der 
Punktion die Fascia lata und wird dann langsam vorgestoBen bis sie das Os pubis bertihrt. 
Dann wird sie vorsichtig zurtickgezogen und der Patient angewiesen, mit der Bauch­
muskulatur zu pressen. Sobald die Nadelspitze im Venenlumen liegt, tritt tropfenweise 
venoses Blut aus der Nadel. Diese wird nun durch einen etwa 25 em lang en Plastikschlauch 
mit einer mit physiologischer Kochsalzlosung geftillten Injektionsspritze verbunden. Kann 
ohne Schwierigkeiten Blut aspiriert werden, so liegt die Nadel regelrecht im Venenlumen. 
Nach beidseitiger Punktion der V. femoralis werden durch zwei Untersucher auf beiden 
Seiten je 20 cm3 Urografin 60 % simultan von Hand in moglichst kurzer Zeit, d.h. in 
3-4 sec injiziert. Die erste Rontgenaufnahme erfolgt am Ende der Kontrastmittelinjek­
tion, eine zweite etwa 2 sec und eine dritte 4 sec spater, wobei die Filmkasetten von Hand 
gewechselt werden. Ftir die erste der beiden Aufnahmeserien liegt der Patient in Rticken­
lage, ftir die anschlieBende zweite in rechter Halbseitenlage mit einer Drehung von 45°. 
Grundsatzlich sollen aIle Patienten in dies en zwei Aufnahmeprojektionen untersucht 
werden, urn auf diese Weise expansive Prozesse im Retroperitoneum in ihrer raumlichen 
Ausdehnung genauer zu erfassen. Rontgenaufnahmen in rein seitlichem Strahlengang 
sind nur zur Beurteilung des intrahepatischen Abschnittes der Vena cava inferior von 
Bedeutung. Rasch frequente Bildserien mit einem automatischen GroBformat-Bild­
wechsler sind in der Regel nicht notwendig, doch konnen sie zur Darstellung von venosen 
Kollateralen diagnostisch wichtig sein. 

Wahrend der Rontgenaufnahmen muB der Patient seinen Atem ruhig in einer Mittel­
lage zwischen Inspiration und Exspiration anhalten. Sobald er namlich mit seiner Bauch­
deckenmuskulatur preBt, ftillen sich sacrale und lumbale Venen mit Kontrastmittel. 
Zudem kommt der proximale Abschnitt der Vena cava inferior nicht zur Darstellung. 
Eine Kontrastmittelftillung der sacralen und lumbalen Venen bei der Untersuchung ohne 
Betatigung der Bauchpresse weist aber auf das Vorliegen eines Kollateralvenensystems 
bei Obstruktion der Vena cava inferior hin. Zur Vermeidung solcher diagnostischer 
Unklarheiten ist deshalb eine einheitliche Untersuchungstechnik eine wichtige Voraus­
setzung. 

Normalerweise gentigt es, das Kontrastmittel von Hand unter Anwendung eines 
moglichst kraftigen Injektionsdruckes einzuspritzen. Die Kontrastmittelinjektion kann 
aber auch mittels einer automatischen Druckspritze mit einem Druck von 2-3 kg/cm2 

erfolgen. Die beiden Plastikschlauche sind dann durch einen Dreiweghahn mit der 
In j ektionsspritze ver bunden. 

b) Percutane Kathetermethode nach SELDINGER (1953) 

[HELANDER und LINDBOM (1956, 1959), BONTE und CORDIER (1957), MAY und NISSL 
(1959), LINDBOM (1960), FUCHS (1961a), HOLTZ und POWERS (1962)] 

Nach percutaner Punktion beider Femoralvenen mit einer Seldingernadel PE 205 
wird ein PE 205-Ftihrungsdraht ungefahr 10 em weit in die V. iliaca ext. eingeftihrt. 
Dabei darf unter keinen Umstanden Gewalt angewendet werden, da sonst die Gefahr 
einer Perforation der Venenwand mit anschlieBender retroperitonealer Blutung besteht. 
Nach Entfernung der Punktionskantile wird ein Polyathylenkatheter PE 205 tiber den 
Ftihrungsdraht ungefahr 10-11 em weit in die V. iliaca ext. vorgeschoben. Die Katheter­
spitze kommt dabei ungefahr auf Hohe der Einmtindung der V. iliac a ext. und into in die 
V. iliac a communis zu liegen. Nur selten sitzt der Katheter so, daB ein Teil des Kontrast­
mittels in die V. lumbalis ascendens oder in die vertebralen Venen gelangt. 
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Durch Anwendung der etwas mehr Zeit und gri::iBeren Aufwand erfordernden Katheter­
methode laBt sich ein Herausgleiten der Nadel bei der Kontrastmittelinjektion oder 
wahrend der zur Untersuchung notwendigen Lageveranderung des Patienten, d.h. eine 
paravasale Kontrastmittelinjektion vermeiden. Zudem kann zur gezielten Darstellung 
des intrahepatischen Abschnittes der Vena cava inferior der Polyathylenkatheter anschlie­
Bend bis auf Hi::ihe der Nierenvenen vorgeschoben werden. 

Eine gute Darstellung der Beckenvenen wird durch die gleiche Technik erreicht, wenn 
die Vena cava inferior mit einem Gummiballon, wie er zur Urographie verwendet wird, 
komprimiert wird (DALALI et al. 1954, BARTLEY 1958, HELANDER und LINDBOM 1959, 
CARLSSON et al. 1961). Unmittelbar nach Anlegen der Cavakompression werden gleich­
zeitig durch beide Katheter je 20 cm3 Urografin 60 % injiziert. Dies geschieht von Hand 
unter Anwendung eines mi::iglichst groBen Druckes oder durch eine automatische Injek­
tionsspritze mit einem Injektionsdruck von 2-3 kgjcm2• Die erste Ri::intgenaufnahme 
erfolgt am Ende der Injektion und zwei bis drei weitere in Abstanden von 2 sec. Die 
beste Darstellung der Beckenvenen erhalt man durch Ri::intgenaufnahmen im a.-p.-Strah­
lengang mit einer um 10° nach proximal abgewinkelten Ri::intgenri::ihre. In gewissen 
Fallen muB die Untersuchung durch zusatzliche Aufnahmen bei leicht gedrehtem Patienten 
erganzt werden. 

c) Intraossare Phlebographie 

Zur Darstellung der Vena cava inferior erfolgt die intraossare Kontrastmittelinjektion 
am besten bilateral in die Spongiosa des Trochantermassivs (DUCUING et al. 1951, DIMTZA 
1951, 1961, BEGG 1954, GOTTLOB 1956, WELLAUER 1957, LESSMANN und WALDROP 1958, 
MAY und NISSL 1959) oder in den Dornfortsatz des 4. oder 5. Lendenwirbelki::irpers (TORI 
1955, GUTEL 1956, SHEEHAN et al. 1962, MESSINETTI et al. 1962). Die Kontrastmittel­
injektion in den Trochanter major ftihrt tiber die Sacralvenen, die Glutaalvenen und die 
V. obturatoria zur Darstellung der V. iliaca intern a sowie tiber die Vv. circumflexa femoris 
lateralis und medialis zur Kontrastmittelftillung der Vv. femoralis und iliaca externa. 
Weiter proximal sind die V. iliaca interna und Vena cava inferior abgrenzbar (HILSCHER 
1955). Der AbfluB des Kontrastmittels erfolgt auf der rechten Seite meistens direkt tiber 
die V. obturatoria und V. iIiaca interna in die V. iIiaca communis und Vena cava inferior, 
wahrenddem auf der linken Seite noch die anderen genannten Venenaste zur Darstellung 
kommen (GUILHEM und BAUX 1954). 

Die Untersuchung wird in leichter Allgemeinnarkose durchgeftihrt. Der Patient liegt 
dabei mit flachgestreckten Beinen auf dem Rticken. Der Trochanter major wird von 
auBen getastet und an der Punktionsstelle mit einem Skalpell eine kleine Stichincision 
bis auf die Corticalis des Knochens gemacht. Dann sticht man eine 8-10 cm lange 
Knochenmarkpunktionskantile, die an ihrer Spitze ein Schraubengewinde besitzt, bis 
zu Knochenftihlung ein und treibt sie mit einem Hammer durch die Corticalis in die 
Spongiosa des Trochantermassivs vor, bis sie unbeweglich darin sitzt. Die Nadelspitze 
kann noch durch einige Umdrehungen des Schraubengewindes endgtiltig in der Knochen­
spongiosa fixiert werden. Sorgfaltiges steriles Vorgehen ist bei der Untersuchung unum­
ganglich. Wenn der Mandrin der Punktionskantile entfernt ist, muB dunkelrotes Blut 
vermischt mit Knochenmarksanteilen aus der Nadel mtihelos aspiriert werden ki::innen 
und die Injektion von physiologischer Kochsalzli::isung ohne Widerstand mi::iglich sein. 
1st dies nicht der Fall, so muB die Nadelspitze noch weiter in die Spongiosa des Trochanter­
massivs vorgetrieben werden. Unter keinen Umstanden darf aber die Kantile zurtick­
gezogen werden, weil dadurch ihre Fixation in der Spongiosa gelockert wird und es zum 
ZurtickflieBen des Kontrastmittels entlang dem Nadelschaft im Punktionskanal und damit 
zur paraossalen Kontrastmittelinjektion kommt. Liegt die Spitze der Punktionskantile 
nicht regelrecht im Trochantermassiv, so kann zusatzlich eine neue Nadel an einer gtin­
stigeren Stelle eingeftihrt werden. Die in schlechter Lage liegende erste Kantile darf 
dabei erst nach erfolgter Kontrastmittelinjektion entfernt werden, da sonst das Kontrast-



374 W. A. FUCHS: Vena cava inferior 

mittel aus den noch offenen Punktions16chern in der Corticalis ins paraossale Gewebe 
austritt. Aus dem gleichen Grunde darf eine technisch unvollkommene Untersuchung 
erst nach ungefahr 10-14 Tagen wiederholt werden, d.h. dann, wenn sich die von der 
vorangegangenen Untersuchung stammenden Knochendefekte in der Corti calis des 
Trochantermassivs geschlossen haben. 

Bei regelrechter Nadellage werden auf jeder Seite je 20 cm3 Urografin 60 % von Hand 
unter Anwendung eines moglichst groBen Injektionsdruckes injiziert. Die erste Ront­
genaufnahme erfolgt am Ende der Kontrastmittelinjektion und zwei weitere gleich 
anschlieBend in Abstanden von 2 sec. Nach der Kontrastmittelinjektion wird 1 Ofooige 
Liquemine-NaCI-Losung nachgespritzt und die Punktionskaniile mit einigen leicht dre­
henden Bewegungen entfernt. Die Hautincision verschlieBt man durch einige Naht­
stiche. 

Zur Punktion des Dornfortsatzes des 4. oder 5. Lendenwirbelkorpers wird ebenfalls 
eine intraossare Punktionskaniile mit Schraubenwindungen an ihrer Spitze benotigt. Die 
Untersuchung erfolgt in leichter Allgemeinnarkose. Der Patient liegt zu Beginn in rechter 
Seitenlage. Die Punktionsnadel wird durch eine kleine Hautincision hindurch mit einem 
Hammer ins Zentrum der Spongiosa des Dornfortsatzes hineingetrieben und dort durch 
drehende Bewegungen mit dem Schraubengewinde fixiert. Wenn der Mandrin der 
Punktionskaniile entfernt ist, muB venoses Blut vermischt mit Knochenmarksanteilen 
unbehindert aus der Nadel aspiriert werden konnen. Die Probeinjektion der Liquemine­
Kochsalz16sung muB miihelos erfolgen, da sonst die Nadel nicht regelrecht im Dorn­
fortsatz liegt. Bei richtiger Lage der Punktionskaniile werden 30 cm3 Urografin 60 % 
von Hand unter Anwendung eines moglichst kriiftigen Injektionsdruckes injiziert. Die 
erste Rontgenaufnahme wird am Ende der Kontrastmittelinjektion, je ein weiterer 
Film 3 und 5 sec nach Injektionsende exponiert. Zur Erganzung ist anschlieBend eine 
gleiche Bildserie im postero-anterioren-Strahlengang beim in Bauchlage gedrehten Patien­
ten notwendig. 

d) Retrograde Sondierung der Vena cava inferior von einer freigelegten Cubitalvene aus 
[DALLA PALMA und SERVELLO (1956), STEINER (1957, 1961), PETERSEN et al. (1961)] 
Die Freilegung einer groBkalibrigen Cubitalvene erfolgt entsprechend der beim Herz­

katheterismus angewendeten Technik. Dabei wird ein Lehman-Teflonkatheter Nr. 8 
oder 9 mit verschlossener Spitze iiber die V. axillaris, die Vena cava superior durch den 
rechten Herzvorhof in die Vena cava inferior bis unmittelbar iiber die Einmiindungsstelle 
der Nierenvenen vorgeschoben. Nach Kontrolle der KatheterIage durch Injektion einer 
kleinen Menge Kontrastmittel werden 40 cm3 Urografin 60 % manuell oder mit der 
automatischen Druckspritze unter Anwendung eines Druckes von 2:-3 kg/cm2 injiziert. 
Die erste Rontgenaufnahme erfolgt nach Injektionsende, drei weitere in Abstanden von 
2 sec. Nach Entfernung des Herzkatheters wird die eroffnete Cubitalvene ligiert und die 
Hautincision durch Nahte verschlossen. 

Zur Angiographie der Vena cava inferior ist die beidseitige percutane Punktion der 
Femoralvenen mit anschlieBender Kontrastmittelinjektion direkt durch die Punktions­
nadel die Methode der Wahl. Sie ist einfach, gefahrIos und wenig zeitraubend. Durch 
Anwendung der Kathetermethode nach SELDINGER laBt sich ein mogliches Herausgleiten 
der Nadel bei der Kontrastmittelinjektion und der wahrend der Untersuchung notwendi­
gen Lageveranderung des Patienten vermeiden. Die intraossare Phlebographie ist nur 
bei Unmoglichkeit der Punktion der Femoralvenen wegen Beckenvenenthrombose 
indiziert. Die Kontrastmittelinjektion solI dabei ins Trochantermassiv oder in den Dorn­
fortsatz des 4. oder 5. Lendenwirbelkorpers erfolgen. Von allen iibrigen intraossaren 
Injektionssorten des Beckens aus gelingt die Kontrastmittelfiillung der Vena cava inferior 
nur unvollstandig. Sie sind deshalb zur Cavographie nicht zu empfehlen. Zur Feststel­
lung der proximalen Begrenzung einer Cavathrombose ist in gewissen Fallen das Vor-
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schieben eines Herzkatheters von einer Cubitalvene aus notwendig. Dies muB jedoch mit 
groBer Vorsicht und unter Durchleuchtungskontrolle erfolgen, damit nicht thrombotische 
Massen durch die Katheterspitze losgelost werden. 

Die Anwendung anderer Untersuchungsmethoden wie percutane Direktpunktion der 
Vena cava inferior (GANSAU 1955, 1956, GOTTLOB 1956, KAUFMAN und BURKE 1956) 
und Freilegung der Vena saphena magna (R. Dos SANTOS 1935, FARINAS 1947, BOURGEON 
et al. 1956, 1960) ist wohl nur in ganz besonderen Fallen notwendig. 

Zur Cavographie soll die Kontrastmittelinjektion immer beidseitig erfolgen. Nur so 
ist eine eindeutige Beurteilung der Beckenvenen und der Vena cava inferior moglich. 
Bei einseitiger Kontrastmittelinjektion ist die Durchmischung des Blutes mit dem Kon­
trastmittel in den distalen Abschnitten der Vena cava inferior unvollstandig, wodurch 
die diagnostische Abklarung stark erschwert wird. 

Durch die Cavographie kann nur die Vena cava inferior, nicht aber die in sie ein­
mtindenden retroperitonealen Venenaste mit Kontrastmittel geftillt werden. Auch bei 
Erhohung des intraabdominellen Druckes durch Betatigung der Bauchpresse (Valsalva) 
ist die Kontrastmittelftillung dieser GefaBe unvollstandig. Nur die selektive Angio­
graphie der Nierenvenen (DALLA PALMA und SERVELLO 1956, PEART und SUTTON 1957, 
FUCHS 1961) und Lebervenen (ToRI 1953, SERVELLO und DALLA PALMA 1954, BRINK 
und BOTHA 1955, HELANDER et al. 1958) oder die Anwendung der Technik mit erhOhtem 
intrabronchialem Druck (NORDENSTROM 1960) erlauben eine klare und eindeutige Beur­
teilung dieser GefaBabschnitte. 

2. Kontrastmittel 

Zur Phlebographie werden heute allgemein trijodierte Kontrastmittel angewendet, 
von denen sich Urografin besonders gut bewahrt hat, da es kaum Nebenwirkungen zeigt. 
Die meisten dijodierten und trijodierten Kontrastmittel rufen an der Kittsubstanz zwi­
schen den Endothelzellen der Venenintima bedeutende Schadigungen hervor. Durch 
Urografin sind diese pathologischen Veranderungen wesentlich geringer (ZINNER und 
GOTTLOB 1959). Die relativ hohe Visco sit at und der verhaltnismaBig niedrige osmotische 
Druck dieses Kontrastmittels sind ftir seine gute Vertraglichkeit verantwortlich. Bei 
bilateraler 1njektion von Urografin 60 % kommt es nur selten zu den von KJELLBERG 
(1943) und GREITZ (1955) beschriebenen Artefakten durch fehlende Vermischung des 
hochkonzentrierten Kontrastmittels mit dem leichter viscosen Blut. Bei der Cavographie 
wird das Kontrastmittel immer sehr rasch und in groBeren Mengen injiziert und es ftillt 
dabei das Lumen der Vena cava fast vollstandig aus. Ein Mischungseffekt kommt aus 
dies em Grunde praktisch nicht vor. Vorgangig jeder Kontrastmittelinjektion in das 
Venensystem muB die Nierenfunktion womoglich durch Bestimmung des Harnstoffes 
oder ReststickstOffS im Blut bekannt sein. Die Untersuchung darf im Prinzip nur bei 
normaler Nierenfunktion durchgeftihrt werden. 

Die Abklarung einer Uberempfindlichkeit des J>atienten auf das Kontrastmittel vor 
der Untersuchung ist schwierig, da sich die gewohrtlich durchgeftihrten intracutanen und 
conjunctivalen Sensibilitatsteste nicht als zuverlassig erwiesen haben. Die einzige einiger­
maBen sichere Probe ist die intraven6se 1njektion von 1-2 cm3 Kontrastmittel als 
eine Art Provokationstest, der bei jedem Patienten innerhalb der letzten 24 Std vor der 
Untersuchung routinemaBig durchgeftihrt werden solI. 

Obschon bei der Cavographie in beide Femoralvenen zweimal je 20 cm3 , also total 
80 cm3 Kontrastmittel injiziert werden, ertrugen alle unsere Patienten die Untersuchung 
ohne Zwischenfall. 1st der Sensibilitatstest positiv, so werden einige Minuten vor der 
Kontrastmittelinjektion 25-50 mg Ultracorten-H intravenos verabreicht. Kommt es 
wahrend oder nach der Angiographie zu leichten Allgemeinreaktionen wie Jucken, Urti­
caria, Schwitzen, Herzklopfen, Ubelkeit, so werden 10 cm3 Calcium-Sandosten intravenos 
oder 25-50 mg Ultracorten-H intravenos gegeben. 
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Kardiovasculare Reaktionen werden durch Senken des Kopfendes des Patienten, 
Sauerstoffinhalation und intravenose Injektion von GefaBtonica (Ephedrin, Effortil, 
Adrenalin) behandelt. Kommt es zum Herzstillstand, so muB zur externen Herz­
massage, Anwendung des kiinstlichen Pacemakers und intrakardialen Adrenalininjek­
tion geschritten werden. Bei Atemstillstand ist kiinstliche Beatmung und Intubation 
notwendig. Ein spezielles Instrumentarium zur Schockbehandlung muB bei der Cavo­
graphie wie bei jeder anderen angiologischen Untersuchung immer bereit stehen. 

3. Komplikationen 
Komplikationen sind selten und kommen vor allem bei Patienten mit thrombotischen 

Venenveranderungen vor. Hier ist die Stromungsgeschwindigkeit in den Venen stark 
vermindert, so daB das Kontrastmittel £iir langere Zeit mit der Venenintima in Beziehung 
steht. Deshalb kann es besonders in solchen Fallen zu Beckenvenenthrombosen mit 
nachfolgenden Lungenembolien kommen (HELANDER und LINDBOM 1959). Aus diesem 
Grunde ist es wichtig, daB sich die Patienten nach der Cavographie zur Verhiitung von 
Venenthrombosen aktiv bewegen und nicht im Bett ruhig liegenbleiben. Bei Patienten 
mit postthrombotischen Venenveranderungen solI im AnschluB an die Cavographie das 
Venensystem durch Injektion groBerer Mengen von l0f0oiger Liquemine-NaCI-Losung 
durchspiilt werden. 

Bei unvorsichtiger Sondierung mit dem Fiihrungsdraht oder dem Katheter ist eine 
Perforation der Venenwand und damit eine retroperitoneale Blutung moglich. Als Kom­
plikation ist sogar die Kontrastmittelinjektion ins Cavum epidurale nach Perforation 
der Venenwand beschrieben (KOEHLER and ISARD 1962). 

In wenigen Fallen, bei denen versehentlich die Femoralarterie anstatt der Vene punk­
tiert wurde, kann es zur Bildung eines Hamatoms in der Leistengegend kommen, das 
jedoch meistens nur geringgradige und voriibergehende Symptome hervorruft. 

Bei transossaren Phlebographien ist besonders bei alteren Patienten die Gefahr des 
Auftretens einer Ostitis zu beachten (WITT 1952, SUSSE 1956). Experimentell konnten 
ENIRA et al. (1950) und WILD (1956) nach transossarer Phlebographie Bindegewebs­
proliferation und Sklerosierung des Markkanals nachweisen. 

Kontraindikationen zur Cavographie liegen bei Nieren- und Leberinsuffizienz, schlech­
tem Allgemeinzustand, dekompensierten Herzvitien und Uberempfindlichkeit auf Jod VOl'. 

II. N ormale Anatomie 
1. Rontgenanatomie 

Die Vena cava inferior entsteht durch ZusammenfluB der beiden Vv. iliacae communes 
rechts und ventral der Bandscheibe L 4jL 5, hinter dem Angangsteil der A. iliaca com­
munis dextra. Sie verlauft normalerweise auf dem M. iliopsoas bis auf Leberhohe parallel 
der Wirbelsaule und iiberdeckt deren rechte Seitenkontur geringgradig (Abb. la). Sie 
liegt ventral der rechten Nieren- und Nebennierenarterie der Aa. lumbales dextrae und 
der A. phrenica dextra. Oft zeigt die Vena cava inferior einen leicht bogenformigen 
rechtskonvexen Verlauf, der bei alteren Leuten besonders ausgepragt ist. Bis auf Hohe 
der Bandscheibe L 2jL 3 legt sich die Vene der Wirbelsaule dicht an. In ihrem proximalen 
Abschnitt ladet sie meistens bis zur Einmiindung in den rechten Herzvorhof nach ventral 
aus (Abb. 1 b, c). Dieser Befund ist bei mageren Patienten nicht so ausgepragt. Der 
distale Abschnitt der Vena cava inferior bis zur Einmiindung der Nierenvenen ist im 
frontalen Durchmesser schmaler als im sagittalen. Das Kaliber der Vena cava inferior 
nimmt caudal nach proximal bis zum intrahepatischen Abschnitt zu. Dort und besonders 
beim Durchtritt durch das Zwerchfell ist das Lumen der Vene wieder etwas enger. Zwei 
umschriebene Erweiterungen des Venenlumens finden sich unmittelbar distal der Ein­
miindungsstelle der Nierenvenen und der Lebervenen. Die Vena cava inferior besitzt, 



abgesehen von der Val­
vula Eustachii bei der 
Einmtindung in den 
rechten Herzvorhof 
keine Klappen. Die 
V. iliac a interna weist 
in ungefahr 85 % 5 cm 
vor ihrer Einmtindung 
in die V. ilicaca com­
munis Klappen auf 
(HELANDER und LIND­
BOM 1959). In;der V.fe­
moral is liegt die 0 berste 
Klappe meistens etwa 
auf Hi::ihe des Ligamen­
tum inguinale. Norma­
lerweise zeigt die V. ilia­
ca communis sinistra 
kurz vorihrer Einmtin­
dung in die Vena cava 
inferior eine deutliche 
Eindellung durch die 
A. iliaca communis 
dextra (Abb. 1 a). Zu­
satzlich kommt es hier 
in der Hinterwand der 
V. iliaca communis 
zu einer Einbuchtung 

Rontgenanatomie 

a 

durch das Promontorium der Wirbelsaule und damit zum 
Ftillungsdefekt im Phlebogramm (GULLMO 1963). Andere 
Autoren (McMuRRICH 1907,MAY und NISSL 1959)fanden 
in dieser Gegend einen bindegewebigen Venensporn, der 
zu diesem Ftillungsdefekt, d.h. zur sog. "zone normale­
ment invisible" von OLIVIER (1951) und GUILHEM und 
BAUX (1954) ftihrt. Mi::iglicherweise handelt es sich bei 
diesem bindegewebigen Venensporn urn eine reaktive In­
timaproliferation an der Stelle der Promontoriumein­
buchtung. Bei alteren Patient en sieht man hier und da 
eine Eindellung an der V.iliaca externa durch eine weite 
geschlangelte A. iliaca externa dextra. Eine weitere 
flache Einbuchtung von schader Begrenzung, bedingt 
durch die A. renalis dextra, ist oft an der Hinterwand 
der Vena cava inferior auf Hi::ihe des zweiten Lendenwir­
belki::irpers abgrenzbar (Abb. 1 b). Auf Hi::ihe der Band­
scheibe L IlL 2 kommt es haufig durch den Ein£luB des 

Abb. la-c. Normales Cavogramm. a a.·p. Scharf begrenzte GefaB­
konturen, ausgenommen auf Hiihe der Einmiindung der Nieren· 
venen (-+). Eindellung der V. iliaca communis sinistra durch die 
A. iliaca communis dextra (-f--*). Retrograde Kontrastmittelfiillung 

b 

der Lebervenen (-1f-;». b Halbschrag. Eindellung der Hinterwand c 
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der Vena cava inferior durch die A. renalis dextra (-+). Einmiidung der V. renalis dextra (-f--*). c Seitlich. Sagit. 
taler Durchmesser des intrahepatischen Abschnittes der Vena cava inferior breiter als frontaler. Retrograde 

Kontrastmittelfiillung der Lebervenen (-+). Einmiindung der Nierenvenen (-1--+) 
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Blutes aus den Nierenvenen und weiter proximal auf Zwerchfellhohe durch das Blut aus 
den Lebervenen zur Verwischung del' Gefa13kontur odeI' sogar zu Fiillungsdefekten in 
del' Vena cava inferior (Abb. la, b). 1m iibrigen ist die Vena cava inferior jedoch immer 
regelma13ig und scharf begrenzt. Bei Betatigung del' Bauchpresse durch den Patient en 
wahrend del' Kontrastmittelinjektion und, wie auf Serienaufnahmen zu sehen ist. auch 
bei Vorhofskontraktion des Herzens kommt cs manchmal zu einer retrograden Fiil­

( 

/ 

Abb.2. Topographisch.anatomische Lage der retroperito­
nealen Organe und Lymph knoten in Beziehung zur Vena 
cava inferior. Lymphknoten: schwarz in direkter Beziehung, 
weiB nicht in Beziehung zur Vena cava inferior. Lnn. iliaci 
externi laterales superficiales (1). Lnn. iliaci externi 
laterales profundi (2). Lnn. iliaci externi mediales (3). 
Lnn. obturatorii (4). Ln:J. glutei inferiores (5). Lnn. glutei 
superiores (6). Lnn. iliaci communes laterales (7). Lnn. 
iliaci communes mediales (8). Lnn. subaortici (9). Lnn. 
paraaortici sinistri (10). Lnn. praeaortici (11). Lnn. 
paraaortici dextri (12). Lnn. praecavi et laterocavi (13) 

lung des Anfangsteiles del' Nieren- und 
Lebervenen. Eindellung del' Vena cava 
inferior von links und vorn her sind 
durch den Lobus caudatus del' Leber 
moglich. Hochgradige Kyphoskoliosen 
der Lendenwirbelsaule erschweren die 
Beurteilung del' Cavogramme in bezug 
auf Dislokation und Kompression 
durch raumfordernde Prozesse. Die 
Nodi lymphatici iliaci externi laterales 
et mediales, die Nodi iliaci communes 
stehen in engel' Beziehung zur V. iliaca 
extern a und communis, die Nodi 
lymphatici praecavi, laterocavi und 
paraaortici dex. zur Vena cava inferior. 
Die rechte Niere, del' rechte Ure~er, die 
rechte Nebenniere, del' Pankrea'skopf, 
die Leber, das Duodenum und del' 
sympathische Grenzstrang rechts liegen 
ebenfalls in unmittelbarer N achbar­
schaft der Vena cava inferior (Abb. 2). 

2. Anomalien der Vena cava inferior 

Anomalien del' Vena cava inferior 
kommen bei 1,5-4 % aller Menschen 
VOl' (ADACHI 1937,EDWARDS 1951). Ano­
malien del' in die Vena cava inferior ein­
miindenden Venenaste sind noch zahl­
reicher (ANSON et al. 1947, 1948, 1956, 
EDWARDS 1951). Nul' die Kenntnis del' 
embryologischen Entwicklung del' Vena 
cava inferior la13t die Entstehung und 
Art del' verschiedenen Anomalien iiber­
blicken, die besonders von MCCLURE 
und BUTLER (1925), PICK und ANSON 
(1940)undMuELHEIMS undMuDD (1962) 
eingehend untersucht worden sind. 

Wahrend der Fetalperiode sind im Abdomen drei longitudinal verlaufende gepaarte 
Venengruppen vorhanden, die durch Anastomosen untereinander verbunden sind, welche 
den sog. periureteralen Ring bilden. Diesel' Venenring, in dem zentral das Metanephros, 
aus dem sich die permanenten Nieren entwickeln, liegt, besteht aus folgenden Venen­
gruppen: 

1. Vv. postcardinales, ventral und lateral, die zusammen mit den Vv. antecardinales 
den Ductus Cuvieri bilden. 

2. Vv. subcardinales, ventral und medial. 
3. Vv. supracardinales, dorsal und lateral zu beiden Seiten der Aorta abdominalis. 
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Von dies en genannten Venen verschwindet die V. postcardinales der linken Seite 
vollstandig, wahrend aus derjenigen der rechten die V. azygos entsteht. Aus den distalen 
Abschnitten der Vv. subcardinales und ihrer Anastomosen entwickeln sich die Vv. ovaricae 
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Abb.3. Schema der embryologischen Entwicklung der Vena cava inferior 

Abb.4 Abb. 5 
Abb. 4. Linksseitige infrarenale Vena cava inferior. Die Vena cava inferior verlauft bis auf Hiihe der Nieren· 
venen links paravertebral, kreuzt dort Wirbelsaule und Aorta und liegt in ihrem proximalen Abschnitt rechts 

paravertebral. Eindellung durch die Aorta abdominalis (-+) 

Abb.5. Retrocavale Lage des rechten Ureters. Kriiftige Stauung des proximalen Ureterabschnittes rechts lateral 
der Vena cava inferior und Hydronephrose. Retrogrades Pyelogramm. Der Ureter kreuzt auf Hiihe von 
LWK 3 die Vena cava inferior dorsal und verlauft distal medial der Vena. (Aus OLLE OLSSON: Roentgen 
examination of the kidney and the ureter. In: Handbuch der Urologie. Berlin-Giittingen-Heidelberg: Springer 

1962) 
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bzw. spermaticae, aus den proximalen rechts das suprarenale Segment der Vena cava 
inferior und aus denjenigen links der mediale Teil der V. renalis sinistra und die V. supra­
renalis sinistra. Von den Vv. supracardinales verschwindet die linke, wahrenddem die 
rechte das untere Segment der Vena cava inferior bildet (Abb. 3). 

Bei der Anomalie der linksseitigen infrarenalen Vena cava inferior ist anstatt die rechte 
die linke V. supracardinalis erhalten geblieben, wobei das GefaB bis auf Rohe der Ein­
miindung der linken Nierenvene links lateral der Aorta abdominalis verlauft. Sie iiber­
kreuzt dort als medialer, aus der V. subcardinalis hervorgegangener Teil der linken Nieren­
vene die Wirbelsaule von links nach rechts und liegt dann in ihrem proximalen Abschnitt 
rechts paravertebral (Abb. 4). 

Bei der doppelseitigen infrarenalen Vena cava inferior persistieren die Vv. supra­
cardinales bilateral, wobei zu beiden Seiten der Aorta abdominalis zwei breite Venen ver­
laufen, die sich auf Rohe der Nieren miteinander vereinigen. 

Eine klinisch wichtige, aber sehr seltene Anomalie ist die priiureterale Vena cava 
inferior, d.h. die sog. retrocavale Lage des Ureters. Rier ist die V. postcardinalis rechts 
erhalten geblieben, wahrend sich die V. supracardinalis zuriickgebildet hat. Der rechte 
Ureter verlauft dabei in seinem proximalen Abschnitt lateral rechts der Vena cava 
inferior, kreuzt diese dorsal auf mittlerer Rohe und zieht distal davon auf der medialen 
linken Seite des GefaBes zur Blase. Durch dies en abnormen retrocavalen Verlauf wird 
der Ureter komprimiert, wobei meistens eine Stauung der oberen Rarnwege auftritt. 
Durch Einlegen eines Ureterenkatheters und anschlieBende Cavographie kann die topo­
graphisch-anatomische Beziehung zwischen Ureter und Vena cava inferior genau be­
stimmt und die Diagnose damit gestellt werden (O'LOUGRLIN 1947, 1961, EKSTROM und 
NILSON 1959, NIELSEN 1959, VANDENDORP et al. 1962, LEMAITRE et al. 1963) (Abb. 5). 

Als weitere Anomalie ist die Verbindung des prarenalen Segmentes der Vena cava 
inferior mit der aus dem proximal en Abschnitt der V. postcardinalis sinistra entstehenden 
V. azygos mit Einmiindung in die Vena cava superior zu erwahnen. Dabei treten die 
Lebervenen durch die normale Offnung der Vena cava inferior in den rechten Rerzvorhof 
ein. Diese Anomalie wird als Azygosfortsetzung der Vena cava inferior oder auch als 
Fehlen der Vena cava inferior bezeichnet (STACKELBERG et al. 1952). Neben diesen relativ 
haufig vorkommenden Anomalien der Vena cava inferior sind noch zahlreiche andere 
bekannt, die aber von geringerer Bedeutung sind (EDWARDS 1951). Auch das Azygos­
venensystem und die vertebralen Venenplexus zeigen zahlreiche Anomalien, die ABRAMS 
(1957) eingehend untersucht hat. 

III. Primare Erkrankungen der Vena cava inferior 
und der Beckenvenen 

1. Thrombotische Veranderungen 
Funktionell und pathophysiologisch sind Vena cava inferior, Beckenvenen und die 

Venen der unteren Extremitat untrennbar miteinander verbunden. Thrombotische Ver­
anderungen greifen deshalb haufig von der einen Venengruppe auf die andere iiber. 

a) Cavathrombosen 
Die meisten genuinen Thrombosen der Vena cava inferior nehmen ihren Ursprung 

in den Beckenvenen. Direkt von der Vena cava inferior ausgehende prim are Cava­
thrombosen sind selten (MARTORELL 1943, 1948, LERICRE 1947). Die kraftige Blutstro­
mung in diesem weiten GefaB laBt namlich eine Thrombusbildung kaum zu. Bei throm­
botischem VerschluB der Vena cava inferior und unveranderten Beckenvenen muB deshalb 
immer ein maligner infiltrativer ProzeB in der Vena cava inferior als Grundkrankheit 
in Betracht gezogen werden. Oft ist jedoch die Unterscheidung zwischen genuiner Cava­
thrombose und sekundarer, durch Tumorinfiltration oder Tumorkompression bedingter 
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kaum moglich, da bei Tumoren die sekundare Thrombose auch retrograd auf die Becken­
venen tibergreifen kann. Durch eine Cavathrombose entsteht ein ausgedehntes Kol­
lateralnetz von Venen, am ausgepragtesten tiber die Vv. lumbales ascendentes, Vv. ilio­
lumbales, Vv.lumbales, die externen und internen vertebralen Venenplexus (Abb. 6). 

Klinisch ist das Vorhandensein einer Cavathrombose nicht immer eindeutig abzu­
klaren, da Symptome manchmal weitgehend fehlen oder atypisch sind. Die Diagnose 
ist dann sehr schwierig und 
nur durch die angiographi­
sche Untersuchung zu stel­
len. Odeme beider Beine, 
die bei zusatzlichem Befall 
der Beckenvenen ausge­
pragter sind, und erweiterte 
Venen der vorderen Bauch­
wand im Sinne eines Caput 
Medusae mit Stromuugsrich­
tung des Blutesnach proxi­
mal sind klinisch typische 
Befunde einer Cavathrom­
bose. Liegt zusatzlich noch 
eine Proteinurie vor, so muB 
angenommen werden, daB 
der thrombotische ProzeB 
auch auf das mittlere Cava­
segment und damit auf die 
Nierenvenen tibergreift. 

Bei thrombotischem Ver­
schluf3 der Vena cava in­
ferior liegt die proximale 
Begrenzung der Throm bose 
meistens knapp distal der 
Einmtindungsstelle der 
Nierenvenen. Die kraftige 
Blutzirkulation der Nieren 
verhindert namlich in der 
Regel eine Thrombosierung 
der proximalen Cavaab­
schnitte. 1st die Nieren­
durchblutung vortiberge­
hend oder dauernd durch 
eineNierenerkrankung her­
abgesetzt, so besteht die 
Gefahr des Ubergreifens der 

Abb. 6. Genuine Beckenvenen- und Cavathrombose. Totaler VerschluB 
der Vena cava inferior und V. iliaca sinistra. Partieller VerschluB der 
V. iliaca dextra. Ausgedehntes Kolateralvenennetz iiber die V. ilio-lumbalis 
sinistra (-+), V. lumbalis ascendens sinistra (-t+), den Truncus reno-azygo­
lumbalis (-if-+) und die V. renalis sinistra (0-+) sowie iiber die internen 

und externen vertebralen Venenplexus und die Vv.lumbales 

Thrombose yom unteren auf das mittlere Cavasegment und damit auf die Nierenvenen. 
Dabei sind jedoch mehr Moglichkeiten zur Ausbildung eines Kollateralkreislaufes gegeben 
als bei primaren, direkt in denNierenvenen ihren Ursprung nehmenden Thrombosen (HARRI­
SON et al. 1956). Primare genuine Nierenvenenthrombosen kommen fast nur bei Klein­
kindern vor (KAUFMANN 1958, 1960). Bei Erwachsenen konnen, abgesehen von den Fallen 
bei Tumorinfiltration, Nierenamyloidose, Glomerulonephritis, Pyelonephritis und hydro­
nephrotische Schrumpfnieren zu sekundaren Thrombosen in den Nierenvenen fUhren, 
die aber kaum auf die Vena cava inferior tibergreifen (ABESHOUSE 1945). Sie lassen sich 
deshalb durch die Cavographie nicht darstellen und nur die selektive renale Angiographie 
und selektive renale Phlebographie erlauben ihre diagnostische Abklarung (FUCHS 1961). 
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Der thrombotische VerschlufJ des oberen Oavasegmentes mit Behinderung des venosen 
Abflusses aus den Lebervenen ist selten. In solchen Fallen ist meistens die Blutzirkulation 
im Thrombosebereich noch einigermaBen erhalten. Nur ungefahr 20 % des Budd-Chiari­
Syndroms sind durch eine Cavathrombose bedingt. Diesem fast nur bei Kindern vor­
kommenden Krankheitsbild liegt in der Regel eine Behinderung der Blutzirkulation in 
den Lebervenen vor ihrer Einmtindung in die Vena cava inferior zugrunde (THOMPSON 
1947). Kongenitale GefaBveranderungen, entztindliche Prozesse, Trauma, Tumoren, 

Abb. 7. Genuine Thrombose der Beckenvenen links nach Prostatektomie. 
Thrombotischer VerschluB der V. iliaca externa und interna. Kolla-
teralkreislauf iiber Vv. sacrales (--'r) zur Gegenseite und die V_ ilio­
lumbalis sinistra (-1--'r) in die V.lumbalis ascendens (-jf-*). Varicos 

erweiterte Venen in der linken Leistengegend 

Lebercirrhose sind ftir die Ent­
stehung dieses posthepatischen 
Blockes der portalen Zirkula­
tion verantwortlich.Die Cavo­
graphie zeigt in Fallen, bei 
denen eine Throm bose des 0 ber­
sten Segmentes der Vena cava 
inferior vorliegt, einen vollstan­
digen Unterbruch der Blut­
zirkulation in diesem Cava­
abschnitt mit ausgedehntem 
Kollateralkreislauf tiber die 
kraftig erweiterten V. azygos 
und hemiazygos und V.lum­
balis ascendens zur Vena cava 
superior(BRONTE-STEWART und 
GOETZ 1952). Sind die patho­
logischen Veranderungen nur 
auf die Lebervenen beschrankt, 
so kann die Diagnose nurdurch 
die selektive Phlebographie der­
selben gestellt werden (BRINK 
und BOTHA 1955). 

b) Beckenvenenthrombosen 

Beckenvenenthrombosengrei­
fen haufig auf das distale Ca­
vasegment tiber, sie kommen 
links haufiger vor als rechts. 
WANKE (1955) fand in seinem 
Krankengut 65 % linksseitige, 

15 % rechtsseitige und 20 % beidseitige Beckenvenenthrombosen. Gleiche Beobachtungen 
sind auch von OLIVIER (1957) gemacht worden. Die Erklarung ftir diesen Seitenunter­
schied liegt in der relativen Behinderung des venosen Abflusses der linken Seite durch 
den haufig vorkommenden sog. "Beckenvenensporn" in der V. iliaca communis sinistra, 
ferner durch die Eindellung dieses GefaBes durch das Promontorium von dorsal und die 
A. iliac a communis dextra von ventral. Bei thrombotischen Veranderungen der Becken­
venen kommt rontgenologisch ein partieller oder vollstandiger VerschluB der befallenen 
GefaBe zur Darstellung, wobei sich das proximal noch offene Venenlumen tiber einen 
Kollateralkreislauf von erweiterten und geschlangelten Venen mit Kontrastmittel ftillt 
(Abb. 7, 8). Bei nur partiellem GefaBverschluB finden sich durch die Thrombose bedingte, 
langliche, unregelmaBig begrenzte Kontrastmittelaussparungen entlang der Venenwand. 
1st der Thrombus nicht vollstandig mit der Venenwand verwachsen, so kommt er als 
scharf begrenzter Ftillungsdefekt zur Darstellung. Diese Veranderungen mtissen von 
fehlender Durchmischung des Kontrastmittels mit dem Venenblut klar abgegrenzt werden. 



Throm botische Veranderungen 383 

Rekanalisierte, postthrombotisch veranderte Venen sind geschlangelt, unregelma13ig 
konturiert und manchmal erweitert (Abb. 8, 9). 

Thrombophlebitiden der Beckenvenen, entzlindliche Prozesse des Beckenbinde­
gewebes, sei es durch Lymphadenitis oder nach radiotherapeutischen Eingriffen ki::innen 
zu einer bindegewebigen Sklerose der Gefa13scheiden mit narbig-schwieliger Um­
mauerung der Gefa13e und damit zur sog. "Beckenvenensperre" (WANKE 1950, 1955, 
GUMMRICH und KUBLER 1955, 
EUFING ER et al. 1961) oder 
"frozen pelvis" (LESSMAN und 
W ALDORP 1958) flihren. Phlebo­
graphisch kommt in dies en Fallen 
erne partielle oder vollstandige 

Abb. 8 Abb.9 

Abb. 8. Genuine Thrombose der V. femoralis sinistra und V. iliac:J, sinistra, iibergehend auf die Vena cava inferior. 
Partielle Rekanalisation der Thrombose in der V. iliaca externa. Kollateralen iiber Bauchwandvenen (-+), 

Vv. sacrales (11-") und die V. ilio-Iumbalis sinistra (-1--;.-) 

Abb.9. Beckenvenensperre im Bereich der proximalen Abschnitte der Vv. iliacae communes beidseits und des 
distalen Abschnittes der Vena cava inferior. Einengung der Venen durch Bindegewebsplatten (-+). Post­
thrombotisch veranderte, erweiterte Vv. ilia cae ext3rnae beidseits mit unregelmaBigen Fiillungsdefekten. 
Kollateralkreislauf iiber Bauchwandvenen (1-;'-), v. ilio-Iumbalis sinistra (0-+) und die V.lumbalis ascendens 

sinistra HI--+) (operativ bestatigt) 

Einengung des Venenlumens sowie ein ausgedehntes Netz von Kollateralvenen 
zur Darstellung (Abb.9). Ri::intgenologisch zeigen Beckenvenensperre und throm­
botisch€s Syndrom der Beckenvenen somit identische Befunde und sind demnach nicht 
voneinander zu unterscheiden. Meistens kommen aber beide Affektionen gleichzeitig vor, 
so daB ihre Differenzierung ohne Bedeutung ist. Durch operative Entfernung der peri­
vascularen Bindegewebsplatten (Phlebolyse) kann in man chen Fallen eine Erweiterung 
des Venenlumens und damit eine Verbesserung des veni::isen Abflusses geschaffen werden 
(WANKE 1955, LEEMANN 1958, RICHTER 1958). 

Sobald eine Beckenvenenthrombose auf die distalen Abschnitte der Vena cava inferior 
iibergreift, kommt es zu einer wesentlichen Verschlechterung des venosen Abflusses aus 
der unteren Korperhalfte. Es entsteht ein ausgedehntes Kollateralvenennetz liber die 
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Vv. sacrales, ileolumbales und Bauchwandvenen zur V.lumbalis ascendens, den verte­
bralen Venenplexus und der V. azygos und hemiazygos (Abb. 6). 

a) Anastomosen bei thrombotischem VerschlufJ der Vena cava inferior und der Beckenvenen 

SURINGTON und JONAS (1952) und besonders GVOZDANOVIC et al. (1957) untersuchten 
phlebographisch die Ausbildung des Kollateralkreislaufs nach Cavaligatur bei Herz­
kranken entsprechend der Methode von Cossro und PERIANES (1952). Dabei fanden sie 
folgende Moglichkeiten ftir Anastomosen (Abb. 10). 

fJ) Anastomosen zwischen Vena cava inferior und Vena cava superior 
(Oavo-cavale A nastomosen) 

Plexus vertebralis internus und externus. In der Beckenregion stehen diese Venen­
plexus durch die Vv. sacrales laterales und mediae tiber die V. iliaca interna und communis 

mit der Vena cava inferior in 
.. ";.-. ---Vv. cervicales profundae Verbindung. Lumbal sind Ana­

v. azygos -------1IJ 

Vv. iliolumbalis 
und -----tHf---lI 

lumbalis ascenden. 

Plexus vertebrales 
interIms et externus 

iHr--- Canalis reno-azygo­
lumbalis (LEJARS) 

1Hf---I\lf--- V. mesenterica inferior 

/tiI---- V. spermatica bzw. ovaria 

I/-----V. ureterica 

Abb. 10. Schematische Darstellung der wichtigsten Kollateralvenen 
zwischen Vena cava inferior und Vena cava superior sowie Vena 

portae (nach GVOzDANovrc et al. 1957) 

stomosen tiber die interverte­
bralen Venen zu den Vv.lum­
bales und von dies en tiber die 
Vv.lumbales ascendentes zur 
V. azygos und hemiazygos vor­
handen. In der Thorakalregion 
verbinden die Intercostalvenen 
die vertebralen Venenplexus 
mit der V. azygos und hemia­
zygos. In der Cervicalregion 
wird der AbfluB aus diesen 
Venenplexus durch vertebrale 
und tiefe cervicale Venen ge­
wahrleistet. 

Lumba1es Venensystem. Es 
ist ftir die Ausbildung von 
Kollateralkreislaufen besonders 
wichtig und nimmt seinen Ur­
sprung im lumbalen Ast der 
V. iliolumbalis, die distal in 
die V. iliaca interna oder com­
munis abgeht und proximal in 
die V.lumbalis ascendens ein­
mtindet. Die V.lumbalis ascen­
dens verbindet die lumbalen 
Venen untereinander und setzt 
sich nach proximal auf der 
rechten Seite in die V. azygos 
und links in die V. hemiazygos 
fort. Das System der lumbalen 
Venen ist mit der V. renalis 

durch den Canalis reno-azygo-Iumbalis (LEJARS 1888) verbunden. Dieser tritt aus der 
Hinterwand der Nierenvene aus, hat nach caudal eine Verbindung mit der V.lumbalis 
ascendens und nach proximal eine solche mit der V. hemiazygos. 

Viscerale Anastomosen. Die V. ovarica bzw. spermatica verbindet den Plexus pampini­
formis der linken Seite mit der linken Nierenvene und denjenigen der rechten Seite mit 
der Vena cava inferior. Die Vv. uretericae bilden Anastomosen zwischen den Venen um 



Thrombotische Veranderungen 385 

die Harnblase und den Nierenvenen. Die Venenplexus des klein en Beckens, welche die 
Urethra, Harnblase, Prostata, Uterus, Vagina, Ovarien und das Rectum umgeben, stehen 
in enger Verbindung zueinander und haben Beziehungen zu den Vv. iliacae internae und 
externae beider Seiten. 

y) A nastomosen zwischen Vena cava interior und Vena portae 
(Porto-cavale Anastomosen) 

Rectale Anastomosen haben von den porto-cavalen Anastomosengruppen als einzige 
praktische Bedeutung. Die V. haemorrhoidalis superior steht distal mit dem Plexus 
haemorrhoidalis, den Venenplexus des kleinen Beckens und der V. iliaca interna in Ver­
bindung und miindet kranial in die V. mesen­
terica superior, die ihrerseits ein GefaBast der 
Vena portae ist. 

Oesophagale A nastomosen sind zwischen der 
V. coronaria ventriculi (Portakreislauf) und 
den distalen Venen des Oesophagus (Cava­
kreislauf) vorhanden. 

Anastomosen zwischen den Vv. sacrales und 
dem Plexus haemorrhoidales, peritoneale Ana­
stomosen zwischen peritonealen Asten der Vena 
portae und peritonealen Asten der Vv. sacra­
les,lumbales und perirenales, ferner umbilicale 
Anastomosen zwischen den Vv. paraumbilicales 
ev. umbilicales (Portakreislauf) und der V. epi­
gastrica (Cavakreislauf) sind praktisch kaum 
von Bedeutung. Die Entstehung aller dieser 
Umgehungskreislaufe ist nur moglich, weil in 
allen genannten Venen praktisch keine Venen­
klappen vorkommen. 

Die Ausbildung von Kollateralen nach Ca­
valigatur beim primar intakten Venensystem 
von Herzkranken ist viel ausgedehnter als bei 
Cavathrombosen, die ja immer den ganzen di­
stalen Abschnitt der Vena cava inferior und 
meistens die Beckenvenen umfassen, was die 
Entstehung eines Kollateralkreislaufes wesent­
lich erschwert (GvozDANOVIC et al. 1957, MAY 
und NISSL 1959). 

c) Thrombotischer VerschluB einer operativen 
porto-cavalen Anastomose 

Zur Feststellung einer Thrombose eines 
operativ angelegten porto-cavalen Shunts 
wegen portaler Hypertension muB der Ka­
theter in der Vena cava inferior bis knapp 

Abb. 11. Thrombotischer VerschlufJ einer operativen 
porto.cavalen Anastomose. Fast vollstandiger Ver· 
schluB des intrahepatischen Abschnittes der Vena 
cava inferior, die distal der Thrombose kraftig 
erweitert ist. Beginnende Fiillung eines lumbalen 

und vertebralen Kollateralvenennetzes (--+) 

distal der Hohe der Anastomose vorgeschoben werden. Nur wenn die Vena cava inferior 
frei von Thrombusmassen ist, darf die direkte Sondierung der Anastomose mit dem 
Katheter versucht werden, da sonst durch die Katheterspitze Thrombusmassen losgerissen 
werden, die zu Lungenembolien fiihren. Die Cavographie erlaubt nur bei Ubergreifen 
des thrombotischen Prozesses auf die Vena cava inferior mit Sicherheit die Diagnose 
eines thrombotischen Verschlusses der porto-cavalen Anastomose (Abb. 11). Ein bloBes 
Fehlen des normalerweise sichtbaren, durch das reichlich einflieBende Shuntblut bedingten 
Kontrastmitteldefektes in der Gegend der Anastomose darf nicht als sicheres Zeichen 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. X/3 25 
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des thrombotischen Verschlusses desselben bewertet werden. Die Kontrastmitteldar­
stellung in der venosen Phase der selektiven Angiographie der A. coeliaca und mesen­
terica superior oder, wenn dies noch moglich ist, durch die Splenoportographie geben 
weit bessere Aufschltisse tiber die Durchgangigkeit der Anastomose als die Cavographie. 

Die Frage nach der Thrombose einer operativen spleno-renalen Anastomose kann durch 
die Cavographie nicht beantwortet werden. Die kraftige Blutzirkulation der Nieren ver­
hindert ein Ubergreifen des thrombotischen Prozesses von der Anastomose auf die Nieren­
vene oder sogar auf die Vena cava inferior. Nur die selektive Sondierung der spleno­
renalen Anastomose tiber die linke Nierenvene und die anschlieBende renale Phlebographie 
oder die venose Phase der selektiven Angiographie der A. coeliaca und mesenterica superior 
geben klare Auskunft tiber pathologische Veranderungen im Anastomosengebiet. 

2. Varicocele des Ligamentum latum (Varicocele pelvina mulierum) 

Dieses Krankheitsbild, dem varicos erweiterte Venen im Parametrium zugrunde 
liegen, ist von HELANDER und LINDBOM (1960) phlebographisch untersucht worden. 
Von 300 Patientinnen zeigten nur 17 pathologisch erweiterte Venen im Ligamentum 
latum. Dabei kam es auf der linken Seite infolge Insuffizienz oder Aplasie der Klappen 
in der V. iliaca intern a haufiger zur retrograden Kontrastmittelftillung der Venenplexus. 
Der venose AbfluB aus diesen Varicen im Ligamentum latum erfolgte haufiger tiber die 
V. ovarica der linken Seite in die V. renalis sinistra als tiber die V. ovarica dextra in die 
Vena cava inferior. Die Atiologie der Varicocelen des Ligamentum latum ist nicht ein­
deutig geklart. Die Erkrankung kommt haufiger bei Multiparae als bei Nulliparae vor, 
so daB ein EinfluB der Graviditat auf deren Entstehung angenommen werden muB. 
Klinisch ftihren die Venenveranderungen zu Schmerzen im Unterbauch, die im Stehen 
auftreten, im Liegen aber wieder verschwinden. Die operative Behandlung durch Resek­
tion oder Ligatur der Venenplexus zeigt meistens gute Resultate (MATTSON 1936). 

3. Phlebosklerose 

Eine dauernde Erhohung des Blutdrucks in der Vena cava inferior bei Rechtsinsuf­
fizienz des Herzens oder Perikarditis constrictiva ftihrt zur Verdickung der Venenintima 
und Venenmedia, d.h. zur Phlebosklerose. Fetteinlagerungen in die GefaBwand sind sehr 
selten. Die Tunica elastica interna ist meistens intakt (MOSCHCOWITZ 1960). Eine be­
sonders haufige Lokalisation der Phlebosklerose ist das Gebiet des "Beckenvenensporns" 
(MAY und NISSL 1959). Unter Umstanden kann es sogar zu Kalkeinlagerungen in die 
Venenwand kommen, was allerdings relativ selten ist (KEEN 1941). SCHOBINGER (1961) 
wies darauf hin, daB sklerotische Veranderungen in der Vena cava inferior im Sinne einer 
"arteriosclerotic venopathy" bei schwerer Arteriosklerose der Aorta abdominalis gehauft 
vorkommen. 

IV. Veranderungen der Vena cava inferior und der Beckenvenen 
bei Erkrankungen im Retroperitoneum und Abdomen 

1. Tumoren 
LymphgefaBe und Lymphknoten sowie zahlreiche retroperitoneale Organe stehen in 

enger topographisch-anatomischer Beziehung zu den Beckenvenen und der Vena cava 
inferior. Primartumoren und Tumormetastasen in Lymphknoten und retroperitoneal 
gelegenen Organen verursachen deshalb an den Venen, die nur dtinne GefaBwande und 
einen niedrigen Blutdruck besitzen, pathologische Veranderungen. Verdrangung, Im­
pression oder Obliteration der Venen sind charakteristische angiographische Befunde bei 
expansivem Tumorwachstum. Die Cavographie stellt somit eine technisch einfache 
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Untersuchungsmethode dar, die die klinisch nul' schwer erfaBbaren Tumoren im Retro­
peritoneum mit groBer diagnostischer Sicherheit abklaren laBt. 

a) Maligne Lymphome 

Prim are maligne Lymphome (Lymphosarkom, Reticulosarkom, Lymphogranuloma 
Hodgkin, chronische lymphatische Leukamie) verursachen im thorakalen und lumbalen 
Abschnitt del' Vena cava inferior pathologische Veranderungen (HELANDER und LINDBOM 

a b c 

Abb.12a-c. Reticulosarkom. a a.·p. Einengung und starke Eindellung der Vena cava inferior durch Tumor· 
infiltration in den paraaortalen, pra- und laterocavalen Lymphknoten auf Hohe von BWK 12 und LWK 1, 
weniger ausgepragt auch LWK 2 und LWK 3 (-+). b Halbschrag. Kraftige Dislokation der Vena cava inferior 
nach ventral und rechts durch die Lymphknotentumoren. c Halbschrag. Deutliche Verkleinerung der malignen 

Lymphome nach Radiotherapie 

1956,1959, SAMMONS et al. 1959, 1961, LINDBOM 1960, FUCHS 1961a, SHEEHAN et al. 1961, 
O'LOUGHLIN 1961, HOLTZ und POWERS 1962, VANDENDORP 1962). Eine besondere Pradilek­
tion einzelner Lymphknotenstationen fiir das Vorkommen von malignen Lymphomen konnte 
bei unseren Patienten nicht beobachtet werden. Bei geringgradigen expansivem Wachstum 
del' Lymphome wird die Venenwand durch den Lymphknotentumor eingedellt. SpateI' 
kommt es zur Verdrangung (Abb. 12a, b), in fortgeschrittenen Fallen zur direkten In­
filtration del' Venen durch den Tumor und zum TotalverschluB del' GefaBe infolge Kom­
pression und Infiltration mit sekundarer Thrombose. 

Maligne Lymphome sind meistens sehr strahlensensibel und werden deshalb radio­
therapeutisch behandelt. Die Cavographie erlaubt hier eine genaue Bestimmung des 
Therapieplans und insbesondere die exakte topographische Lokalisation des Bestrahlungs-
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feldes. Durch Vergleich der Cavographie vor Beginn und nach AbschluB der Strahlen­
behandlung oder Chemotherapie kann der Therapieerfolg an der Regression der patho­
Iogischen Cavaveranderung beurteilt werden (Abb. 12b, c). 

b) Lymphknotenmetastasen 

Maligne Hodentumoren metastasieren meistens direkt in die Lymphonodi aortici 
(KAUFMAN et al. 1956, NOTTER und HELANDER 1958, LOCKHART et al. 1960, HOLTZ und 

Abb. 13 Abb.14 

Abb.13. Semirwm des rechten Hodens. Eindellung und geringgradige Dislokation der Vena cava inferior 
knapp distal der Einmiindungsstelle der V. renalis sinistra (--+) durch Lymphknotenmetastasen in cavalen 
Lymphknoten. 1m Lymphogramm entsprechender, durch Tumorinfiltration bedingter Fiillungsdefekt im 

vergroBerten Lymphknoten (-1--+) 

Abb.14. Carcinom des linken Hodens. Eindellung und Kompression der V. iliaca communis sinistra durch 
Tumormetastasen in den iliacalen Lymphknoten (--+). Vena cava inferior durch Metastasen in den cavalen 

und paraaortalen Lymphknoten nach ventral und lateral rechts verlagert und konzentrisch eingeengt 

POWERS 1962), doch steht der Lymphab£luB des Hodens in manchen Fallen mit den 
Lymphonodi iliaci in Verbindung (BARTHELS 1909). Metastasen von malignen Hoden­
tumoren fi.ihren deshalb nicht nur an der Vena cava inferior (Abb. 13, 14), sondern auch 
an den Vv. ilia cae zu pathologischen Veranderungen (Abb. 14). 

Tumoren der im klein en Becken gelegenen Organe (Blase, Rectum, Uterus, Ovarien) 
rufen durch infiltratives Wachstum oder Lymphknotenmetastasen pathologische Ver-



Tumoren 

anderungen an der V v. iliaca und an der 
Vena cava inferior hervor (DALALI et al. 
1954, HELANDER und LINDBOM 1956, 1959, 
BARTLEY 1958, LINDBOM 1960, CARLSSON et 
al. 1961, BRlllHANT et al. 1961, LAMARQUE et 
al. 1962). In diesen Fallen ist besonders auf 
abnorme Befunde an den Vv. iliacae zu achten. 
Da Tumormetastasen dieser Organe vor allem 
indenNodilymphaticiiliaciexterniundcommu­
nes lokalisiert sind, kommt haufig eine Kom­
pression der V. iliaca interna vor ihrer Einmtin­
dung in die V. iliaca communis in Verbindung 
mit einer Deformation der V. iliaca externa vor 
(Abb.15) (HELANDER und LINDBOM 1959). In 
fortgeschrittenen Fallen kann es zur vollstandi­
gen Obliteration einzelner Beckenvenen oder 
sogar der Vena cava inferior kommen (Abb.16). 
Gleiche Befunde konnen auch durch eine peri­
toneale Carcinose z. B. bei Mammacarcinom 
hervorgerufen werden (Abb. 17). 

Die Differenzierung zwischen genuiner 
Thrombose der Vena cava inferior und sekun­
darer, durch Tumorinfiltration bedingter ist in 
fortgeschrittenen Fallen nur be­
grenzt moglich. Umschriebene 
Eindellung an thrombotisch 
veranderten Venen durch einen 
expansiven ProzeB liiBt jedoch 
die Diagnose einer Tumorinfil­
tration mit sekundarer Throm­
bose zu (Abb. 18). 

Abb. 15. Oervixcarcinom. Totaler Ver­
schluB der V. iliaca externa sinistra 
und der distalen Abschnitte der 
V. iliaca interna sinistra. Unscharf 
begrenzte rundliche Fiillungsdefekte 
in der V. iliaca communis sinistra 
durch Tumorgewebe ( ..... ). Kontrast­
mittelftillung des zentralen Teils der 
V. iliaca interna sinistra iiber para­
iliacale Kollateralvenen (0-1 ..... ). Wei­
tere Kollateralen tiber die V. ilio­
lumbalis (-1-+) und Vv. sacrales (-1~) 

(intraossare Phlebographie) 

Abb. 16. Oervixcarcinom. Thrombo­
tischer VerschluB der Beckenvenen 
und der Vena cava inferior durch Tu­
morinfiltration und sekundare Throm­
bose. Ausgedehnter Kollateralkreis­
lauf tiber die Vv. sacrales, die Vv. 
ilio-Iumbales ( ..... ), Vv.lumbales ascen­
dentes (-1--+), die Plexus vertebrales 
und Bauchwandvenen (-11--+). V. iliaca 
communis dextra noch teilweise darge­
stellt (0--+) (intraossare Phlebographie) 
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Auch bei der radiotherapeutischen Behandlung von Tumormetastasen erlaubt die 
Cavographie die genaue topographische Bestimmung des Bestrahlungsfeldes und die 
Kontrolle des Therapieerfolges. 

Durch die Cavographie werden Tumoren dorsal, ventral und zu beiden Seiten der 
Vena cava inferior gelegene Lymphknoten, also der Lymphonodi praecavi, laterocavi und 
paraarotici dextri erfaBt. Pathologische Veranderungen an der Vena cava inferior sind 

Abb.17. Peritoneale Carcinose bei Mammacarcinom. Beckenvenen­
thrombose und thrombotischer VerschluB des distalen Abschnittes 
der Vena cava inferior durch Tumorinfiltration und sekundare 
Thrombose. Ausgedehnte Kollateralen tiber die Vv. sacrales (--+), 
Vv. ilio-Iumbales (f+) und Vv.lumbales ascendentes (1~)' V. iliaca 
interna dextra noch teilweise dargestellt (0--i>-). Vena cava nferior (o-j-+) 

(intraossare Phlebographie) 

deshalb oft auf den Rontgen­
aufnahmen in halbschrager 
Projektion am deutlichsten zu 
sehen (Abb. 12 a, b). 

VergroBerte Nodi lymphati­
ci praeaortici, retroaortici und 
paraaortici sinistri, die ventral, 
dorsal und links der Aorta ab­
dominalis liegen, konnen phle­
bographisch nur erfaBt werden, 
wenn sie eine groBe raumliche 
Ausdehnung erreicht haben 
(Abb. 2). Oft zeigt die Cavo­
graphie in sol chen Fallen einen 
normalen Befund, wahrenddem 
der linke Ureter und das linke 
Nierenbecken verdrangt und 
gestaut sind (Abb. 19). Eine 
negative Cavographie schlieBt 
deshalb malignes Tumorwachs­
tum in diesen Lymphknoten 
nicht aus. 

Ferner ist die genaue Beur­
teilung von pa thologischen Ver­
anderungen in Lymphknoten 
im Bereich der Einmiindungs­
stelle der Nierenvenen in die 
Vena cava inferior und der 
proximalen Abschnitte der 
V. iliaca communis sinistra in­
folge der dort normalerweise 
vorkommenden Fiillungsdefek­
ten in den betreffenden Ve­
nen erschwert. Pathologische 
Veranderungen in den medial 
im kleinen Becken gelegenen 
Lymphknoten lassen sich durch 

die Cavographie und auch durch die retrograde Beckenphlebographie nicht darstellen, 
da sie keine topographisch-anatomischen Beziehungen zu den durch diese Methode dar­
gestellten Venen haben. Der pathologische Befund kann aber in solchen Fallen durch 
die klinische Untersuchung meistens abgeklart werden. Allgemein ist zu beachten, daB 
Primartumoren und Tumormetastasen in Lymphknoten und LymphgefaBen nur dann 
pathologische Veranderungen an den Beckenvenen und der Vena cava inferior hervor­
rufen, wenn sie eine solche GroBe erreicht haben, daB sie durch ihr expansives Wachstum 
die Venenwand verdrangen oder infiltrieren. Das diagnostische Auflosungsvermogen der 
indirekten Methode der Cavographie zeigt damit eine gewisse Beschrankung, die jedoch 
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den groBen praktischen Wert dieser Untersuchung ftir die Tumordiagnostik nicht in 
Frage stellt. 

Zur genauen Beurteilung dieser wegen ihrer topographisch-anatomischen Lage durch 
die Cavographie und Beckenphlebographie schlecht erfaBbaren Tumoren geben vor aHem 
die Lymphographie, aber auch andere angiographische Spezialuntersuchungen wie 
lumbale Aortographie, selektive Angiographie der 
A. coeliaca und A. mesenterica sup., die selektive 
renale Phlebographie, Azygographie und Spleno­
portographie sowie unter Umstanden auch ein 
diagnostisches Retropneumoperitoneum weitere 
entscheidende Befunde. Als technisch einfachste 
angiographische Spezialuntersuchungen solI bei 
der Abklarung von raumfordernden Prozessen im 
kleinen Becken und Retroperitoneum immer zu­
erst die Cavographie mit anschlieBender Urogra­
phie durchgefiihrt werden. Bei negativem Befund 
und zur erganzenden Beurteilung von pathologi­
schen Veranderungen im Cavogramm ist die 
Durchftihrung anderer Spezialuntersuchungen, 
vor allem der Lymphographie indiziert. 

c) Nierentumoren 

Bei malignen Nierentumoren ist eine praope­
rative Abklarung der Vena cava inferior zur Be­
urteilung der Operabilitat des Patient en von 
groBer Wichtigkeit (DUFF und GRANGER 1951, 
KREMSER undMuNTER 1952,KAUFMAN et al.1956, 
COUVELAIRE und AUVERT 1956, FUCHS 1961a, 
OLLE OLSON 1962, VANDENDORP et al. 1962). Die 
topographisch enge Beziehung der rechten Niere 
zur Vena cava inferior ftihrt dazu, daB raum­
fordernde Prozesse der rechten Niere frtiher patho­
logische Veranderungen an der Vene hervorrufen 
als solche der linken. Tumoren der rechten Niere 
konnen die Vena cava inferior direkt komprimie­
ren. Haufig kommt es jedoch zur unmittelbaren 
Infiltration des Tumorgewebes tiber die Nieren­
venen in die Vena cava inferior, wobei diese 
komprimiert, durch Tumormassen teilweise aus­
geftillt (Abb. 20) oder voHstandig thrombosiert 
wird (Abb. 21). Ist bei einem Nierentumor in der 
venosen Phase der selektiven renalen Angiogra­
phie die V. renalis nicht mit Kontrastmittel geftillt 
und stellt sich dazu ein System von erweiterten 

Abb. 18. Blasencarcinom. Kompression des 
proximalen Abschnitts der V. iliaca communis 
dextra und starke Eindellung der Vena cava 
inferior durch Metastasen in den cavalen und 
paraaortalen Lymphknoten (--+). V. iliaca 
dextra distal durch einen partiell rekanali­
sierten Thrombus verschlossen (-t-+). Kolla­
teralvenennetz iiber parailiacale Venen (-11--+), 
Vv. sacrales (0-+) und die V. ilio-Iumbalis 

dextra (o-J--+) 

Kollateralvenen an der Nierenoberflache dar, so muB eine Behinderung des venosen 
Abflusses der betreffenden Niere, sei es durch Tumorinfiltration oder Tumorkompression, 
angenommen werden (BOIJSEN und FOLIN 1961, FUCHS 1961 b). In solchen Fallen wird 
zur Darstellung des Tumoreinbruches in die Vena cava inferior zuerst eine Cavographie 
durchgefiihrt. Zeigt diese keine pathologischen Veranderungen, so wird eine selektive 
renale Phlebographie durch Injektion von Kontrastmittel in die betreffende Nierenvene 
angeschlossen. Durch die Cavographie konnen Tumoren, die erst in die Nierenvenen, aber 
noch nicht in die Vena cava inferior eingebrochen sind, nicht diagnostiziert werden. Die 
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selektive renale Phlebographie erfaBt aber schon dieses Stadium des Tumorwachstums. 
Sie darf jedoch nur bei negativer Cavographie durchgefiihrt werden, da sonst bei der 
Sondierung durch die Katheterspitze Tumorthromben losgelost werden konnen (Abb. 20). 
Infiltriert der Nierentumor die Vena cava inferior, so konnen die Tumormassen das 
GefaBlumen weitgehend verlegen, und sogar bis in den rechten Herzvorhof einwuchern. 
Die dabei auftretende venose Stase laBt ein ausgedehntes Netz von Kollateralvenen 
entstehen (Abb. 22). In weit fortgeschrittenen Fallen von Tumorwachstum kommt es 

a b 

Abb. 19a u. b. Malignes Teratom des linken Hodens. a Normales Cavogramm. b Verdrangung der linken 
Niere und des proximalen Abschnitts des linken Ureters durch Tumormetastasen in den paraaortalen 

Lymphknoten links 

zur totalen Obliteration und sekundaren Thrombose der Vena cava inferior. Dabei 
stellt sich angiographisch ein ausgedehntes Kollateralnetz von Venen, besonders iiber 
das lumbale und vertebrale Venensystem dar (Abb. 21). 

d) Tumoren der Nebennieren 

Wegen ihrer topographisch-anatomisch engen Beziehung verursachen nur raum­
fordernde Prozesse in der rechten Nebenniere pathologische Veranderungen im Cavo­
gramm (KAUFMAN und BURKE 1956, SAMMONS et al. 1959, LUND et al. 1960). Phao­
chromocytome oder Nebennierenrindencarcinome der rechten Nebenniere konnen aufHohe 
von LWK 1 zur Verdrangung der Vena cava inferior nach ventral und links und zur 
Eindellung des GefaBes von lateral rechts herfiihren (Abb. 23). Nach POUTASSE (1955) 
sind Phaochromocytome haufiger in der rechten Nebenniere lokalisiert als in der linken. 
Ungefahr 10 % der Phaochromocytome sind bilateral und weitere 10 % im Retroperitoneum 
auBerhalb der Nebennieren gelegen. Tumoren der chromaffinen Korperchen des ab­
dominalen Plexus sympathicus, die zu beiden Seiten der Vena cava inferior gelegen sind, 
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konnen je nach topographisch-anatomischer Beziehung zur Vena cava inferior, Ein­
dellungen und Verdrangungen an diesem GefaB bewirken. 1m Gegensatz zur Aorto­
graphie, die bei der diagnostischen Abklarung von Phaochromocytomen zu hypertensiven 
Krisen und unter Umstanden dadurch sogar zu schwerwiegenden Zwischenfallen fiihren 
kann, ist die Cavographie mit weit geringeren Risiken verbunden. 

1mmerhin muB betont werden, daB bei klinischem Verdacht auf Phaochromocytom 
auch wahrend der Cavographie Regitin oder Benzodioxan zur Bekampfung einer hyper­
tensiven Krise griffbereit vorhanden sein mtissen. 

Abb.20 Abb.21 

Abb.20. Hypernephroides Nierencarcinom rechts. Fast totale Obliteration der Vena cava inferior durch den 
infiltrierenden Tumor. Katheterspitze in den Tumormassen auf Rohe der hochgradig eingeengten V. renalis 

dextra 

Abb.21. Hypernephroides Nierencarcinom links. Thrombotischer VerschluB der Vena cava inferior durch den 
infiltrativ wachsenden Tumor. Kollateralvenennetz tiber die Vv.lumbales (-+) und vertebralen Venenplexus 
(-+-+) zum durchgangigen oberen Abschnitt der Vena cava inferior (-11--+). Beckenvenen nicht pathologisch 

verandert 

e) Pankreastumoren 

Tumoren des Pankreas sind rontgendiagnostisch nur sehr schwer zu erfassen. Un­
gefahr die Halfte aller Carcinome des Pankreaskopfes ftihrt zu pathologischen Verande­
rungen am Duodenum oder am Magen. Andere Tumoren wachsen mehr in dorsaler 
Richtung gegen die Vena portae und die Vena cava inferior. Splenoportographie und 
Cavographie erlauben deshalb in solchen Fallen eine relativ frtihe Diagnose, die durch 
die konventionelle Rontgenuntersuchungstechnik nicht gestellt werden kann. Das Pan­
kreaskopfcarcinom ftihrt im Cavogramm zur Verdrangung der Vena cava inferior auf 
Hohe von LWK 1 nach ventral und zur Eindellung von dorsal her, in fortgeschrittenen 
Fallen sogar zum thrombotischen VerschluB des GefaBes auf dieser Hohe mit Kollateral­
zirkulation tiber die V.lumbalis ascendens, V. azygos und V. hemiazygos (O'LOUGHLIN 
1961, FILLER et al. 1962). 1m Gegensatz zur Splenoportographie lassen sich durch die 
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Cavographie aus topographisch-anatomischen Grunden nur raumfordernde Prozesse 1m 
Pankreaskopf, nicht aber solche im Pankreasschwanz diagnostizieren. 

f) Lebertumoren 

Primare Lebercarcinome oder Lebermetastasen fuhren, wenn sie im Bereich des intra­
hepatischen Abschnittes der Vena cava inferior gelegen sind, zu einer Einengung, Ein­
dellung oder sogar zum VerschluB des GefaBes (BOURGEON et al. 1956, 1960, BONTE und 

Abb.22 Abb.23 

Abb.22. Embryonales Adenosarkom (WILMS' Tumor) der linken Niere. Status nach partieller Tumorresektion. 
Ausgedehntes Kollateralvenennetz tiber die vertebralen und intervertebralen Venenplexus (--+), die V. lumbalis 
ascend ens sinistra H--+), V. azygos Hf-+), V. hemiazygos (0--+), Lebervenen (0--1-+) und Intercostalvenen (o~f-+). 

Tumorinfiltration in die Vena cava inferior 

Abb.23. Phaeochromocytom. Eindellung der Vena cava inferior auf Hi:ihe von BWK 12 von lateral rechts 
her durch einen groBen runden proximal der rechten Niere gelegenen Tumor (operativ bestatigt) 

CORDIER 1957, HELANDER und LINDBOM 1959, BRlTIHANT et al. 1961, HOLTZ und POWERS 
1962). Gleiche pathologische Veranderungen konnen auch bei schwerer Lebercirrhose 
vorkommen. Primare Lebercarcinome, die haufiger sind als allgemein angenommen wird, 
haben die Tendenz, direkt in die Lebervenen und die Vena cava inferior und den rechten 
Herzvorhof einzuwachsen. 

g) Primare Tumoren der Vena cava inferior 

Primare Cavatumoren sind sehr selten. ABELL (1957) beschrieb zu den bisher bekann­
ten sechs Fallen der Weltliteratur noch zwei eigene. Davon waren sechs Leiomyosarkome, 
einer ein Leiomyom und einer ein Fibrosarkom. Vier dieser primaren Cavatumoren fanden 
sich im oberen Cavasegment, davon infiltrierten drei die Lebervenen und flihrten zu 
einem Budd-Chiari-Syndrom. 
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2. Chronische Lebererkrankungen 
a) Lebercirrhose 
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Cirrhotische Veranderungen in der Leber konnen in fortgeschrittenem Stadium zur 
Einengung des intrahepatischen Abschnittes der Vena cava inferior ftihren (VIALLET et 
al. 1957, BOURGEON et al. 1950, FUCHS 1961a, PETERSEN et al. 1961). Rontgenaufnahmen 
im seitlichen Strahlengang lassen die Weite der Vena cava inferior bei ihrem Durchtritt 
durch die Leber am besten abgrenzen. Die Beurteilung ist allerdings nicht ohne Schwierig­
keiten moglich, da normalerweise eine Verschmalerung des Venenlumens in diesem Bereich 
vorkommt. Die Einengung der Vena cava inferior ist jedoch beim Vorhandensein einer 
Lebercirrhose ein konstanter und meistens 
sehr deutlich ausgepragter Befund 
(Abb.24). Diese GefaBstenose kann durch 
knotige Regenerationsbezirke der Leber­
zellen, den schrumpfenden LeberprozeB 
selbst, durch den erhOhten intraabdomi­
nellen Druck bei Ascites, aber auch durch 
ein aus der Lebercirrhose entstandenes pri­
mares Le bercarcinom hervorgerufen werden. 

Die Beurteilung der Durchgangigkeit 
der Vena cava inferior bei Leberaffektio­
nen ist besonders vor einer porto-cavalen 
Shunt-Operation von groBer Wichtigkeit. 
Durch die Cavographie laBt sich die Weite 
des intraheptischen Abschnittes der Vena 
cava inferior genau bestimmen und eine 
mogliche Einengung des Venenlumens 
oder sogar eine Cavathrombose mit Sicher­
heit ausschlieBen. Die praoperative Ab­
klarung durch die Cavographie ist deshalb 
ftir die Beurteilung des Operationsresul­
tates von groBer Bedeutung. 

b) Lebercysten, Leberabscesse 
Echinococcuscysten der Leber konnen 

zu pathologischen Veranderungen im Cavo­
gramm fiihren (BOURGEONetal.1956, 1960, 
BONTE und CORDIER 1957). Leberabscesse 

Abb. 24. Lebercirrhose. Hochgradige konzentrische 
Einengung des intrahepatischen Abschnittes der Vena 

cava inferior durch die cirrhotische Leber 

rufen, wenn sie in der Umgebung des intrahepatischen Abschnittes der Vena cava inferior 
gelegen sind, ebenfalls abnorme phlebographische Befunde hervor. Radiologisch laBt sich 
dann eine kraftige Verdrangung und Einengung der Vene und die Ausbildung eines Kol­
lateralkreislaufes tiber die vertebralen Venenplexus und die V. azygos und V. hemi-
azygos abgrenzen. 

3. Trauma 
Penetrierende Verletzungen der Vena cava inferior heilen in manchen Fallen unter 

Bildung einer offenen arterio-venosen Fistel abo Dies ist besonders in der Gegend der 
rechten Niere haufig, wo die A. renalis und die Vena cava inferior in enger Beziehung 
zu einander stehen. Gleiche pathologische Veranderungen konnen auch als postoperative 
Komplikationen auftreten (O'LOUGHLIN 1961). Arteriovenose Fisteln entstehen ferner 
bei Perforation eines Aneurysmas der Aorta abdominalis in die Vena cava inferior. 

Postoperative peritoneale Hamatome konnen zu einer Eindellung der Vena cava 
inferior von ventral her fiihren, die nur in halbschrager oder seitlicher Projektion im 
Cavogramm zur Darstellung kommt (HELANDER und LINDBOM 1959). 
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4. Aortenaneurysma 

Aneurysmatische Erweiterungen der Aorta abdominalis konnen die Vena cava inferior 
nach lateral rechts und ventral verdrangen und das Gefa13 sogar teilweise verschlie13en 
(TEN EYeK und WELLMAN 1959). 

Pathologische Veranderungen an der Vena cava inferior durch eine elongierte, arterio­
sklerotisch veranderte Aorta abdominalis sind sehr selten. Die Aorta abdominalis be­
schreibt namlich in den meisten Fallen einen nach links lateral ausladenden konvexen 
Bogen und kommt damit nicht mit der Vena cava inferior in Beziehung. 

5. Perikarditis 

Perikardergusse und das schrumpfende, teilweise verkalkte Bindegewebe bei einer 
Pericarditis constrictiva konnen zu einer Einengung des intrathorakalen Abschnittes der 
Vena cava inferior fuhren, die im Cavogramm sichtbar wird (MARINO et al. 1959, 
BOURGEON et al. 1960). Dabei ist jedoch die Einengung der Venae cavae fUr das Zu­
standekommen der Einflu13stauung in den rechten Herzvorhof und der damit verbundenen 
Kreislaufstorungen nicht wesentlich. In erster Linie ist die Behinderung der normalen 
diastolischen Entspannung des Herzens durch die raumbeengenden Perikardverwachsungen 
fur das Auftreten dieser pathologischen Zustande verantwortlich (HANSEN et al. 1951, 
SA WYER et al. 1952). 

6. Zwerchfellhernien 
Hernien von Teilen der Leber durch kongenitale Defekte in den ventralen Abschnitten 

des Zwerchfells oder das Foramen Morgagni sind selten Ursachen einer Einengung des 
intrahepatischen Abschnittes der Vena cava inferior. Ein solcher Fall ist von ROSENBLUM 
et al. (1958) beschrieben und mit Hilfe der Cavographie abgeklart worden. 
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Schu1tergiirtel~ Becken und Extremitiiten 
A. Arteries of the extremities 

By 

S. I. Seldinger 
With 87 figures in the Text 

Under this heading will be treated practical roentgen diagnosis insofar as it concerns 
the subclavian and iliac arteries and their branches, with the exception of the vertebral 
and uterine arteries, which are treated in Vol. VI and XIII. 

As regards the arteries of the extremities, general roentgenograms of bones and soft parts 
play only a minor role in roentgen diagnosis; in general, essential data are not obtained 
until contrast has been injected into the arteries. An adequate designation for this type 
of examination would be "angiography", because the attendant opacification of veins is 
frequently of diagnostic significance; but since that term is often applied collectively 
to roentgen examinations following injection of contrast into arteries, veins or lymph 
vessels, the word "arteriography" will be used. An examination of this kind in a 
living person was first reported in 1923 by BERBERICH and HIRSCH, who used strontium 
bromate as contrast medium. In 1924 BROOKS communicated the results of a series 
of arteriographic examinations with the use of sodium iodide. The investigations 
of DOS SANTOS initiated the evolution of arteriography of the extremities into a simple 
and serviceable mode of examination. He introduced, in 1929, a method for percutaneous 
puncture of the aorta and defined the fields of use of arteriography of the extremities, 
which in the main are still valid. Percutaneous puncture of peripheral arteries, a procedure 
which early came into use, has only gradually gained general acceptance as a routine method. 
Arterial catheterization as an aid in arteriography was first described by FARINAS in 1941. 
Gradual improvement of contrast media, notably the organic iodine compounds, is a 
factor without which technical advances could hardly have led to practical results in 
any type of angiography. 

While dealing with commonly known and accepted data in the following text, references 
would frequently be justified for "historical" reasons. However, they will generally be 
avoided because it is impossible in many cases to establish the priority of a given 
observation. References given pertain chiefly to investigations published quite recently 
or unpublished at the time of writing; also to a few reports which, in the writer's opinion, 
have not received the attention they merit; and, lastly, to communications in fields 
where experience is limited and the authors themselves must be responsible for any data 
cited. The bibliography comprises, to a large extent, papers which are not referred to 
in the text but, by virtue of their comprehensiveness and abundant references, may be 
suited for further studies of the respective subjects. 

I. Arteriographic technique 
1. Preparation of the patient 

Generally there is no need to hospitalize a patient solely for arteriographic examination 
of the extremities. Only in exceptional cases there are grounds for observation in a hospital 
following the examination (see "Side Effects" p. 410). It is as well to advise against 
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ingest.ion of food for 3-4 hours before t.he examinat.ion. For hospit.alized pat.ients 
premedicat.ion may be recommended, with dosage according t.o body weight; for example, 
approximately 1 cg morphine plus 0.04 cg scopolamine in subcutaneous injection one 
hour before the examination for adults. Ambulant patients may be given a somewhat 
weaker sedative. General anesthesia for the examination is usually unnecessary, except. 
in children under school age (7-8 years). In patients with a low prothrombin value, 
such as those under cont.inuous Dicumarol therapy vitamin Kl should be administered 
t.he day before the examination or, as late as a few hours before puncture, by intravenous 
administration; usually the prothrombin value will t.hen rise swiftly and bleeding 
can be prevented without interruption of the Dicumarol t.reatment. In heparinized 
patients t.he effect. of heparin is promptly neutralized by injection of an equivalent dose 
of protamine sulfat.e. If 4-6 hours have elapsed since t.he last intravenous injection 
of heparin, the lat.ter will not increase t.he tendency t.o hemorrhage. If a preparation 
with a depot. action has been used, t.he int.erval will nat.urally be longer. 

2. Puncture and catheterization technique 
Peripheral arteriography is nearly always practicable with a percutaneous t.echnique. 

The latter is superior t.o operative exposure of the artery; it is faster and requires fewer 
instruments and personnel, and there is little danger of complication. 

a) Arterial puncture 

Many workers favour a puncture instrument which can be advanced into the artery 
with greater facility than a conventional needle. It may consist, for example, of a cannula 
with a conical, non cutting tip and through which a slightly longer needle with cutting 
tip is inserted. 

When the artery has been localized by palpation, a local anesthetic (e.g., 1 per cent 
Xylocaine without supplementary vasoconstrictor) is introduced subcutaneously and in 
the region of the artery, since a relatively coarse needle will be required for the arterio­
graphy. The skin and intermediate soft parts are punctured, after which needle and 
stylet, placed almost perpendicularly to the vessel, are moved from side to side until 
the pulsations are felt directly in the long axis of the needle. The latter is then positioned 
at an oblique angle and the mobile artery "harpooned" by a quick thrust. The stylet 
is thereafter withdrawn and, with the guidance of the pulsating escape of blood through 
the needle, the latter is advanced somewhat into the lumen to insure a stable position. 
If no blood escapes, the needle may have passed through the opposite wall of the artery; 
it should be slowly retracted until blood is discharged from it. Such perforation of both 
walls should be avoided, however, especially in arteriosclerotics. If the pulsating flow 
of blood through the needle is not profuse, the puncture should be repeated. 

The most suitable puncture sites are, in the arm, the brachial artery in the antecubital 
fossa and, in the leg, the femoral artery distal to the inguinal ligament. Punctures 
thus located will suffice, with or without complementary catheterization, for injection 
of contrast medium at most of the required sites (Figs. 1 and 5). 

Upper extremity. The brachial artery is easiest to puncture in the antecubital fossa ulnar 
to the biceps tendon, where it passes beneath the bicipital aponeurosis and is fairly 
fixed (Fig. 1 b). The arm should be extended, and the vessel is most readily punctured 
retrogradely, with artery and needle forming a small angle. The brachial artery can 
also be punctured higher up the arm and in the axillary fossa, but since it is very mobile 
there, puncture is more difficult than in the antecubital fossa. The subclavian artery is 
palpable, as a rule, behind the middle of the clavicle where it crosses the first rib lateral 
to the subclavian vein and is surrounded by the brachial plexus (Fig. 1 a). It can be 
punctured with a needle directed towards the rib, which has a very broad surface that 
serves to protect the lung and pleura from damage. 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. X/3 26 
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Lower extremity. The femoral artery is readily punctured just distal to the inguinal 
ligament where it passes through the lacuna vasorum lateral to the femoral vein (Fig. 1 c). 
The deep femoral artery usually has its origin in the dorsolateral wall about 5 cm distal 

Fig. I a-c. Suitable puncture sites. a' and an The subclavian artery in 
the supraclavicular region. Contiguous structures are the vein, the scale· 
nus anterior muscle, and the brachial plexus. b The brachial artery in 
the antecubital fossa. Contiguous structures are the vein, the median 
nerve, and the bicipital aponeurosis. c The femoral artery in the inguinal 
region. Contiguous structures are the vein, the femoral nerve, and the 

inguinal ligament. Arterial occlusions are indicated 

to the ligament. Retrograde 
puncture is simplest and, for 
most purposes, best. It often 
happens, after punctures 
directed towards the foot, 
that only the main trunk of 
the femoral artery or only the 
deep femoral artery fills with 
contrast medium. Where such 
punctures are required for 
catheterization of the main 
trunk in the distal direction, 
the deep femoral artery can 
best be avoided by hyper­
extension of the hip and 
puncture at a small angle. 
This may be difficult in 
obese patients, and thus it 
may be necessary in rare 
cases to puncture the popli­
teal artery. Generally the 
latter procedure is far more 
troublesome than catheteriza­
tionfrom the inguinal region, 

a b 
Fig. 2. a Set of instruments for "catheter replacement of the needle" technique - needle and cannula, metal 
guide, and polyethylene catheter with adapter and screw tap. The cannula has no cutting edge. The needle 
is fitted with a stylet. b Details. The guide has been introduced through the cannula and the catheter, with 

the most pliable end first 



Puncture and catheterization technique 403 

for the popliteal artery is fairly deep and partially 
covered by the popliteal vein. 

b) Arterial catheterization 
Various principles have been reported for per­

cutaneous catheterization; two of them have been 
clinically tested on a major scale and found service­
able. With one method a thin-walled catheter is 
advanced through the puncture needle into the 
artery. With the other, the needle or cannula is 
exchanged, after the puncture, for a catheter of 
similar or greater dimensions. Thus a far more 
slender needle can be used. The equipment and mode 
of procedure for the latter method are as follows: 

Instruments. Fig. 2 shows: 
A puncture needle and cannula. 
A flexible metal guide that passes snugly 

through the cannula. One end of it, 2-3 cm long, 
is more pliable than the rest, and the tip is rounded. 

A thin-walled catheter with a bore equal to 
or somewhat greater than that of the cannula. 
The catheter must be at least 10 cm shorter than 
the guide (see "Mode of Procedure", pointd ande). 

A threaded adapter and a screw tap. 
For arteriography of the subclavian artery and 

its branches and the iliac artery and its branches, 
a set of instruments in which the respective can­
nulas have outer diameters of 
approximately P/2 mm and 
2 mm and catheters of the same 
or somewhat larger dimensions, 
have been found appropriate. 
Thin-walled, moldable, non­
radiopaque polyethylene ca­
theters suffice for most purposes 
in peripheral angiography. 
They are easy to prepare and 
non-traumatizing. Also avail­
able are moldable radiopaque 
catheters with somewhat 
thicker walls (aDMAN). 

CL 

c 

e 

b 

Fig.3a-c. Diagram showing method for 
molding the tip of catheter to insure smooth 
introduction into the artery after puncture 
with a needle of the same size as, or smaller 
than, the catheter. a The guide is advanced 
into the catheter until its tip lies a few 
centimeters from the latter's distal end. b The 
unfilled portion is stretched, thus greatly 
reducing its diameter. c The catheter is cut 
off close to the tip of the guide, which now 

fits snugly into the catheter end 

b 

c 

f 

The polyethylene catheter 
is prepared for use as follows 
(Fig. 3): The guide is passed 
into the catheter until its tip 
is a few centimeters from the 
end. The catheter is then 
grasped on either side of the 
tip of the guide and forcibly 
stretched, thus considerably 
reducing its diameter and the 
thickness of the polyethylene. 
The guide is then removed and 
the catheter severed at a point 

Fig. 4 a-f. Diagram showing method of exchanging the puncture 
instrument for a catheter of the same size or larger. a The artery 
is punctured and the instrument advanced (it is advisable to rotate 
a cutting needle 180 degrees before advancing it). b A flexible metal 
guide is inserted into the artery through the needle. c The needle 
is withdrawn during digital compression of the puncture site to 
prevent bleeding, since the guide does not entirely plug the puncture 
hole. d The catheter is threaded onto the guide, then (e) advanced 
into the artery, completely plugging the puncture hole and thus 

preventing bleeding. f The guide is withdrawn 

26* 
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where its bore coincides exactly with the diameter of the guide. When the catheter has 
been cut at the other end to the desired length, this end is placed close to a flame and it 
assumes a mushroom shape. The adapter and screw tap are subsequently fitted (Fig. 2). 
The tubing must not be sterilized by heat but rather with ethylene oxide or quarterian 
ammonium compounds. 

Mode of procedure. Fig. 4 shows: a. The artery is punctured and the cannula introduced. 
b. The guide is advanced, flexible end first, through the cannula a few centimeters 

into the artery, great care being taken to see that no resistance is encountered. 
c. The cannula is withdrawn while the guide is held in place. In this procedure the 

artery must be compressed at the puncture site to prevent bleeding, since the guide 
does not entirely plug the puncture hole. 

d and e. The catheter is threaded onto the guide and advanced into the artery; 
here the examiner must see that the proximal end of the guide projects beyond that 
of the catheter. When the catheter has entered the vessel, the compression is no longer 
necessary since the puncture hole is occluded and no major bleeding occurs. The guide 
is retracted and the catheter studied to insure that blood rises inside it. 

f. The catheter is advanced to the desired level with or without the aid of the guide. 
The tap is fitted, the guide removed, and the catheter filled with saline solution, to 
which heparin has been added if required. 

Early observation of escape of blood through the catheter is important; for the guide 
and catheter together may follow an intramural path or run outside the arterial wall 
with so little resistance as to pass unnoticed by an inexperienced examiner (Fig. 13). 
If the escape of blood has been profuse but ceases during introduction of the catheter, it will 
usually be found that the catheter has encountered some sort of resistance and has kinked. 

c) Puncture and catheterization in practice 
Even when the contrast medium can be injected to advantage at the puncture site, 

it may be as well to replace the needle by a short catheter, thus eliminating opaque metal 
parts and allowing the patient to be moved freely. The general purpose of catheterization, 
however, is to make possible an injection of contrast medium elsewhere than at the puncture 
site. The injection site is so chosen as to preclude as far as possible the opacification of 
arteries which are non-relevant, so that the doses of contrast medium can be limited. 

The subclavian artery and its branches and the arteries of the upper arm (Figs. 1 and 5). 
With a patent artery the catheter can be advanced from the antecubital fossa (Figs. 5 and 14). 
The distance from there to the subclavian artery is, in adults, approximately 40 centi­
meters. This technique is reliable for examination of the subclavian artery and its conti­
nuation down to the middle of the upper arm. Opacification distal thereto may be defective 
since the catheterization frequently produces spastic contraction of the artery, especially 
in children and young women, and this may occasionally be highly obstructive. A better 
result can be attained in such cases by retrograde injection of the contrast medium from 
the cubital fossa directly through the needle, unless the artery can be punctured more 
proximally where the tendency to spasm is less. 

In obliteration of the subclavian, axillary or brachial artery an alternative to direct 
puncture proximal to the obstruction is catheterization of the subclavian artery fol­
lowing puncture of the femoral artery (Figs. 5 and 56). As a rule, this catheterization 
of the left subclavicin is more easily accomplished. The innominate artery can be 
catheterized after puncture of the right carotid (Figs. 5 and 55). The carotid should be 
compressed at the time of injection to prevent excessive passage of the medium to the brain. 

Where the intention is to inject contrast medium via a catheter into the subclavian 
or the innominate artery, it is especially important to check the catheter position very 
carefully in order to preclude overdosage of contrast medium in cerebral arteries. If an 
image amplifier with television is available, non-radiopaque polyethylene catheters, filled 
with e.g. 60 % Urografin can be localized with normal room lighting. A good idea can then 
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be gained of the vascular anatomy and circulation by injection of a few milliliters of 
45 per cent contrast (EDHOLM, FERNSTROM, LINDBLOM and SELDINGER, Fig. 6). Where no 
such facilities are available, a 
trial exposure should be taken 
during the injection of a small 
amount of contrast. If it is neces­
sary to make a large injection in­
to the internal mammary artery, 
which has its origin near the 
vertebral artery, the latter can be 
effectively avoided by selective 
catheterization using a catheter 
with a curved tip (ARNER, ED­
HOLM and ODMAN, Fig. 81). 
Similar visualization of the 
thyrocervical trunk is possible 
(Fig. 6). 

In multiple stenosing lesions 
of the arteries that originate in 
the aortic arch the most complete 
data can be obtained by thoracic 
aortography, preferably after ca­
theterization with a radiopaque 
instrument via the femoral artery 
(Figs. 5 and 39). (With regard 
to thoracic aortography, see 
also Vol. XII.) Detailed arterio­
grams of single branches can 
be taken, if required, during 
the same procedure if the 
branches are catheterized selec­
tively (Fig. 38). 

Arteries of the forearm and 
hand. Injection of contrast me­
dium following puncture in 
the antecubital fossa nor­
mally yields the best re­
sults. Puncture is easiest 
in the proximal direction, 
and an additional ad­
vantage here is that a 
catheter can be inserted 
upwards if "high bifurca­
tion" of the brachial artery, 
a common anomaly, should 
be present (Fig. 15c). Con­

I I 

Fig. 5. Possibilities for percutaneous catheterization in "unfavorable 
localization" of obliteration, etc., in relation to the optimal puncture 

sites 

a b c 
trast filling of the digital 
arteries is frequently poor, 
however, whetherthepunc­
ture is made in the proxi­
mal or the distal direction. 
A contributory factor here 
may be impairment of 

Fig. 6a-c. Selective arterial catheterization. Photographs directly from the 
screen of a television system employing an image orthicon as pick·up tube. 
a Rapid injection of 5 cc 45 % Urografin through a polyethylene catheter into 
the subclavian artery indicates the site of the inferior thyroid artery (arrow). 
b The catheter, opacified by its content of Urografin, has been inserted 
into the branch. c The injection of 1-2 cc of the contrast medium 
through the catheter and into the inferior thyroid artery proves correct 
position of the tip of the catheter. No injection into the subclavian artery. 
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the blood flow by spastic contraction at the puncture site; it may therefore be worth­
while to puncture instead the proximal, less contractile part of the artery. This factor 
cannot, however, be the sole explanation. There appears to be at present no simple 
method that will guarantee satisfactory opacification of the finger arteries. Trials 
of sympathetic block and intra-arterial or intravenous injection of vasodilators have 
not yielded convincing results. One measure that may be very useful in local spasm 
is to delay the injection of contrast for a while after puncture, as the spasm sooner 
or later disappears spontaneously. 

Arteries of the pelvis (Figs. 5 and 17). If the iliac artery is patent, catheterization 
should be done from the inguinal region. The bifurcation of the aorta is usually at the 
level of the fourth lumbar vertebra. In a patient of average size and with straight iliac 
arteries, it suffices to advance the catheter 20-22 cm if bilateral filling is required and 
the contrast is injected manually as forcefully as possible. 

In unilateral obliteration of an iliac artery the contralateral artery should be cathe­
terized. This method is useless in bilateral obliteration and also in those cases where 
the arteries are so tortuous that the catheter cannot pass. It will then be necessary to 
resort to direct puncture of the aorta or catheterization from a brachial artery, preferably 
the left (Figs. 5 and 37). As regards the former technique, see Vol. X/I. With the latter 
method it is advisable to use a catheter that is somewhat curved to facilitate pas­
sage from the axillary artery to the descending aorta. The catheter tip should be 
positioned below the superior mesenteric and renal arteries. By taking a trial exposure 
during injection of a small dose of contrast or by screening in conjunction with television 
(see p. 404, under "The subclavian artery") the examiner can satisfy himself that the 
catheter tip has not entered one of those branches, the inferior mesenteric or a lumbar 
artery; if a large amount of contrast should be injected directly into any of them, it 
might cause kidney, intestinal or spinal cord damage. 

Arteries of the thigh. These can best be examined by injection through a needle or 
short catheter introduced in the proximal direction in the inguinal region. Puncture 
in the distal direction has, for this purpose, no advantages but a number of draw­
backs. Following catheterization, the iliac arteries can be examined during the same 
procedure; this examination is usually indicated in obliterative arterial disease. 

Arteries of the lower leg and foot. Contrast filling is better after advancement of a 
catheter from the inguinal region to the popliteal artery than with injection in the 
inguinal region (Fig. 5). The former procedure requires a special puncture technique 
(see p. 402, under "Lower extremety"). The catheter tip should be positioned approxima­
tely at knee level. 

3. Contrast media 
The contrast medium should combine satisfactory roentgen-ray absorption with low 

toxicity, the least possible local irritative effect, and an adequate capacity to mix with 
the blood. It should be eliminated rapidly from the organism. In practice only organic 
di- or tri-iodo compounds warrant consideration at the present time. Of the agents 
hitherto marketed, those of diatrizoate type with three iodine atoms per molecule 
(e.g. Urografin and Hypaque) have proved to be superior. The side effects are slight 
even by comparison with those agents of iodopyracet type (e.g. Diodrast and Dijodon) 
or of acetrizoate type (e.g. Triurol and Urokon) that were formerly in general use: 
see p. 411 - Side effects. 

The undermentioned suggested dosages for adults are based upon experience of the 
diatrizoate medium Urografin: 

Subclavian artery and arteries of upper arm 
(injection well distal to the vertebral artery) 15-20 cc 45 % 
(injection contiguous to the vertebral artery) 10-12 cc 45 % 
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Arteries of forearm and hand 
(injection in the antecubital fossa) 

Iliac arteries (injection at bifurcation of aorta) 
12-15 cc 45 % 

25-30 cc 45-60 % 
Femoral artery (injection in the inguinal region) 15-25 cc 45-60 % 
Arteries of lower leg and foot 

(injection in the inguinal region) 20-25 cc 45-60 % 
(injection in the popliteal artery) 15-20 cc 45 % 
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Higher concentration than 60 per cent is unnecessary. Comparatively small doses 
are often indicated in obliteration; here the local irritation is greater than that in free 
passage, since relatively undiluted contrast is early forced out, via collaterals, into 
terminal arterial areas. Nevertheless it may be necessary, when collaterals are poorly 
developed, to use large doses if the distal limit of the obstruction is to be localized 
(Figs. 29 and 31). Large doses and a high concentration may be required if there is 
considerable dilution, as in pathologic vascular zones of substantial capacity (e. g. large 
hemangiomas, Fig. 72) and in major arterio-venous shunts (e.g. highly malignant sar­
comas, Fig. 77). Injections may be repeated several times in the same arterial zone. 
In regard to general toxicity, experience indicates that a total intravascular dosage 
equivalent to 1.5 cc of 60 per cent Urografin per kilogram of body weight is not hazardous. 

In arteriographic examinations of the extremities the dose of contrast per injection 
is limited primarily by the degree of the patient's sensation of heat. In children under 
general anesthesia it is safe to use relatively greater doses than the above; for example, 
up to 1 cc of 45 per cent Urografin per kilogram of body weight on injection into the 
femoral artery. 

4. Injection technique 
Provided optimal injection site is attained, the contrast medium should be injected 

rapidly enough to insure maximal concentration close to this site. In examinations of 
peripheral arteries it is usually possible to attain adequate pressure by manual injection. 
For most purposes, such injections should be made as forcefully as possible. The injection 
time per 20 cc, for instance, should not substantially exceed about 3 seconds at the 
bifurcation of the aorta, 5 seconds in the femoral and subclavian arteries, and 8 seconds 
in the brachial artery at the antecubital fossa. The circumstances may at times call for the 
use of pressure apparatus. Thus long slender catheters present considerable resistance: 
This is approximately proportional to the length of the catheter, and to the inverse 
value of the fourth power of the radius. In injections at the bifurcation of the aorta 
via a catheter from the femoral artery, forceful manual injection is sufficient, but 
mechanical injection with a pressure of about 2 kilograms per square centimeter (cathe­
ter about 35 cm in length and 1.5 mm in inner diameter) and with the catheter tip 
situated at the bifurcation, will generally yield better results. In the choice of injection 
pressure, individual variations in blood pressure are of little significance in comparison 
with the resistance presented by the catheter. High pressure will be necessary if contrast 
is to be forced retrogradely through the iliac artery for any major distance, as may be 
required when, for example, the vessel is so tortuous that the desired position of the 
catheter cannot be attained. Prior thereto it is essential, however, to investigate the 
situation by means of an injection of contrast with moderate pressure. This will enable 
the examiner to rule out catheter positions that contraindicate high pressure (e.g. extra­
vascular, in an aneurysm, or with the tip against a thrombus). In the brachial artery, 
injections a considerable distance in the retrograde direction are usually practicable 
with the manual technique (Figs. 15 c and 44). One of the reasons for this is that spastic 
contraction round the puncturing instrument often gives rise to stasis. For examination 
of the subclavian arteries via thoracic aortography, or of the iliac arteries via a catheter 
inserted through the brachial artery, pressure apparatus is required. There are several 
types of such apparatuses. Their principal fields of use are in angiocardiography and 
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Fig. 7. Arrangement for arteriography of the pelvis and leg, with a manual 
changer for four casettes measuring 30 by 40 cm. The right half of the 
changer (below the image field) is a magazine for unexposed, and the left 
half for exposed films. Each casette is lifted into exposure position by 

springs; then, after exposure, withdrawn by rod to the left 

a 

b 
Fig. 8. a Simplified diagram and b photograph of manual casette changer. 
When the rod is pushed in, it removes the casette containing the exposed 
film and replaces it with another; when the rod is pulled out again, a 
fresh casette falls into the "ready" position. All movements in the 

vertical plane are brought about by gravity 

aortography (see Vol. X/I). 
Aside from the above­
mentioned purposes they 
can be employed, in pe­
ripheral arteriographic 
examination, to allow the 
examiner to remain at a 
distance from the radiation. 

5. Film changing 
and roentgenographic 

technique 

If the diagnostic poten­
tialities of arteriography 
are to be utilized to the full, 
a series of exposures will 
nearly always be required. 
Numerous methods have 
been described for obtain­
ing a complete roentgeno­
graphic study of the main 
arteries of the lower ex­
tremities after a single in­
jection of contrast into the 
aorta or the femoral artery; 
their principal advantage 
is that they save time. 
There have been used, in 
appropriate combinations, 
the principles of double 
roentgen-ray tubes, mov­
ing of the tube, the 
diaphragm or the patient, 
large diaphragm apertures 
and large films, and film 
changing. ROGOFF has pre­
sented an exhaustivehistor­
ical review of such proce­
dures. One way of limiting 
the secondary radiation 
and of reproducing com­
pletely the main arteries 
of the extremities on one 
set of films is to provide 
the roentgen-ray tube with 
a slotted diaphragm, so 
that the exposure field is 
approximately at right 
angles to the arteries 

(ASTLE and WALLACE-JONES). The exposure is made by moving the tube along the 
extremity synchronously with the estimated passage of contrast through the arteries. 
With this procedure the total exposure time in arteriography of the legs will be 
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8-10 seconds. The best and most detailed arteriogram of a circumscribed vascular area 
is obtained, however, by injecting the contrast medium as selectively as possible, using 
a small diaphragm aperture, 
and taking a series of expo­
sures which together provide 
a total picture of the contrast 
passage through the entire 
arterial tree in that region. 
If a longer segment is to be 
reproduced, the field can be 
shifted and the injection re­
peated, if necessary. With 
diatrizoate media the patients 
discomfort is so slight that the 
disadvantage of repeated in­
jections is usually offset by 

Fig. 9. Simple device for changing of non-screen films or casettes. 
The films are placed in compartments in a fabric band and are drawn, 

one by one, out of the image field 

the superior quality of the arteriograms obtained. 
In arteriographic examination of extremities, 

sufficiently short intervals and an adequate number 
of exposures are generally insured by the use of 
manual film changers. The latter, if well designed, 
will give arteriograms of good quality and can be 
loaded and unloaded rapidly. Since they are re­
latively inexpensive, changers for different film 
sizes can be maintained in the equipment. Many 
types have been used; Figs. 7, 8 and 9 illustrate a 
few serviceable designs that permit an approx­
imate maximum frequency of one exposure every 
two seconds. 

If the vascular area to be examined is situated 
just distal to the injection site, the first exposure 
should be taken in the final phase of the injection. 
When, in examination of the arteries of the lower 
leg and the foot, contrast medium is injected in 
the inguinal region, it is usually best to take the 
first exposure a few seconds after completion of 
the injection. The appropriate intervals between 
exposures vary; the smaller the artery caliber, the 
slower the flow. In arteriographic examinations 
of the shoulder region, upper arms, pelvis, and 
thighs it generally suffices, unless the flow is ab­
normal, to take three or four exposures at inter­
vals as short as manual changers will permit 
(approximately 2 seconds). The intervals can be 
prolonged by a second or so, insofar as the distal 
parts of the extremities are concerned. If the 
injection site is well proximal, it will be difficult 
to estimate the time of contrast passage through 
the most distal arteries, those for example of the 
fingers and the toes; hence a greater number of 
exposures will generally be required. In pathologic 

Fig. 10. Arrangement for stereo-angiography 
according to FERNSTROM and LINDBLOM. 
Two tubes are mounted in a single casing, 
in somewhat differing planes so that the 
central beams will form a sufficiently narrow 
angle (8 degrees). Exposures are taken with 
each tube alternately. Here the tubes are 
mounted on an automatic film changer 

according to GIDLUND 

conditions all variants are found, from very swift contrast passage, as for instance in 
large arterio-venous fistulas, to very slow passage, as in pronounced arterial dilatation. 
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Automatic changers permitting extremely short intervals and a large number of roentgeno­
grams are therefore frequently preferable to manual changers, and, indeed, are sometimes 
mandatory for recording in cases where the flow rate is very rapid, protracted, or 
unknown; for example, in injection of contrast into the thoracic aorta, and in certain 
hemangiomas. Such film changers are described in Vol. III. Roentgenocinematography 
has also been employed and may increase in usefulness. 

For the exposures it is in principle advantageous to use the lowest possible tube 
voltage. Motional blur due to the pulsations will begin to affect the quality, however, 
at exposure times of approximately 0.3 of a second. With our present technical resources a 
focus size of approximately 1 sq. mm and a focus-film distance of around 80--100 cm 
are probably optimal. In arteriographic examinations of the shoulder region, the pelvis 
and thigh it is advisable to use intensifying screens and grids. Visualization of the finest 
arteries will be improved if grid structure reproduction can be avoided on the roentgeno­
gram. Arteriograms of the arms and lower legs are usually of better quality when taken 
without a grid than with a fixed grid; and in examinations of the hands the use of non­
screen films is preferable. Stereoscopic views may be of value. A series of these can be 
secured by means of an arrangement illustrated in Fig. 10 (FERNSTROM and LINDBLOM), 
where the central beams from two tubes form an angle of 8 degrees. The exposures are 
made with each tube alternately at intervals of 0.17 second. Contrast filling on any two 
consecutive arteriograms is generally so uniform as to afford a satisfactory stereoscopic 
effect (Fig. 75). 

II. Side effects in arteriography 
Arteriography is a nonphysiologic method and may give rise to some local and 

generalized reactions in the organism. Arteriographic examination of the extremities 
today seldom produces side effects that could legitimately be termed complications. 

Side effects of arterial puncture and catheterization. Puncture or attempted puncture 
may occasionally cause a reflex general circulatory disturbance manifested in a fall 
of blood pressure. More common is a local reaction consisting of 8pastic arterial contrac­
tion on puncture and, notably, on catheterization (Figs. 11 and 15 c). This contraction 
has been regarded as a reflex response of the muscle coat to stretching of the arterial 
wall (LINDBOM). The same effect may be produced by forceful injection of contrast in 
the distal direction (Fig. 12). It is commoner in small than in large arteries; small ones 
suffer relatively greater traumatization and their walls contain a comparatively greater 
amount of muscle. Arteriospasm is observed more frequently in females than in males, 
and in young than in old persons. The arteries of children are exceptionally prone to 
spasm. Spasm in the distal part of the brachial artery is very common in adults too, 
and is of practical significance because it impedes puncture and may impair the quality 
of the examination. Experience shows, however, that spasm in this location is not 
deleterious to the patient. As long as the spasm persists, the forearm will receive its 
blood supply via the abundant collaterals around the elbow. Vasodilator therapy may 
occasionally be indicated following the examination. 

Bleeding from the puncture site with formation of significant local or dissecting 
hematomas seldom occur if the correct technique is used. Nevertheless circumspection is 
required in the case of patients with a tendency to hemorrhage, particularly if they are 
hypertensive or have sclerotic arteries (see "Preparation of the Patient", p. 400). After 
the examination the artery should be compressed at the puncture site until the bleeding 
is satisfactorily stanched. Some measure of supervision for the next hour or so is ad­
visable. Elderly patients in particular should recline for a few hours after puncture of 
the femoral artery. 

Mobilization of atherosclerotic plaques, arterial ruptures, false aneurysms, and 
arterio-venous fistulas following puncture have occasionally been reported. In view of 
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the large number of arteriographic examinations performed daily throughout the world, 
such complications are doubtless too rare to affect the indications. With faulty manip­

Fig. 11. Woman, aged 50. Multiple 
spastic contractions, simulating athero­
sclerosis, following catheterization of 
the distal part of the brachial artery. 

Arrow indicates entrance point of 
catheter in the artery 

ulation of puncturing instruments or catheters, the 
injected contrast may dissect its way between the coats 
of the arterial wall (Fig. 13); however, the writer has 
seen no deleterious effects in the extremities following 
such mishapi'!. 

Side effects of contrast medium injection. Contrast 
media, being foreign fluids, cause local vascular reactions 
the nature of which is not yet fully understood. While 
making intra-arterial injections of e. g. iodopyracet 
compounds (Perabrodil, Diodrast) in patients, SGALITZER 

observed that the arteries sometimes had a larger 
caliber at the second than at the first injection; SCHLOR­

HAUFER (with skin temperature measurement) and 

a 

Fig. I2a and b. Man, aged 53. Spasm of interosseous artery on 
injection of contrast medium. a Contrast medium injected with 
moderate pressure through a catheter inserted in the proximal part 
of the brachial artery in the direction of the blood flow; no spasm. 
b Catheter advanced into the interosseous artery and contrast 
injected with considerable pressure. Multiple spastic contractions 

(arrows) and rapid passage of contrast to small veins 

SHAW (with plethysmography) observed that the digital circulation immediately decreased, 
but after a few minutes usually rose to supernormal values; and KLEIN and SPIEGEL 

found that the regional oxygen consumption fell substantially. It bas long been known 
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that several contrast media have a hypotensive effect. LINDGREN and TORNELL have 
shown experimentally that Hypaque (diatrizoate) injected into a muscle artery has far 
less of a vasodilator effect than has Triurol (acetrizoate). 

Generalized reactions to diatrizoate media (the writer's experience is based on Urografin) 
consisting of appreciable fall of blood-pressure, nausea, vomiting, or allergic manifesta­
tions are fairly uncommon. Facilities for combating shock should nevertheless be 

Fig. 13. Woman, aged 50. Intramural injection of contrast. 
Catheter inserted into left femoral artery. The guide and 
catheter have pierced the intima in a stenotic area at the 
level of the arrow and have continued upwards in the 
arterial wall. The contrast proximal to the arrow and 
round the bifurcation of the aorta is intramural. The 
right iliac artery is not obliterated. Some contrast medium 
has run back into the lumen (inferior mesenteric artery; 

left iliac artery distal to the arrow) 

maintained. Large total doses can be 
given (see "Contrast Media", p. 406) pro­
vided that "locally toxic" doses do not 
reach susceptible organs by the arterial 
route, e. g. via the vertebral artery at 
examination of the subclavian artery, 
or via the renal and mesenteric arteries 
at examination of the iliac arteries. 

The local reaction is manifested in a 
sensation of heat when the contrast 
reaches the smaller vessels. The degree 
of warmth will depend upon the concen­
tration and the amount injected in 
relation to the uptake zone, and after 
large doses it may reach the intensity 
of a burning pain. The discomfort lasts 
a few seconds and, in correct dosage, 
can well be tolerated. At arteriographic 
examination of the hand, injection of 
contrast in a large dose may be followed 
by transient local pallor of the skin, the 
extent and duration of which largely 
coincide with the sensation of heat and 
with the contrast filling of fine arterial 
branches. 

A few cases have been reported of ex­
tensive arteriospasm, thrombosis and 
gangrene in the arteriographedextremity. 
In such cases either the amount and 
concentration of the injected contrast 
have greatly exceeded the recognized 
values, or the circulation has not been 
free: the examiner has either injected 
the medium into a pulseless artery 

distal to an occlusion or has intentionally produced arteriostasis proximal to the injection 
site. The writer has not been able to find any reports of this kind for diatrizoate media. 
The tolerance threshold of the arteries of the extremities for these agents is still unknown, 
but is higher than that for contrast media formerly in use. 

Extravascular injection of diatrizoate media produces slight transient local irritation 
but no tissue necrosis. The extravasation is rapidly absorbed. 

Contraindications are seldom present. Arteriographic examination should be 
avoided, however, in the presence of hyperpyrexia, poor general condition, cachexia, 
and intractable tendency to hemorrhage, as well as in certain diseases of the brain and 
the kidneys (see "Cerebral Vessels" and "Abdominal Aorta", p. 591ff. and 259ff.) if the 
examination is likely to result in an appreciable intra-arterial flow of contrast to those 
organs. Acute inflammatory conditions in the extremity to be examined may contra­
indicate arteriography, and so may local pathologic changes at the intended puncture site. 
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III. The normal arteriogram - Sources of error 

The angiogram of a healthy artery (Figs. 14-19) reveals a smooth and regular 
contour of the inner surface and a straight or gently curving course. As branches are 
given off, the caliber diminishes, and the diameter at any arbitrary level is no greater 
than at a level proximal thereto. The contrast-filled area shows relatively little roentgen 
ray absorption at its beginning and, with a vertical beam, it has a diffuse convex outline 
owing to layering and the hemodynamic factors (Fig. 20). Layering of contrast is 
usually of no practical significance, since in normal circulatory conditions contrast 
enters all main branches of the artery. The contrast remains longer in fine and 

Fig. 14. Man, aged 42. Normal appearance of subclavian, axillary and proximal part of brachial artery. 
Contrast medium injection into the subclavian artery via a catheter advanced from the antecubital fossa. 
ve denotes vertebral artery; thc thyrocervical trunk; trc transversa colli artery; ti internal mammary (thoracic) 

artery; ch posterior humeral circumflex artery; 88 subscapular artery; pb deep brachial artery 

distal branches than in larger and more proximal ones. With our present resources 
the finest arteries detectable on arteriograms have inner diameters of the order of 
0.1-0.2 mm (situated in objects of the thickness of fingers, roentgenographed without 
intensifying screens). For arteries situated in the pelvis the corresponding order of 
magnitude will be 0.3 mm with the use of intensifying screens and movable grids which 
produce no detectable roentgenographic image (MATTSSON). 

Passage of contrast into veins is observed, as a rule, in the use of diagnostic doses, 
and it takes place earlier from proximal than from distal arterial branches. Follow­
ing rapid injection the main arterial branches have normally emptied before veins at the 
same level become discernible. Exceptions occur, for instance, in examinations of 
vessels of the hand and foot (Fig. 16); for the finger tips as well as e. g. the toes and heels 
have profuse arterio-venous communications with inner diameters of the order of 0.03 mm 
(three to four times greater than those of the capillaries). 

Certain artefacts may attend arteriographic examinations. Local spasm following 
catheterization (see p. 410) may give rise to atherosclerosis-like pictures (Fig. 11). Such 
spasm occurs, however, chiefly in younger patients, in contrast to atherosclerosis. Even 
the contrast injection itself may be attended by spasm of fine arterial branches, simulating 
stenosing disease (Fig. 12). An interruption of arterial continuity should not, as a general 
rule, be accepted as organic stenosis unless collaterals are demonstrable. The flow of 
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contrast through small peripheral arteries is frequently slow and incomplete without 
necessarily being pathologic (Figs. 16 and 19). Employed as a method of investigating 
a pathologic tendency to spasm in small arteries (Raynaud's disease), arteriography is 
unsuitable due to these sources of error. 

abc 
Fig. 15. a Man, aged 40. Normal arteriographic appearance of the forearm. Retrograde injection of contrast 
medium into the distal part of the brachial artery. r denotes radial artery; u ulnar; rr and ru recurrent 
radial and recurrent ulnar arteries; and io common interosseous artery. b Man, aged 27. The hand receives 
its blood supply mainly from a branch of the interosseous artery. c Man, aged 44. Relatively high bifurca­
tion of the brachial artery. Catheter introduced in the ulnar artery, which has contracted so that all 

contrast medium passes to the brachial and radial artery 
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With very forceful intra-arterial injection of contrast in the distal direction it is 
possible to bring about such a rapid passage into veins that pathologic arterio-venous 
shunts are simulated (Fig. 65). Even a diffuse contrast accumulation of short duration 
can be produced in the same way in healthy muscle tissue. 

a b 

Fig. 16a and b. Man, aged 36. Normal arteriographic appearance of the hand. Retrograde injection of contrast 
medium into distal part of the brachial artery. Four seconds elapsed between exposures a and b. The 
arteries of the fingers differ in caliber, and the flow through them is slow. b shows general filling of the 
veins of the metacarpal region before the digital arteries have emptied. There are "shunting" plexuses in 
the finger tips: in some places, arterial and venous filling at the same level of the finger. a denotes 

artery; v vein; ap deep palmar arcade; as the beginning of the superficial palmar arcade 

On intramural injection of contrast the picture may present a certain resemblance 
to arterial obliteration (Fig. 13). There need be no confusion, however, if a series of 
exposures has been made. 

IV. Anatomical variants 
The arterial pattern in the extremities varies considerably, and more in the arms 

than in the legs. Aberrations are seldom of clinical interest; MALCHIODI and RUBERTI, 

for instance, observed 66 "anomalies" in 650 arteriographic examinations of the legs, 
and none of them was of any clinical significance. 

Interesting anomalies may arise, however, with the development of the major branches 
of the aortic arch from the branchial arteries. These branches may be fewer or more 
numerous than normal, or their order may diverge from the normal. Such aberrations 
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are factors of subordinate importance when there are concomitant anomalies of the 
heart and the large central vessels. There is, however, one notable anomaly that is 
generally solitary: the right subclavian artery may form the last branch from the aortic 
arch ("arteria lusoria"). Embryologically, the proximal part of the artery is formed by 
the distal portion of the fourth branchial arch and not, as is normal, by its proximal 

Fig. 17. Woman, aged 46. Normal arteriographic appearance of iliac arteries. Injection of contrast medium 
at the bifurcation of the aorta through a catheter introduced via the femoral artery. Early arterial phase; 
greater amount of contrast on the right side. ii denotes internal iliac artery; il iliolumbar artery; 8l lateral 
sacral arteries; g8 superior gluteal; p internal pudendal; u uterine; 0 obturator; ci deep circumflex iliac; 

ei inferior epigastric; clm and cll medial and lateral femoral circumflex arteries; k catheter 

portion (Fig. 21 a and b). This also accounts for the fact that the artery as a rule crosses 
the midline between the vertebral column and the esophagus. The frequency of this 
anomaly is estimated at approximately 0.5-1 per cent (HOLZAPFEL), and in about 80 per 
cent of the cases the artery is retro-esophageal (Fig. 21 b and c). It is the latter form that 
may produce symptoms, i. e., dysphagia. On contrast filling of the esophagus the anomaly 
is manifested as a pulsating impression in the posterior esophageal wall which is also 
discernible as an oblique contrast defect on anteroposterior views (Fig. 22). 

"High bifurcation" of the brachial artery somewhere in the forearm is found in 
at least 10 per cent and may cause difficulties at arteriographic examination, since 
frequently only one of the two main branches becomes opacified (Fig. 15 c). If, therefore, the 
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contrast filling is defective at examination of the hand, the 
anatomy of the brachial artery should be investigated. The 
capacities of the more distal branches also vary (Fig. 15 b), 
and hence the hand arcades will show varying patterns and 
the digital arteries may differ greatly in caliber (Fig. 16). 
RADKE has indicated, in his arteriographic studies, that there 
is also wide variability in the arterial pattern in the foot. 

1£ an artery shows no contrast filling whatsoever, signs 
of a collateral circulation should be sought (see p. 424). 
The detection of typical collateral vessels will point to a 
totally thrombosed artery and not to aplasia (Fig. 36). 

Fig.lSa Fig.lSb 

417 

Fig. 19 

Fig. ISa and b. Man, aged 22. Normal appearance of femoral and deep femoral arteries. Retrograde injection 
of contrast medium in the inguinal region with the leg rotated outwards. Early arterial phase; two-seconds 
interval between exposures. I denotes femoral artery; pi deep femoral; ae and de ascending and descending 

branches of the lateral femoral circumflex artery 

Fig. 19. Girl, aged 10. Normal arteriographic appearance of the lower leg. Retrograde injection of contrast 
medium in the inguinal region with the leg rotated inwards. There is incomplete contrast filling distally, 
but it is not pathologic. p denotes popliteal artery; 8 sural arteries; ta and tp anterior and posterior 

tibial arteries; I peroneal (fibular) artery 
Handbuch der med. Radiologie, Bd. X/3 27 
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v. Types of pathologic changes demonstrable by arteriography 
Pathologic changes of the types enumerated below may be demonstrated arterio­

graphically: 
Narrowing of lumen and occlusion occurs in spasm, thrombosis and embolism, as 

well as in degenerative and inflammatory arterial diseases. 

Fig. 20. Boy, aged 13. Swift retrograde injection of contrast medium into femoral artery, showing layering 
of the contrast. The upper arteriogram was taken with a horizontal, and the lower with a vertical beam. The 
contrast is layered initially in the bottom-most parts of the artery. (The calcification is located in a 

thrombosed arteriovenous fistula which had been operatively established to stimulate bone growth) 

Normal 
righl sube/avian 
or/er!! a 

Ldl 
subclavian 

arler!! righl sube/avian 
orler§ b (. 

Fig. 21. a Diagram of normal embryologic development of aortic arch and main branches. Persisting 
vessels are in black. b Diagram of abnormal development, producing anomalous right subclavian artery. 

(after COPLEMAN). c Diagram showing the end result of the developmental disturbance (after GROSS) 

Dilatation is found in aneurysms, generalized arteriectasis and arterio-venous shunts, 
and in collateral formation associated with stenosis. 

Displacement of vessels may be caused by e.g. expanding processes of inflammatory 
nature, by tumours or by aneurysms. 

Abnormal vessels may be demonstrable in cases of hemangiomas and arterio-venous 
fistulas, in malignant mesenchymal tumours, and certain epithelial tumour metastases. 

Diffuse accumulation of contrast in tissue, without delimitable pathologic vessels, 
may occur, e.g. in giant cell tumours and in some cases of chronic inflammation. 

Pathologically rapid arterio-venous passage is observed notably in the presence of 
arterio-venous fistulas and malignant tumours with pathologic vessels, but also at times 
in chronic inflammation and, proximal to the lesion, in arterial stenosis. 

Pathologically slow arterial flow occurs in dilated arteries and in hypotension. 
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VI. Acute obliteration 

Three causes of acute occlusion of an artery have to be considered: Thrombosis, 
embolism and spasm. 

Primary arterial thrombosis may result from one or more of several conditions: Lesions 
of the arterial wall as in atheromatosis, thrombangitis obliterans, arteritis branchialis, 
and repeated or single traumata; generally or locally retarded circulation as in protracted 
hypotension, arterial dilatation, aneurysm, or local stag­
nation due to stenosis; and an increased tendency to 
coagulation due to properties of the blood, as in poly­
cythemia vera and thrombophilia (NYGAARD and BROWN). 

Embolism presupposes a disposition to more central 
thrombus formation. Usually the primary thrombus is to 
be sought in the heart, as in auricular fibrillation; the 
majority of patients with arterial embolism have mitral 
stenosis. Sometimes the primary thrombus is situated in 
the aorta or a large artery where it may be formed in an 
aneurysm or on an atheromatous plaque. 

Arteriospasm may be produced by direct or indirect 
mechanical irritation of the artery (e.g. in certain fractures 
and injuries to the soft tissues, at operation or cathe­
terization; see further under "Traumatic Arterial Lesions", 
p.446). Spasm may be secondary to embolism. 

The local symptoms in acute arterial obliteration, such 
as pain, cold, pallor, weakened pulsations, etc. may provide 
a clue to the localization of the obstruction and hence 
to the appropriate arteriographic technique. The differen­
tial diagnosis between an acute primary arterial throm­
bosis and an embolus may be difficult or impossible 
clinically and roentgenologically . Both conditions are charac­
terized arteriographically by an abrupt interruption of the 
arterial continuity. In each instance that aspect of the 
obliteration which opposes the blood stream is usually 
convex in the earliest stages, and contrast may seep be­
tween the obstruction and the arterial wall (Figs. 23, 24 
and 25). The shape of a clot may change rapidly. A long­
standing organized occluding thrombus presents a concave 
surface towards the blood stream and there are dilated 
collaterals (Fig. 26). Spasm is unlikely in most cases to 
cause total obliteration, but occasionally it may have 

Fig. 22. Woman, aged 29. Im­
pression produced in the esophagus 
by aberrant right subclavian artery 

("arteria lusoria") 

the same arteriographic appearance as a long-standing thrombus. However, dilated, 
tortuous collaterals are not demonstrable in spasm. There is little danger of confusion 
with fresh embolism or fresh thrombosis, though spasm may lead to secondary thrombosis. 

Occlusion contiguous to an arterial bifurcation is suggestive of embolus: The clot is 
arrested at the site of abrupt narrowing of the lumen along which it has been moving. 
Consequently, the commonest sites of emboli in the main arteries are those where large 
branches arise; namely, the axillary artery and the bifurcations of the brachial artery 
(Fig. 25), the aorta, the common iliac, the femoral and the popliteal arteries (Fig. 24). 
The popliteal artery is the commonest site both of acute thrombosis and of embolism. 
The differential diagnosis between primary thrombosis and embolism often has to be based 
on the detection of a primary source. Extensive atherosclerosis, for instance, is suggestive 
of thrombosis, but heart disease without appreciable intimal lesions in the clot area will 
point to embolism. 

27* 
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Rapid arterio-venous passage of contrast may be discerned proximal to an acute 
obliteration (Fig. 25). Another phenomenon, though rare, which is suggestive of arresting 
of the blood stream, is the appearence of "stationary arterial waves" (Fig. 27). This 

Fig.23a Fig.23b Fig. 24 

Fig. 23 a and b. Man, aged 60. Fresh thrombosis; no demonstrable source of embolism. a Femoral artery of fairly 
large caliber with exceedingly numerous calcified areas in the media proximal to the adductor canal and 
atherosclerotic lesions at the latter's level (middle arrow). Very slow blood flow, manifested by contrast 
concentration in deepest parts of the artery (upper arrow). Fresh thrombus, past which contrast has flowed 
(lower arrow). b A clot occupies the greater part of the popliteal artery (arrow). There is no filling of 

collateral circulations. Exceptionally numerous calcified areas in the arteries of the lower leg 

Fig. 24. Man, aged 51, with auricular fibrillation. Embolism of the posterior tibial artery at origin of the 
peroneal artery (upper arrow). Minimal passage of contrast to the latter artery (lower arrow). There are no 

dilated collaterals (c/. Fig. 26) 

has been noticed proximal to an arterial stenosis, such as an embolus, in young and 
middle-aged persons (THEANDER). A common indirect sign of mechanical obstruction is 
present when the contrast has reached, at a given moment, a more distal point in smaller 
arterial branches of the extremity than in a main branch (Figs. 23b and 26). Such a 
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finding is less conspicuous in acute than in chronic occlusion, where the collaterals have 
dilated and have a greater capacity. If, in acute obliteration, a collateral circulation is 
visualized at all, the branches will have an ordinary caliber and course (Fig. 25). The 

Fig. 25 Fig. 26 Fig. 27 

Fig. 25. Man, aged 42. Embolism at bifurcation of the brachial artery (e), probably originating from a 
subclavian aneurysm. No contrast medium in radial artery. Profuse flow through periarticular collaterals. 

Locally early venous filling (v). The brachial artery is partially obstructed due to "catheter spasm" 

Fig. 26. Man, aged 75, with chronic obliteration of the main branches in the lower leg. Advanced athero­
sclerosis associated with calcified areas (arrow). There are numerous dilated and tortuous collaterals in the 
calf (cf. Fig. 24). The widespread lesions in the popliteal artery prevent appreciable collateral formation 

from there 

Fig. 27. Woman, aged 28. "Stationary waves" in the external iliac artery (between arrows). Tilt the book 
and look along the artery! There are no waves in the common and internal iliac arteries. Arterial obstruction 

was produced by compression of the femoral artery in the inguinal region 

collaterals often do not allow passage of sufficient contrast for visualization of the artery 
distal to the obliteration (Figs. 23b and 25, radial artery). There will then be no means of 
establishing whether or not occlusion is present in that area. The capacity of the collaterals 
visualized is an approximate measure of the circulatory potential of the extremity. The 



422 S. 1. SELDlNGER: Arteries of the extremities 

anatomical possiblilities of collateral formation are roughly the same as those in chronic 
obliteration (see p. 424), and unless an embolism is removed, they will determine the fate 
of the extremity. When a thrombus completes the arterial occlusion in chronic stenosing 
disease, e. g. atherosclerosis, the symptoms are as a rule less stormy than those pro­
duced by an embolism at the same site and in otherwise healthy arteries, for collaterals 
will have commenced to develop during the earlier gradual progression of the stenosis. 

VII. Chronic obliteration and collateral circulation 

Organized thrombosis is practically always an integral part of chronic arterialobstruc­
tion, which leads to arteriographic examination far more commonly than does acute 

thrombosis. Chronic obliteration is indeed 
Diameter Area 

50 

Circulatory Symptoms 
capacity 
(approx.) 

1. Noue 

2. Effort pain Cold 

3. Pain at rest 
Paresthesia 

Cutaneous and 
ungual nutritional 
changes Gangrene 

Fig. 28. Approximate interrelations of degree of ob­
struction, circulatory capacity, and symptoms in wide­
spread arterial stenosis (after GJERTZ). The closest 
interrelationship is that for lengthy stenosed areas in 

narrow vessels 

the most frequent indication, and the 
majority of the patients are atherosclerotic. 

For a correct arteriographic approach 
it is necessary to have a preliminary esti­
mation of the obliteration site on the 
basis of symptomatology and physical 
examination. The earliest symptom in the 
lower extremities is usually intermittent 
claudication, and the most advanced symp­
tom gangrene (Fig. 28). The symptoms 
of arterial stenosis are as a rule milder in 
the upper extremity, and the condition is 
sometimes detected incidentally when the 
radial pulse cannot be palpated. The se­
verity of symptoms depends primarily 
upon the capacity of the collateral circu­
lation, and this in turn upon the local­
ization and extent of the thrombosis as 
well as the patient's age and the general 
state of the arterial walls. When effort pain 
occurs, it will usually be at a considerable 

distance below the site of obstruction. The muscles just below the block may be sufficiently 
supplied by unaffected arterial branches originating above the occlusion (Fig. 29). In the 
presence of gangrene, estimation of the obliteration site is often difficult: Trophic 
disturbances may be produced both by multiple thrombi in peripheral arteries and by 
extensive, more proximal thrombosis involving important collateral-forming branches. 
Gangrene may develop in diabetics with a lesser degree of stenosis than that which 
leads to gangrene in other patients of corresponding age. 

Palpation of the pulses affords the best guidance as to the appropriate arteriographic 
technique. Satisfactory pulsations will not, however, rule out arterial occlusion proximal 
to the palpation site if there are numerous collaterals. Bruit is often audible in the vicinity 
of partial obstructions and may aid localization. Physical methods of examination 
such as oscillography yield approximate data. Plethysmography and skin temperature 
measurement sometimes reveal more about the digital circulation than does arteriography, 
which may fail in the examination of small distal vessels. Otherwise arteriography is 
probably the method that affords the best information as to the nature and extent of 
the disease and the most appropriate therapy. 

Arteriograms show how the surface of a fresh thrombus, which is convex and sometimes 
diffuse in the acute stage (Fig. 23), assumes in the organized stage a sharply defined 
concave contour (Fig. 26). Proof of the organic nature of such an interruption of the 



Chronic obliteration and collateral circulation 423 

continuity is the presence of arteries having the characteristic appearance of dilated 
collaterals (Figs. 30 and 31). These arteries will suggest a longstanding obstruction; in 
fresh occlusion the arterial anastomoses have a more normal appearance (Fig. 25). If 

Fig. 29 Fig. 30 
Fig. 29. Man, aged 49, with atherosclerotic thrombosis of the femoral artery, extending from the adductor 
canal to the origin of the deep femoral. The leg receives its blood supply solely via the latter artery (pi), which 
is almost devoid of atherosclerotic lesions. There is a low concentration of contrast in the femoral artery (f) 

distal to the obliteration. rd denotes the descending branch of the lateral femoral circumflex artery 

Fig. 30. Man, aged 38, with intermittent claudication and toe ulcerations. At age 19, onset of symptoms of 
arterial insufficiency: Thrombangitis obliterans? Femoral artery is obliterated throughout its length, the 
lower leg being supplied via greatly dilated small branches originating from a branch of the deep femoral artery 

the collaterals are fairly well developed, the contrast density distal to the thrombus 
will usually suffice, granted a correct technic, to establish the extent of the obstruction 
(Figs. 29 and 32). Seldom if ever is it necessary for this purpose to expose the artery 
and inject contrast distal to the obliteration. If the collateral network is of more limited 
capacity there may be conspicuously early venous filling proximal to the obstruction. 
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The thrombus tends to increase in size as long as its surface is exposed only to a 
sluggish blood flow or none at all. In consequence the obliteration may eventually extend 
between two levels, where powerful collaterals arise from and empty into the artery, 
maintaining the blood flow (Figs. 32 and 37). 

a 

Fig. 31 a and b. Man, aged 62, with widespread atherosclerosis associated with thrombosis. Three-second 
interval between arteriograms a and b. There is occlusion on right side of the femoral artery up to the 
origin of the deep femoral, and on left side of the common and external iliac arteries between the bifur­
cations of the aorta and the femoral artery. Main trunk of the internal iliac is occluded bilaterally, but its 
branches take part in the collateral circulation. The principal collateral-producing arteries are as follows: 
Inferior mesenteric (mi); fourth lumbar (l); parietal and visceral branches of the internal iliac arteries 
(ii); branches from the medial femoral circumflex (elm) and/or the external pudendal; communications be­
tween the lateral sacral arteries bilaterally (s); and communications via arterial plexuses in the pelvic floor 

and at the symphysis (ps). I denotes femoral artery and pi deep femoral 

Collateral circulation is formed by dilatation of pre-existing arterial anastomoses. 
Total arterial occlusion is not essential for their development. When arteries of fine 
caliber dilate, and thus become visible in the arteriogram, their appearence is generally 
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tortuous, garlandlike or corkscrew-like, which reveals their character (Fig. 30); this 
applies to both young and old persons. In fact, small muscular arteries, usually not 
visible on arteriograms in vivo, are tortuous even before they are widened. The younger 

Abb.31b 

the patient the greater will be the chances of pronounced dilatation (Figs. 30 and 37). 
Frequently the collateral vessel is considerably dilated near to the stenosing artery even 
though it is narrow at its origin (Fig. 63). The difference in diameter, if great, might 
well be interpreted as a sign of lesions in the wall at the site of origin. The circulatory 
behavior may contribute to poststenotic dilatation. 

The number and caliber of the collateral arteries, the time taken for them to transport 
the contrast back to the obliterated main artery, and the contrast density thereby 
attained distal to the obstruction, will convey some idea of their ability to compensate, 
and hence of the prognosis. Several factors influence the development of the collateral 
circulation. Gradual occlusion of main arteries is attended by gradual formation of 
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collaterals; hence, when thrombosis ultimately makes the obstruction total there will 
already be a potential circulation to mitigate the effects. Moreover, the prognosis will 
be better when there is no extensive arterial disease than when arterial branches 
serviceable as collaterals are pathologically changed and cannot dilate sufficiently or 
are themselves thrombosed. The latter condition is common in thrombangitis obliterans 
(Fig. 35). 

Fig. 32. Man, aged 52, with atherosclerotic thrombosis causing bilateral occlusion of femoral artery and 
external iliac up to the origin of the internal iliac artery (upper arrows). There are intimal plaques in the 
common iliac arteries. Principal collateral communications are branches of the internal pudendal (p) and 
obturator (0) arteries, branches of the medial femoral circumflex artery (elm), and the deep femoral artery (pI) 

Detailed anatomical charting of the collateral circulation is less important, therapeuti­
cally, than general evaluation of its capacity. Many combinations occur in stenoses in the 
iliac artery region and the main trunk of the femoral artery. The collateral blood flow 
generally traverses one or more of the following routes, of which the internal iliac and 
the deep femoral arteries occupy a key position in the circulation of the leg following 
obliteration (Figs. 31, 32 and 37): 
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1. Ipsilateral segmental and parietal arteries. The lumbar arteries, the parietal branches 
of the internal iliac, the epigastric arteries, the iliac circumflex arteries, and the deep 
femoral artery. These usually anastomose with one another on the same side of the body. 

2. Visceral arteries. The inferior mesenteric artery and visceral branches of the 
internal iliac artery. These anastomose with one another and, via parietal branches of 
the internal iliac, with arteries of the lower extremities. 

3. Contralateral arteries. Parietal and visceral branches of the internal iliac artery. These 
anastomose with one another across the median plane, some via the lateral sacral arteries and 
some via extensive arterial networks in the pelvic floor and the region of the symphysis. 

The femoral artery gives off, distal to the deep femoral artery, only small branches. 
Proximal occlusions are bridged by communications both between those branches 
themselves (Figs. 33 and 63) and between them and the deep femoral artery (Fig. 29). 
Distally the anastomoses with the latter decrease in number, and in such occlusion where 
the deep femoral artery branches are no longer fit to serve as collaterals the prognosis 
for the extremity will generally be poorer. . 

In occlusion of the popliteal artery the lower leg will be dependent for its blood supply 
on the sural and the genu arteries (Fig. 52); the same is true, to a great extent, of mul­
tiple stenoses proximally in the arteries of the lower leg (Fig. 26). The circulation to the 
foot will be poorer in stenosis of the posterior tibial artery than in stenosis of the other 
arteries of the lower leg. 

In occlusion of the main artery of the shoulder and upper arm the conditions are 
favourable for formation of collaterals between the large branches of the subclavi'1n and 
axillary arteries (Figs. 44, 55 and 56). If occlusion occurs proximal to the origin of the 
thyrocervical trunk and the vertebral and internal mammary arteries, the arm may be 
supplied by the corresponding contralateral arteries through anastomoses across the 
median plane, and also by the carotid arteries. 

Further distally there is a very serviceable, well-developed periarticular network round 
the elbows (Fig. 25). Solitary stenosis of a forearm artery usually has no clinical significance. 

VIII. Stenosing arterial diseases 
1. Atherosclerosis 

The morbid anatomy of atherosclerosis is characterized principally by lipid infiltra­
tions in the intima as well as degeneration and thickening of that coat. Hemorrhages 
and calcium deposition in the affected areas are common, as is thrombus formation; 
and occlusion frequently supervenes: Arterial thrombosis is in most cases associated with 
atherosclerosis. The lesions may even extend into the media and there lead to atrophy 
and fibrosis. Such lesions differ from those found in Monckeberg's sclerosis (see p. 437). 
Atherosclerotic circulatory changes in the lower extremities are approximately four times 
as common in males as in females, and arteriographic examinations may show athero­
sclerosis even in patients in their thirties. Symptoms in the affected extremity depend 
upon the site and degree of arterial obstruction and the development of the collateral 
circulation (see p. 422). 

The term arteriosclerosis is used in this chapter only when the degenerative arterial 
lesion under discussion is definitely or possibly of a nature other than atherosclerosis. 

Conventional roentgenograms in atherosclerosis may reveal calcified areas. For this 
purpose a low tube voltage and a movable grid are used. The arteries of the lower limb 
are reproduced best in free projection from the bones by rotating the leg outwards for 
examination of the femoral artery and inwards for examination of arteries of the lower 
leg. The same positioning is recommended for arteriography. Atherosclerotic intimal 
calcification forms irregular homogeneous plaques, discrete and often grouped in circum­
scribed areas of the artery. They point to considerable thickening of the intima and 
hence narrowing of the lumen, but do not necessarily mean that the vessel is occluded. 
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They occur most frequently, nevertheless, in zones with a high incidence of thrombosis, 
principally the adductor canal and the popliteal artery (Fig. 33). Calcium is rarely 
detected in the thrombus itself. Intimal calcification is, in large arteries, readily 
distinguished from medial calcification (Fig. 45). Absence of calcified plaques in the 

a - - ..I b 

Fig. 33a and b. Man, aged 66. Atherosclerosis. a Conventional roentgenogram, showing intimal calcification 
in the femoral artery, mainly at the level of the adductor canal, and in the popliteal artery. b Arteriogram. 
Extensive stenosis, with an intima thicker than is indicated by the calcified areas (upper arrow). Obliterative 
thrombosis (t, between the arrows) at the level of the adductor canal. The collaterals are formed mainly by 

small, bridging branches 

intima will by no means rule out atherosclerosis: Approximately one-half of all patients 
with arteriographically demonstrable atherosclerosis show no calcified areas on the 
roentgenograms. 

In arteriographic examination the picture varies considerably. Narrowing of the 
lumen is a common finding. Thickened intimal areas of 0.5 mm or more are detectable 
(LINDBOM). They give rise to bulges which more or less encroach upon the lumen 
and impart an irregular contour. The extent of the lesions varies from one or two 
single plaques to apparent involvement of the entire artery (Figs. 33 and 63), long 
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stretches of which may assume a "rigid", irregular inner contour and a varying caliber. 
Alternating with stenosed areas there may be dilated, sometimes aneurysmal zones 
(Fig. 34). Occasionally the most conspicuous finding is an irregularly dilated artery, 
suggestive of extensive lesions of the media. Total obliteration, of organized thrombosis 
type (p. 422), is very common. The arteries of the two lower limbs frequently present 
symmetrical changes (Figs. 32 and 34). 

Fig. 34. Man, aged 56. Atherosclerosis of the femoral arteries with alternating stenosis and dilatation. Bilateral 
obliteration with upper border at the level of the adductor canal. There are no lesions in branches of the 

deep femoral artery (pi) 

Atherosclerosis is most common in the main trunk of the femoral artery and in the 
popliteal artery, where the sites of predilection are at the level of the adductor canal 
and immediately above the knee. This finding has been attributed to the fact that the 
arterial wall there is especially liable to be strained with movements of the extremity. The 
deep femoral artery shows comparatively little tendency to sclerosis and is often intact 
even in very grave lesions of the femoral artery, a fact which adds to its major 
importance as a collateral-forming vessel (Figs. 29 and 34). As regards the lower leg, 
lesions are commonest in the large arteries just distal to the bifurcation of the popliteal 
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artery (Fig. 26). The external and internal iliac arteries are frequently involved, though 
not to the same extent as the femoral artery. Every third or fourth patient with arterial 
insufficiency in the lower extremities shows, at arteriographic examination, stenosis or 
occlusion of the iliac arteries or the abdominal aorta, usually in conjunction with more 
distal lesions. If the circulation of the leg is to be properly evaluated the arteriographic 
examination must not, therefore, be confined solely to the femoral artery and its branches. 

Atherosclerosis is apparently far more rare in the arm than in the leg, but arterio­
graphic experience of the arm is comparatively meager, partly because in arterial occlusion 
of gradual onset the symptoms are generally milder, and hence arteriography is less 
often indicated, than in the leg. 

The extent of atherosclerotic thrombosis depends not only upon the vascular anatomy 
but also upon the site, number and distribution of the intimal lesions: If the latter are 
extensive, the thrombus will have a greater tendency to increase in size. The most 
common site of thrombus formation is the adductor canal, and next to it the popliteal 
artery, where the intimal lesions are likely to be most frequent (LINDBOM). Thrombi of the 
femoral artery grow in both the distal and the proximal direction and frequently are not 
arrested until they reach the origin of the deep femoral (Fig. 29 and Fig. 31, right limb) or 
the internal iliac artery (Fig. 32). Gradual accretion may occur until they extend as far as 
the aorta and the renal arteries. Indeed, thrombi are sometimes found which must have 
started in the iliac artery (Fig. 31, left limb). Atherosclerotic thrombi may also grow in 
the distal direction from the aorta. 

The differential diagnosis between generalized atherosclerosis and other widespread 
stenosal arterial diseases usually presents little difficulty. Thrombangitis obliterans has, as 
a rule, an earlier onset than atherosclerosis, and the arterial wall lesions are not so generaliz­
ed; multiple thrombi and, occasionally, isolated segmental wall lesions occur, but otherwise 
the contrast-filled arteries exhibit no wall changes (Figs. 35 and 37). Even arteritis bran­
chialis (p. 433) is far more frequent in younger age groups, according to present experience. 
Especially in case of more limited sclerotic areas, however, differentiation can be dif­
ficult and may be based upon a combination of clinical and arteriographic findings. 

2. Thrombangitis obliterans 
The designation "thrombangitis obliterans" (Buerger's disea,e) is applied to a 

chronic progressive arterial disease which is characterized pathoanatr mically by segmental 
arteritis involving all coats, is complicated by thrombosis, and is generally attended by 
thrombophlebitis. The etiology is obscure; opinions diverge as to the etiologic significance 
of changes in the coagulability of the blood. There are multiple lesions, usually situated 
in the small and medium-sized arteries of the extremities, principally the lower legs and 
feet. Signs of poor circulation consisting of cold and pain, either spontaneous or following 
effort, appear in the distal parts of the extremities; trophic disturbances leading to 
ulcerations and gangrene are commoner than in atherosclerosis. Ninety-nine per cent of 
the patients are reported to be males, and the initial symptoms generally arise between 
the ages of twenty-five and forty. The incidence appears to vary substantially in different 
countries and in different population groups; in Sweden, for instance, the disease is rare. 

Since pathologic diagnoses have not been reported to any major extent in published 
series of arteriographically examined cases, it has been difficult to secure a reliable basis 
for arteriographic diagnosis. The diagnosis has to be founded partly on the absence of 
other causes of arterial stenosis, primarily atherosclerosis (intimal calcification and 
multiple thickened intimal areas). The following findings at arteriography, where ex­
perience is based largely on examinations of the lower extremities, are frequently 
associated with the clinical symptomatology outlined above. 

Organized thrombosis is observed in several arteries. The thrombi are localized to 
distal parts of the extremity, and the large and small arteries, which have patent lumina, 
exhibit smooth and regular walls (Fig. 35). Thrombangitic lesions also occur, however, 
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Fig. 36. Man, aged 35, with peripheral pain and 
sensation of cold as well as thrombophlebitis. Pos­
terior tibial artery is indiscernible below the origin of 
the peroneal artery (upper arrow). Arteries of collateral 
appearance (lower arrow) indicate that this is due 

to thrombosis and not to an anomaly 

Fig. 35. Man, aged 39, with clinical signs of thromb­
angitis obliterans. Multiple interruptions of arterial 
continuity in lower leg and foot (arrows). Anterior 
tibial artery (ta) smoothly and gradually decreases 
in diameter and is obliterated in distal third of the 
lower leg, and posterior tibial artery (tp) just above 
the ankle. No contrast filling of the peroneal artery_ 

Numerous collaterals. Arterial walls are regular 
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in the largest arteries of the extremities. In obliteration of an entire small artery, which 
is not uncommon, the thrombosis may be difficult to establish; the presence of typical 
collateral arteries will then be of help (Fig. 36). When there are numerous thrombi in 
the lower leg the circulation will ultimately be taken over, if collateral formation is good, 

Fig. 37. Man, aged 48, with symptoms of thrombangitis obliterans since his early thirties. At age 44 he 
had undergone high amputation of the right leg. - Injection of contrast medium through a catheter (k) 
introduced following puncture of the left brachial artery. Occlusion of the femoral arteries, the right 
internal iliac, and the left internal iliac below the origins of the iliolumbar (il) and superior gluteal (gs) 
arteries. sl denotes collaterals formed by the lateral sacral arteries; c the deep iliac circumflex artery; ei the 
greatly dilated inferior epigastric arteries. There is moderate, irregular obstruction of the right common 

iliac artery (arrow). All other patent arteries have smooth inner surfaces 

by an exceedingly large number of fine branches (Fig. 35). Very rapid arterio-venous 
passage of contrast may be seen proximal to the lesions as in extensive arterial occlusion 
of other cause. Now and again the arteriogram may show not only multiple distal 
obliterations but also isolated non-obliterative contrast defects, even in large arteries 
(Fig. 37). If these concomitant lesions are segmental and appear prior to the usual age 
for arteriosclerosis, it will be equally justifiable to regard them as thrombi formed on 
a fresh thrombangitic lesion, as to consider them atheromatous intimal lesions. If, on 
the other hand, typical atheromatous lesions are observed, it will scarcely be possible to 
determine whether there is concomitant thrombangitis. 
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3. Arteritis branchialis (brachiocephalic arteritis) 

On the basis of a hundred or so reported cases (including some ten autopsies) a disease 
has been distinguished which is characterized pathoanatomically by arteritis involving 
all coats and, in all likelihood, the adventitia and periarterial tissue in particular, and 
which affects the thoracic aorta and proximal parts of the great arteries originating in 
the aortic arch. Lesions of the abdominal aorta have also been described. Occlusive 
thrombosis is common. The term "arteritis branchialis" refers the localization to those 
vessels, including the aortic arch, which form from the embryonic branchial arteries 
(c/. Fig. 21a). The numerous synonyms include "arteritis brachiocephalica", "Takaya­
shu's disease" and "pulseless disease". It is advisable to avoid in particular the last-

a b 

Fig. 38a and b. Woman, aged 46; probably branchial arteritis. Rheumatoid arthritis, elevated sedimentation 
rate, and hypertension. For 8 years, attacks of Raynaud's phenomenon in the left hand. - Catheterization 
from right femoral artery. a Injection of contrast medium in ascending aorta, which is dilated and elon­
gated. There are a few stenosed areas in the right subclavian artery (arrows). Right axillary artery and the 
carotids show no pathologic changes. Of the left subclavian artery, only the lateral contour of the ascending 
branch is discernible (arrow). b Injection of contract medium with catheter tip in the left subclavian artery 

shows more distinctly the extent of the obliteration 

named designation, which is nonspecific and uninformative. The disease differs from 
thrombangitis obliterans by virtue of the localization, the absence of thrombophlebitis, 
and the sex distribution; nearly all reported cases are females, most of them young. 
The etiology is unknown. Clinical examinations frequently reveal nonspecific signs of 
infection (subfebrile temperature, pathologic sedimentation rates, etc.). Many of the 
patients have rheumatoid arthritis and chronic or recurrent infections. Hypertension 
is reported to be fairly common. If the carotid arteries are greatly changed, symptoms 
referable to the central nervous system and the eyes will predominate; if not, signs of 
poor circulation in the arms may be foremost. Gangrene is not part of the symptomato­
logy in the region of distribution of the subclavian artery, but has been reported in the 
area supplied by the external carotid artery. The pulsations are weakened or non­
existent. Symptoms of local circulatory disturbance apparently develop within the 
course of a few years after the onset of the disease. 

Conventional roentgenograms may reveal moderate dilatation of the thoracic aorta. 
Notches in ribs may occur, caused by dilated intercostal arteries which have participated 
in collateral circulations, similar to the changes in coarction of the aorta. 

Arteriographic examination in the form of thoracic aortography via the femoral artery 
is the best way to secure a fairly complete picture of the pathologic changes. If 
selective arteriograms are taken concurrently, with catheterization of the stenosed 
branches, useful details of the latter will also be gained (Fig. 38). The examiner will then 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. X/3 28 
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observe more or less severe, usually multiple obstructions of the innominate, carotid, 
subclavian and/or axillary arteries, with or without totally occlusive thrombosis. Due 
to the slow progression of the disease it is usual to find a well-developed collateral 

Fig. 39. Woman, aged 67; possibly branchial arteritis. Rheumatoid arthritis of 5 years standing and, for 
last two years, symptoms of impaired circulation in the arms. Ascending aorta, aortic arch, and inno­
minate artery are dilated. There are widespread stenosed areas in the subclavian arteries and their 
continuations, with subtotal stenosis of the right and occlusion of the left axillary artery (arrow). No 

conspicuous signs of atherosclerosis at arteriography of the lumbar aorta and the femoral arteries 

Fig. 40. Woman, aged 34; probably branchial arteritis. Considerably elevated sedimentation rate and, for 
four years, signs of poor circulation in the arms. Contrast injection following puncture of subclavian artery. 
Conical obstruction and short obliteration of the otherwise unchanged artery at the axillary-brachial 
transition. Posterior humeral circumflex artery (ch) and subscapular artery (88) are still open for collateral 

blood flow. There were similar changes in the left arm 

circulation around the subclavian arteries. Many characteristic cases in young women 
have shown progressive stenosis with relatively smooth arterial contours differing from 
the usual picture in atherosclerosis. Similar changes may also be observed in middle­
aged and older persons. In such patients the diagnosis must be supported not only by 
clinical findings but by the absence of atherosclerosis in other arteries (Fig. 39). Differ­
ential diagnosis may, however, be difficult or impossible, for little seems to be known 
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about the incidence of atherosclerosis limited to the relevant arteries. Nevertheless, the 
origin of the left subclavian artery appears to be, in males, a site of predilection of 
atherosclerosis (ALLEN, BARKER and HINES). Some doubt may yet remain when a 
characteristic history coincides with an atypical localization (Fig. 40); the result may 
then be a probable diagnosis when other possible causes of stenosis have been ruled out. 

The term "Aortic arch syndrome" can well be applied to the clinical symptomatology 
that is common to all multiple stenoses of the large branches of the aortic arch, regardless 
of etiology. Thus the syndrome may be due to e. g. arteritis branchialis, atherosclerosis, 
thrombo-embolism, thrombosed aortic aneurysms, syphilitic strictures at the origins 
of the branches passing from the aorta or mediastinal tumours. 

4. Other stenosing arterial diseases 
In some rare diseases that lead to arterial stenosis there are degenerative lesions and 

in others inflammatory lesions. Cystic degeneration of the adventitia has been described 
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Fig. 41. Man, aged 31. Cystic degeneration of the adventitia of the popliteal artery. Photomicrograph of 
cross section through the pathologically changed area, with the artery laid open 

recently, and only in a few cases. The first analyzed case was reported by HIERTONN, 

LINDBERG and ROB. Since the existence of the condition is now known, it will probably 
be encountered more often in the future. The disease is gratifying to diagnose because 
the prognosis appears to be good following surgical reconstruction. Cases thus far 
reported have been in males. The principal symptom has been intermittent claudication. 

28* 
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In the adventitial layer contiguous to the media, or between the media and adventitia, 
there has been found a more or less sausage-shaped cyst with gelatinous contents con­
sisting of proteins but no cholesterol (Fig. 41). The cyst has caused the outer coats of 
the artery to bulge and has obstructed the lumen. Supervenient thrombosis, necrosis of 
the media, and periarteritis have been 
reported. Other parts of the artery have 
shown no pathologic changes. 

The arteriographic picture in some 
cases has been suggestive of a rounded ex­
panding process, completely or partially 
compressing the lumen from without 
(Fig. 42). Otherwise the artery has shown 
no pathologic changes. In a few cases 
there have been only signs of organized 
thrombosis, the cause of which has not 
been determinable arteriographically. 

Certain processes of degenerative type 
selectively affect the elastic tissue. Pseudo­
xanthoma elasticum is a rare disorder 
which has the character of a systemic 
disease involving elastic tissue throughout 
the body. A characteristic finding is the 
presence of "angioid streaks" in the eye­
grounds. Pronounced dilatation of the 

Fig.42 Fig. 43 

Fig. 42. Man, aged 31. Adventitial cyst bulging into the lumen of the popliteal artery 

Fig. 43. Woman, aged 32. Pseudoxanthoma elasticum. Very narrow femoral artery, with smooth inner 
surface in some parts and atheromatous plaques in others (upper arrows); obliteration at the level of the 

adductor canal (lower arrow) 

aorta has been reported in such patients. Peripheral arteriography, on the other hand, 
may show that muscular arteries are exceptionally narrow, though this does not appear 
to be a consistent finding (CARLBORG, EJRUP, GRONBLAD, and LUND). There is a disposition 
to early arteriosclerosis (Fig. 43). Calcified areas are common even in young persons. 

A local, bland form of elastin degeneration is manifested as local accumulations of 
calcium granules, up to the size of pinheads, which are often demonstrable in the anterior 
tibial artery at ankle level and are situated in the elastica intern a (LINDBOM, Fig. 45f). Such 
calcified areas are common in persons of arteriosclerotic age. The local stenosis is slight. 
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Intimal thickening that obstructs the lumen is not necessarily tantamount to athero­
matosis; for extensive endothelial proliferation occurs, notably in diabetics, without lipid 
infiltration or calcification in small and medium-sized arteries. Some pathologists have 
reserved the term arteriosclerosis obliterans for lesions of this type. Radiation damage 
to arteries has been detected histologically as panarteritis with similar endothelial proli­
feration in small vessels. Extensive irradiation can produce degeneration of elastic tissue, 
and sclerosis, in large arteries in rats (BERDJIS). In larger arteries in man there may 
arise, long after irradiation, lesions attributable to tissue shrinkage. Arteriographically 
they may resemble atherosclerosis (Fig. 44). 

"Thrombangitis obliterans" and "arteritis branchialis" are of unknown etiology. 
The same may be said of polyarteritis nodosa, a condition which scarcely indicates arterio-

Fig. 44. Woman, aged 48, who between ages of 35 and 37 had received roentgen therapy in very large doses 
to the left axilla and supraclavicular fossa for suspected malignant lymphnodes, and had persisting pigmenta­
tion in that area. Subtotal stenosis (arrow) and atherosclerosis-like lesions of the arterial wall. There were no 
pathologic changes in right axillary artery. - Catheter advanced from brachial artery at the cubital fossa. Its tip 
is distal to the stenosis, and contrast medium is readily forced against the blood stream by manual injection 

graphy of the extremities since the lesions occur principally in small visceral arteries, 
most of which are too fine for arteriographic visualization. Though the arterial walls are 
resistant to the majority of known micro-organisms, local infections do occur and, 
by virtue of their thrombogenic effect, justify the designation of "stenosing arterial 
diseases". An inflammatory process of adjacent structures may, for example, invade 
the artery. There are also reports of arteritis and of aneurysm formation in mycosis and 
following septic embolisms, for instance in bacterial endocarditis. Some infections, 
including syphilis and typhoid fever, have a certain affinity for the arterial system. 
Syphilis is rare in the arteries of the extremities, but in aortitis it may spread to the 
branches of the aortic arch and produce strictures or aneurysms. Probably the above­
mentioned forms of arteritis are seldom examined by peripheral arteriography. They 
may come under consideration as a possible cause of diagnosed thrombosis or aneurysm. 

IX. Monckeberg's arteriosclerosis - Calcification 
of the media - Infantile arteriosclerosis 

"Monckeberg's sclerosis" is characterized by degenerative changes in the ;media, 
leading to fibrosis or necrosis and accompanied by calcification. The condition is quite 
distinct from atherosclerosis: Intimal lesions are not present, though there may be 
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concomitant atherosclerosis. Monckeberg's arteriosclerosis, like atherosclerosis, is com­
monest in persons of advanced age, but in younger persons medial calcifications are en­
countered more frequently than intimal. The extent to which clinical significance attaches 
to the disease is obscure. In contrast to atherosclerosis there is no factor conducive to 
thrombus formation on the intima. It is conceivable, on the other hand, that the reduced 
medial resistance has a bearing upon the development of arteriectasis and aneurysm, 
which in turn are disposed to thrombosis. The most widely held view, however, seems 
to be that aneurysms in arteries of the extremities are more frequently associated with 
medial lesions of atherosclerotic type. 

The calcified areas of the "Monckeberg" type are, in their most characteristic form, 
regular, diffuse or finely granular and they usually circle the arterial wall, having then 

d 

Fig. 45 a-f. Arterial calcifications situated in (a) the intima (atherosclerosis); (b) the media (Moncke. 
berg's sclerosis); (c) both intima (top) and media (bottom), the two calcified zones being distinctly separate; 
(d) the media (to its right, a calcified thrombus of the femoral vein is seen); (e) the media (35-year-old 

diabetic); (f) the elastica interna 

the appearance of rings (Fig. 45 b). When spread continuously along extensive sectors 
of artery, they generally mark a straight and regular contour, frequently causing an 
anatomical reproduction of the arterial tree (Fig. 23b). Thus they are readily distinguish­
able from intimal calcification, provided the relevant artery is sufficiently large; in 
small arteries differentiation may be more difficult. 

The lesions of Monckeberg's arteriosclerosis, in contradistinction to those of athero­
sclerosis, are localized almost exclusively in peripheral arteries. As regards the lower 
extremity they generally develop first in the lower leg and then in the thigh. When the 
two types of calcification coexist in the same region, there is frequently a well defined 
border between them (Fig. 45c). Arteriographic examination shows, in "pure" Moncke­
berg's arteriosclerosis, no intimal thickening and no stenosed areas. 

In those rare cases where calcified areas are found in the arteries of children and 
young persons, they are nearly always situated in the media. Calcium deposition in that 
layer may be observed in children!(as in adults) in disturbances of the calcium and 
phosphorus metabolism, as in hyperparathyroidism, D-hypervitaminosis and chronic 
renal insufficiency, and also in congenital syphilis and other chronic infections. Medial 
calcification is often detectable in fine arteries of young diabetics (Fig. 45e). Whether it 
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is a manifestation of lesions of Monckeberg's arteriosclerosis type or not, seems uncertain. 
Widespread calcium deposits have been found in the intima and media in newborns and 
infants with osteogenesis imperfecta or with congenital dysplasia of the different sub­
stances in the arterial wall. An extensive bibliography on infantile arteriosclerosis is 
presented by WEENS and MARIN. 

x. Arterial dilatation~ arteriectasis and aneurysm 
The pressure, as well as the strength and elasticity of the wall, are important factors 

in dilation of a cavity. Large arteries near to the aorta (the innominate, subclavian 
and iliac arteries) may be dilated, elongated and 
tortuous in hypertension, especially if associ­
ated with arteriosclerosis (Fig. 46). The sig­
nificance of hypertension in dilatation of small 
and medium-sized arteries is more controversial. 

Fig. 46 Fig.47 

Fig. 46. Woman, aged 71, with advanced atherosclerosis of the aorta and moderate hypertension. Lateral 
view following intra· aortic injection of contrast. Aorta and innominate artery (brachio-cephalic trunk, be) 
are dilated and elongated. The latter vessel has been forced upward and forward through the thoracic 

aperture and gives rise to strong pulsations in the neck. e denotes the common carotid artery 

Fig. 47. Man, aged 68, with intermittent claudication. Moderate arterial dilatation without appreciable 
intimal lesions. The contrast medium has collected in a short arterial segment, a sign of retarded circulation 

The principal factor appears to be the condition of the media: General weakening of this 
coat may result in extensive arteriectasis; local weakening, in aneurysm. Moderate general 
dilatation of the iliac and femoral arteries without appreciable arteriographically demon­
strable wall lesions is sometimes found in persons of advanced age (Fig. 47). Arteriectasis 
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of higher degree, without major atherosclerosis though sometimes with calcification of 
media type, is observed in rare instances (Figs. 48 and 49). The ectasis has been 
generalized in some cases but not in others, though involving large arterial areas. The 
clinical significance is obscure. A strikingly slow circulation has been present at arterio­

Fig. 48 

graphic examinations, and thrombosis of popli­
teal and lower leg arteries can be observed 
in association with ectatic femoral arteries. 

Locally impaired resistance of the arterial 
wall, resulting in aneurysm, may be caused by 
degenerative changes, by mycotic or necrosing 

Fig. 49 

Fig. 48. Man, aged 72, with intermittent claudication. Greatly dilated femoral artery with calcified areas 
principally of medial type. There were similar changes in the other leg 

Fig. 49. Man, aged 75. A popliteal aneurysm with no contrast filling (dissecting or incompletely thrombosed) 
is delineated against the contiguous structures. Artery of very large caliber with slow flow 

arteritis or by traumata. In the arteries of the extremities, or at least in the lower ones, 
arteriosclerosis is the commonest cause. Syphilitic aneurysms are rare in small and 
medium-sized arteries. Syphilitic aneurysms of the aorta, however, may even involve 
parts of branches arising from the aortic arch. Multiple aneurysms of small arteries are 
attributed to polyarteritis nodosa or to congenital hypoplasia of the media. Aneurysms 
of larger arteries do occasionally coexist with verifiable anomalies (Fig. 50). Pulsations 
and bruit may reveal that an expanding process is an aneurysm, unless the latter is 
totally thrombosed; for arterial stenosis, thrombosis, and embolism distal to the aneurysm, 
constitute a frequent complication (Figs. 51 and 52), whereas ruptures of genuine aneu­
rysms in the extremities are rare. 
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Aneurysms and ectasis may be detectable on conventional roentgenograms if the wall 
contains calcified areas or if the lesions can be clearly differentiated from the surrounding 
fat (Figs. 48 and 49). Subclavian aneurysms may be discerned as impressions in the 
lung (Fig. 50). In arteriographic examinations injection of contrast directly into an­
eurysms has been employed, but this method yields incomplete information; the in­
jection should be given into the artery proximal to the aneurysm. Diagnostic difficulties 

Fig,51 Fig. 52 Fig. 53 

Fig.51. Man, aged 60. One large and a few small aneurysms arising from sclerotic popliteal artery. The 
sural arteries are displaced and the popliteal artery stenosed at the level of the large aneurysm 

Fig. 52. Man, aged 49. Obliteration and displacement of the popliteal artery due to thrombosed aneurysm. 
The collaterals have been formed by the sural arteries 

Fig. 53. Man, aged 75. Arterial dilatation of mUltiple fusiform aneurysm type. There were similar changes 
in the other leg 

may arise if the aneurysm is totally thrombosed. A displaced, obliterated artery may 
then be found (Fig. 52). Whenever such a finding is recorded, the possibility of aneurysm 
should be considered. If the aneurysm fills with contrast the diagnosis will be easy. 

Small fusiform aneurysms are found in arteries with or without demonstrable 
atherosclerosis, either solitary or multiple (Figs. 34 and 53). Larger, sacculated an­
eurysms are commonest in the popliteal artery and next commonest in the inguinal region. 
These locations have been attributed to the fact that the arteries there not only lack 
muscle protection but are exposed to continuous traumatic forces due to the movements 
of the hip and knee joints. Aneurysms at those sites are frequently either bilateral or 
associated with moderate contralateral fusiform arterial dilatation. As regards the 
upper extremities aneurysms are most commonly found in the proximal parts and are 
reported to be more frequently traumatic than arteriosclerotic. Subclavian aneurysms 
are sometimes observed in the "thoracic outlet compression syndrome" (see below). 
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Dissecting aneurysms, where the cavity is situated within the arterial wall, seldom 
occur in arteries of the extremities. In rare cases they may spread from the aortic 
wall to the arteries in the pelvis or the thoracic aperture. There have also been reports 
of primary dissecting aneurysms (hematomas) situated between the media and adventitia 
of peripheral arteries. (FOORD and LEWIS; ct. "Cystic Degeneration of the Adven­
titia", p.435). 

The term arteria-venous aneurysma is often used for the vascular lesions that appear 
in conjunction with arterio-venous fistulas (see p. 447 and 453). 

XI. Thoracic outlet compression syndrome 

The subclavian artery and the brachial plexus pass between the clavicle and the 
first rib behind the anterior scalenus muscle (Fig. 54). Under certain conditions they 
may be compressed, leading to 
neurovascular symptoms in the 
arm: Anesthesia or paresthesia, 
pain, attacks of Raynaud's pheno­
menon, muscular weakness, dis­
coloration, and even ulcerations 
of the fingers. The term "thoracic 
outlet compression syndrome" 
is used as a collective desig­
nation for these conditions. The 
relative extent to which com­
pression of the artery and of the 
plexus is implicated in the 
symptoms is not known. 

Symptoms usually appear 
when the shoulder is lowered, 
as by heavy loads, and chiefly 
in middle-aged persons whose 
tissues are beginning to fail. 
Many of the patients have 
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Fig. 54. Anatomic relationship in cervical ribs and poststenotic 
dilatation of subclavian artery (after EDEN) 

cervical ribs, most of them "complete"; i.e., between the cervical rib and the first rib 
there is a synchondrosis, often large (Figs. 54 and 55). Others may have, instead of 
cervical ribs, a fibrous band not detectable roentgenologically. Cervical ribs in most 
cases cause no discomfort. Even when they are absent, however, compression may be 
exerted by the insertion of the anterior scalenus muscle into the first rib ("scalenus 
anticus syndrome"; Fig. 56). Without participation of cervical ribs or the anterior scalenus 
muscle, the artery and plexus in "normals" may be compressed between the clavicle 
and first rib ("costoclavicular syndrome"), as for instance when a heavy knapsack forces. 
the shoulder backward and downward, or when the elbows are pressed backwards with 
the hands behind the head which may occur during sleep ("hyperabduction syndrome"). 

For arteriographic examination in these cases it may be well to catheterize via the 
femoral artery and aorta (Figs. 5 and 56) or via the carotid and innominate artery 
(Figs. 5 and 55). Exposures can then be taken in various positions, insuring visualization 
of the compressed artery (OLIN). The condition is apt to be complicated by dilatation and 
thrombosis. The dilatation may take the form of an aneurysm, chiefly poststenotic, close 
to the narrowed area (Fig. 54). Weakening of the arterial wall due to continuous mal­
treatment is considered to be instrumental in its development. U suaIly the arterial wall 
lesions are not severe, as is evident from the fact that this type of aneurysm, unlike the 
arteriosclerotic, does not tend to rupture. 
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Fig. 55a and b. Man, aged 52, 
with complete cervical rib. Ca­
theter (k) introduced into 
innominate artery following 
puncture of the carotid. Con­
vex contour of a fairly fresh 
thrombus can be seen close to 
the origins of the vertebral 
artery (ve) and the internal 
mammary (thoracic) artery (ti), 
from which most ofthe collat­
terals arise. At t is a fresh 
thrombus, past which contrast 
flows; at e a small clot, prob­
ably embolic. (OLIN'S case) 

Fig. 56. Woman, aged 38, with compression of 
nerves and arteries in the scalenus region. Catheter 
(k) introduced into right subclavian artery following 
puncture of the right femoral. There is an obliteration 
5 cm long with the appearance of organized throm­
bosis. Collaterals pass to the axillary artery (ax), 
mainly from the thyrocervical trunk (the) and the 

internal mammary artery (ti). (OLIN'S case) 
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As regards the frequent occurrence of thrombosis (Figs. 55 and 56) probable contrib­
utory factors, in addition to the impaired blood flow, are the intimal lesions produced 
by repeated traumata. More distal thrombosis in the arm is common and may be due 
either to accretion of the subclavian thrombus or to embolisms originating from it (Fig. 55). 
Some authors have considered it secondary to arterial spasm, due in turn to plexus 
injury. 

XII. Raynaud's phenomenon and Raynaud's disease 

The term "Raynaud's phenomenon" is applied to attacks of pallor, cyanosis, or both 
in the extremities, which are attributed to constriction of small arteries and arterioles 
and are frequently brought on by cold. The 
phenomenon may be a symptom of organic 
stenosing disease of large or fine arteries, 
due to which there is no reserve capacity 
for the circulation of the fingers. It may be 
attributable to organic nerve disease; it 
occurs in the "thoracic outlet compression 
syndrome", and it may accompany intoxica­
tion by ergotamine. In cases of such intoxi­
cation, arterial constriction has been demon­
strated arteriographically (JOHNSSON). The 
symptom may even be found in persons 
whose hands are subjected to repeated 
traumata, as for instance by vibrating 
tools. It is also a concomitant of various 
infectious diseases as well as blood and skin 
diseases including scleroderma. When the 
phenomenon has no demonstrable organic 
cause and is symmetrical in the extremities, 
it is referred to as "Raynaud's disease". 
Approximately four-fifths of those who acquire 
this condition are women, predominantly 
young; the disease is usually localized in 
the fingers and may lead to ulcerations and 
gangrene. 

Arteriographic examination in Raynaud's 
phenomenon may disclose an organic stenos­

Fig. 57. Man, aged 49, with attacks of Raynauds 
phenomenon. Signs of organized thrombosis in all 

finger arteries, with collateral circulation 

ing process of the large or small arteries of the extremity. Due to the sources of 
error (see p. 413) arteriography is not yet reliable, however, as a means of detecting a 
pathologic tendency to spasm of small arteries. Indeed, all angiograms of the peripheral 
vessels of the hands and feet must be interpreted with circumspection. Thus it is difficult 
in the individual case to decide whether or not peripheral arteries are pathologically 
narrow. Slender arteries, stenosis, and retarded blood flow have, however, been described 
in scleroderma by VOGLER. LYNN, STEINER and VAN WYK in a series of 23 patients suf­
fering from attacks of Raynaud's phenomenon, found that 16 had "normal" finger arteries 
and seven had thrombosis. The latter patients, and no others, had manifest trophic disturb­
ances in the fingers. LEWIS has shown that spasm of small arteries induced by ergotamine 
may result in thrombosis. There is, however, some diversity of opinion as to whether 
thrombosis may be the end result of arteriospasm in attacks of Raynaud's phenomenon. 
It is scarcely possible to determine arteriographically whether thrombosis of finger 
arteries is secondary to Raynaud's disease or has some other etiology and merely gives 
rise to the symptom of Raynaud's phenomenon (Fig. 57). 
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XIII. Traumatic arterial lesions 
Mechanical violence which involves arteries may produce spasm, particularly if small 

and medium-sized "muscular" arteries are injured. It is not necessary that the trauma 
cause laceration; mere stretching of the artery suffices. Stretching may attend damage 
to structures even at a relatively great distance from the artery, such as fractures with 
displacement, as well as joint dislocation, gunshot 
wounds or crush injuries. This spasm is a local muscular 
reaction that is unresponsive to sympathetic block 
locally or at the ganglia (COHEN). It usually disappears 
spontaneously but may persist for days and constitute 

Fig. 58 Fig. 59 
Fig. 58. Man, aged 26, whose thigh had been lacerated one year earlier by splinter of iron. Occlusion of 
femoral artery (f) and main trunk of the deep femoral artery (pi). The continuation of the femoral is 

just discernible distal to the block. ell denotes the lateral femoral circumflex artery 

Fig. 59. Woman, aged 33, with arterio-venous fistula due to stab wound with scissors at age 13. Very rapid 
arterio-venous passage resulting in considerable dilution of the contrast medium. Femoral artery and vein are 
extensively dilated proximal to the fistula. Close to the latter are local sacciform dilations. The artery is of 

normal caliber distal to the fistula. a denotes artery; v vein; f fistula 

a serious threat to the extremity. "Exogenous" arterial spasm of quite a different etiology 
is associated with injuries due to cold. Contraction of fine arteries, notably at the peri­
phery of the damaged area, has been demonstrated experimentally by means of micro­
angiography (BELLMAN and ADAMS-RAY). In patients, arteriographic observations of 
decreased numbers of vessels as well as narrowing and stenosis of small arteries have 
been reported (RADKE; GUMRICH, DORTENMANN and KUBLER). 

Thrombosis may result from diverse lacerating injuries. It may arise without pene­
trating injuries to the arterial wall, if the intima has been damaged by compression 
of the vessel. Among the various types of traumata that may cause thrombosis are 
fractures of any bones that are contiguous to arteries (e.g., the clavicle, humerus, and 
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tibia). The question whether the arterial injuries are responsible for the poor healing 
in certain fractures (e.g. of the femoral neck and the tibia) has noC yet been un-
equivocally answered. . 

Arterial rupture may occur in association with fractures with wide separation of 
fragments. A few such cases have been examined with arteriography by the writer 
in the acute stage. An abrupt discontinuity of the lumen was seen. The contrast 
passage through collaterals did not suffice to demonstrate the degree of retraction of the 
arterial stumps. 

The end results of arterial trauma may be organized thrombosis (Fig. 58), aneurysm 
or arterio-venous fistula. These aneurysms usually have no arterial wall but consist of a 
traumatic cavity into which endothelium is growing. Traumatic arterio-venous fistulas 
may arise if both an artery and an adjacent vein are affected by the violence - in most 
cases a cut or a gunshot wound. In contrast to the majority of congenital fistulas, the 
traumatic types are generally solitary and of substantial caliber, and possibilities exist 
for accurate localization at arteriographic examination. The lesions are associated 
with arterio-venous shunting, frequently pronounced (Fig. 59), and the clinical conse­
quences may be identical with those in large congenital fistulas (see p. 453). 

The view has been advanced that both thrombosis and aneurysms in many cases 
have a traumatic etiology because they often arise at sites where the artery has been 
exposed to continually repeated flexion and extension or compression: the clavicular, 
inguinal and popliteal regions. The axillary artery may thrombose in persons who have 
long used crutches, and the use of vibrating tools may impair the circulation of the hands. 

XIV. Arteriographic examination in surgical reconstruction of arteries 
Arteriography is the method of examination which, in diseases of large peripheral 

vessels, has the greatest influence on the choice of therapy; and its importance is mounting 
commensurately with that of vascular surgery. Generally the arteriogram provides a 
better picture of the state of the vessel than the surgeon can gain by operative dissection. 

Reconstructive surgery is evolving rapidly and the indications are being broadened. 
Comparative evaluation of different operative methods and their fields of indication is 
far from definitive. A number of operations are in use: 

Emboli are removed. 
Thrombi are detached and removed (Fig. 60a-b), whereby the dissection usually 

has to be done beneath the intima ("thrombo-endarteriectomy"). 
Very short stenotic areas are excised, with end -to-end anastomosis of the artery stumps. 
Arteries are reconstructed with the aid of autologous vein, homologous artery, Ol" 

synthetic appliances. The graft is sutured to the host artery either end-to-end or end­
to-side. The host artery must be resected in the former instance (Fig. 61) but not in 
the latter (Fig. 62). Especially with the last-named procedure, the "by-pass" technique, 
very long grafts can be used. 

Aneurysms are resected or eradicated, with or without resection of the artery and 
grafting by one of the above-mentioned methods (Fig. 50). 

Arterio-venous anastomoses have been done, with utilization of distal veins for 
transport of arterial blood. 

As regards the peripheral arteries surgical experience is greatest in the sector from 
the bifurcation of the aorta to that of the popliteal artery. 

1. Preoperative arteriographic examination 
Arteriographic examination may be indicated in the acute stage of stenosis. Locali­

zation of aneurysms and arterio-venous fistulas may be required. The great majority 
of cases are, however, those with chronic obliteration. The surgeon will be helped by 
information regarding the following factors: 
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a 

c 

Fig. 60 a-e. Man between ages of 31 and 38. a Thrombus 
straddling bifurcation of the aorta (arrows). b Con· 
dition following "thrombo·endarterectomy": No steno­
sis; smooth inner contour of arteries. c Two and a half 
years later: Recurrent stenosis with obliteration of the 
left common iliac artery (between the arrows) and 
narrowing of the right. Irregularities of the wall have 
supervened in the right iliac arteries. d Condition 
following resection and implantation of homologous 
arterial grafts, one A-shaped and one I-shaped (the 
anastomoses indicated by arrows). Satisfactory circu­
lation. e Four years later: Aneurysm close to the 

anastomosis between the two grafts 

a) Localization and exten8ion of the ob8truction. 

b 

b) Local 8tate of the artery in the vicinity of the ob8truction. Short obstructions in 
otherwise healthy arteries are those best suited for surgery. Intimal lesions in the region 
of the graft will greatly increase the incidence of postoperative thrombosis (Fig. 63) and 
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extensive atheromatosis is the commonest contraindication to operation. Circumscribed 
areas without pathologic changes and suitable for end-to-side implantation are localized; 
the requisite length of the graft is estimated. 

c) Oollateral pattern. End-to-side implantation some distance from the occlusion 
itself is often preferable to resection and end-to-end anastomosis, for it will obviate the 

Fig. 61 Fig. 62 

Fig.61. Woman, aged 54, two months after reconstructive surgery: Resection of the thrombosed femoral 
artery with retention of a segment taking part in the collateral circulation; end-to-end implantation of a 
venous graft. The suture sites (upper and lower arrows) are narrow. A valve (middle arrow) is turned in 

the direction of the blood flow. There is extensive atheromatosis proximal to the graft 

Fig. 62. Man, aged 58. Atherosclerosis with obliterative thrombosis. End-to-side implantation of autogenous 
venous graft without arterial resection, thus by-passing the segment of artery with the severest lesions 

sacrifice of important collaterals (Fig. 62). This is all the more important in that the 
thrombosis frequently extends precisely to the origin of a large collateral artery. 

d) Oapacity ot the collateral circulation (see p. 424). This will have to be considered 
when evaluating the indications for transplantation. 

e) The overall state of the arteries in both legs. Severe changes at another level in the 
arteries of the affected extremity will influence the decision for or against surgical recon­
struction. Arteries of the symptom-free leg may have lesions that would give rise to 
pain on effort only slightly greater than that tolerated by the poorer leg. Surgery will 
then be of little help, a fact which may influence the indication for operation. 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. X/3 29 
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2. Postoperative arteriographic examination 

Arteriography affords a good idea of the results of surgery. Of interest are the 
appearance of anastomoses, the lumen of the graft, and the velocity of flow. In most 
cases the graft is readily distinguished from the host artery. If it is wider than the 
latter, the blood flow will normally be somewhat retarded. A decrease in caliber of the 

a b c 

Fig. 63a-c. Man, aged 55. a Advanced atherosclerosis with obliterative thrombosis in upper part of the 
popliteal artery. The collaterals are narrow at their origin in the femoral artery (arrows). b Condition follow­
ing arterial resection and end-to· end implantation of autogenous venous graft (between the arrows). The 
graft contains a valve (in the dilated area). Despite the presence of a severely atherosclerotic segment flow 
is satisfactory; the collaterals have narrowed. c Eight months later: The graft and the most affected arterial 

segment have thrombosed; the preoperative collaterals are now functioning again 

collaterals since the preoperative examination will indicate that the anastomosis is 
functioning satisfactorily (Fig. 63a-b). 

Strictures, thrombosis or aneurysm formation may jeopardize the results of operation. 
Strictures of the anastomoses are commoner in end-to-end than in end-to-side suture 

(Fig. 61). 
Thrombosis frequently occurs postoperatively in atherosclerotic persons (Fig. 63c). 

Its incidence is much lower in young patients with solitary arterial lesions of slight extent. 
It is possible to observe how, in postoperative thrombosis, collaterals whose caliber has 
decreased since the grafting have nevertheless remained "in readiness" and commenced 
to function again (Fig. 63b-c). In acute interruptions of continuity of the artery, 
reconstructive surgery may be worthwhile even under very poor conditions associated 
with a grave danger of thrombosis, for during the gradual development of the latter a 
collateral circulation may have time to form, thus saving the extremity. 
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AneurY8m8 rarely form in autogenous venous grafts in the extremities, despite the 
thin wall, but they have been reported in cases where the graft has not been reversed 
and the valves have thus obstructed the blood flow. Aneurysm formation and late 
rupture are far more common in homologous arterial grafts owing to degenerative 
changes in the wall (Fig. 60e). 

xv. Arterio-venous shunts 
A shunt in this context is an arterio-venous communication which is greater in caliber 

than the capillaries and thus short-circuits blood from the arterial to the venous side. 
In most cases exact arteriographic localization of this short circuit is not feasible; 
it is frequently possible, however, to demonstrate groups of pathologic vessels among 
which shunts are located (e.g. in the majority of congenital fistulas and in certain 
tumors; Figs. 70 and 77). Rapid arterio-venous passage of contrast may also be demon­
strated arteriographically. The term "shunting" is very often employed in arterio­
graphic contexts in the sense of an increased arterio-venous flow of contrast, whether 
transport is assumed to take place via physiologic or pathologic short-circuits or via 
a capillary network with an increased capacity. As, apparently, there is no definite 
borderline between true short-circuits and such increased arteriovenous communications 
which do not deserve the name, the term "shunting" is accepted here in that broad 
sense. The rapidity of the arterio-venous passage of small amounts of blood is less 
important than the total flow through the shunt area, because the latter represents the 
extension of a useless part of the circulation which, if large, may be deleterious. Widening 
of the afferent arteries indicates that the flow, at least at times, is considerable. 

Thus in arteriographic examinations one sign of shunting is the following: On rapid 
injection (completed within 2-3 seconds) of an "ordinary" dose of contrast (e.g. 20 cc 
in the femoral artery) retrogradely into the artery, major veins passing from that 
artery's region of distribution show considerable contrast filling before the opaque medium 
has left the artery (Figs. 70 and 77). The capacity of the shunt is reflected in the speed 
of the arterio-venous passage of contrast, the contrast concentration in the veins, and 
the caliber of those arterial branches that still contain opaque material when the veins 
appear on the roentgenogram. All degrees are found from instantaneous arterio­
venous passage of contrast to passage at a "normal rate". As mentioned above, disten­
sion of afferent arteries is a sign of heavy flow; similarly, dilatation of adjacent and 
distal veins may be observed (Figs. 59 and 68) and the flow in veins in the vicinity of 
a large shunt may be retrograde. However, an artery may be substantially distended, 
without any detectable early contrast appearance in major veins, e.g. in hemangiomas 
with a very large capacity (Fig. 72). This is explained by the fact that, though the flow 
to and from the hemangioma is great, the passage through it is slow, due to its great 
capacity, which also brings about dilution of the contrast. This type of arterio-venous 
passage is also, functionally, a shunt. 

Other methods of diagnosing shunts consist in measurement of the time taken for 
arterio-venous passage of radioactive isotopes, and demonstration of a high oxygen 
content in the efferent veins of the extremity. The latter method gives some idea of the 
quantity of flow. Accurate localization of the shunt area is best accomplished by 
arteriographic examination. On the other hand, in some cases with clinically evident 
shunt (e.g., certain cases of pathologic growth of extremities in children), the shunt 
is not manifested on the arteriogram. 

In correctly performed arteriographic examinations, such pronounced shunting as 
that illustrated in Figs. 70 and 77 demonstrates the presence of large-caliber, short­
circuiting pathologic arterio-venous communications. These may, in the extremities, be 
congenital, traumatic or neoplastic. Shunting of lesser degree may be physiologic 
or pathologic and does not necessarily presuppose major short circuits. Normal 

29* 
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occurrence of shunts has been demonstrated histologically in the majority of organs. 
These shunts are particularly numerous in the tips of the fingers and toes, where arterio­
venous passage of contrast is accordingly rapid (Fig. 16). Their lumina are reported to 

Fig. 64 Fig. 65 

Fig. 64. Man, aged 33, with total peripheral obstruction and arterio·venous shunting. (The lower leg had 
been amputated two years previously because of leg ulcers.) Retrograde injection of contrast medium in the 
inguinal region. Proximally, general passage of contrast to the veins has already taken place; distally, 

arterial filling is still incomplete. v denotes the femoral vein; 8 spasm of popliteal artery 

Fig. 65. Man, aged 32, with no verified arterial disease. Forceful injection of contrast medium in the direction of 
the blood stream through a catheter with its tip in the popliteal artery. Rapid arterio·venous passage of 
contrast medium. Numerous arteries and veins in the calf muscles are filled simultaneously. a denotes 

artery; v vein 

be of the order of 20-30 microns (GROSSER, HOYER); hence, with our present arterio­
graphic resources they cannot be directly observed in vivo in humans. Indeed, it is 
doubtful if arteriography will enable one to determine whether, in an individual case, 
a swift arterio-venous passage of contrast is due to the opening of such physiologic shunts 
or to utilization of an increased number of capillaries. In fact, some degree of shunting 
occurs in several conditions associated with a pathologic excess of capillaries (Figs. 84 
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and 86). A very rapid arterio-venous passage may arise in healthy tissue proximal to 
an arterial occlusion if the collateral circulation is poorly developed (Figs. 25 and 64), 
and it can be induced by forceful injection in the distal direction (Figs. 12 and 65). 

XVI. Malformations and tumours of vascular origin 

Structures to be considered in this context are difficult to classify, for there are 
numerous variants that pathoanatomically overlap. The term vascular tumours refers to 
neoplastic vessels, but their differentiation from malformations is disputed since most 
of the tumours are considered to arise from such deformities. There is a large number of 
synonyms which to a varying extent are equivalent. The following terminology, based 
on the histologic picture, is used by STOUT. It will be employed here insofar as mor­
phologic designations are 
required. 

1. Malformations: 
Congenital arterio -ven­

ous fistulas. These may be 
attended by proliferation 
of capillaries, with resulting 
diffuse angiomatosis. 

Cirsoid aneurysm. Local 
agglomerations of arterial 
vessels. 

Venous racemose an­
eurysm. Local agglomera­
tions of venous vessels. 

2. Vascular tumours: 
Capillary hemangiomas. 

Composed of capillaries. 
Cavernous hemangiomas. 

Composed of large vessels 
bounded by a single endo­
theliallayer. 

Venous hemangiomas. 
Composed of vessels with 
thicker walls containing 
smooth muscle. 

H emangio-endotheliomas. 
Capillary hemangiomas 
with proliferation of the 
endothelial layer. 

Fig. 66. Girl, aged 16, with congenital arterio-venous fistulas in the right 
arm. Pathologic growth particularly of the forearm. Left: Infrared 

photograph 

Hemangio-pericytomas. Capillary hemangiomas with proliferation of the pericytic 
layer. One form of hemangio-pericytoma is the glomus tumour, which also contains 
unmyelinated nerve fibers. 

Mesenchymomas. Mixed tumours containing vessels and connective tissue as well as 
smooth muscle or fat. 

Malignant forms of these tumours are rare, particularly in the case of pure hem­
angiomas. 

Capillary hemangiomas are common in skin and mucous membranes, but they may 
occur in any part of the body either in pure form or mixed with other types of hem­
angiomas. The cavernous form is the commonest of those large hemangiomas which 
spread through subcutaneous tissue, muscles, intramuscular interstices, and bone, and 
which indicate angiographic examination. The glomus tumours are rare and arise from 
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the physiologically shunting glomera, most of which are situated subcutaneously in the 
peripheral parts of the extremities. In general the hemangiomas are apt to show in­
filtrative growth, without metastasizing. 

Classification of vascular tumours and deformities with respect to their arterio-venous 
shunting effects may be more rational, clinically and roentgenologically, than purely 
pathoanatomical grouping. For example, hemangiomas may contain arteriovenous 

Fig. 67 

fistulas and show abnormal shunting of blood. The question as 
to the presence of such communications can be settled more 
easily by arteriographic than by histologic examination. 

Pain and tenderness are common in hemangiomas; the tender­
ness associated with superficial glomus tumours is characteristi­
cally punctate and intense. Shunts may in addition be attended 
by grave symptoms such as disturbances of growth, notably in­
creased volume and pathologic elongation of the affected 
extremity (Fig.66), as well as peripheral gangrene, and circula­
tory insufficiency due to overloading of the heart. 

It is often a simple matter at physical examination to establish 
the hemangiomatous character of a tumour, but difficult or im­
possible to determine its extension. The presence of thrill 
and bruit may demonstrate arterio-venous shunt, and likewise 
dilated veins, which may be demonstrated for instance by 
infrared photography (Fig. 66). 

Fig.68a Fig.68b 

Fig. 67. Same case as in Fig. 66. Bone lesions associated with widespread congenital arterio·venous fistulas 

Fig. 68a and b. Angiomatous lesions of the fingers. a Woman, aged 19, with bone lesions of index and middle 
fingers. Dilatation of afferent arteries suggests considerable shunting. b Man, aged 52. Large·caliber veins 
fill rapidly, but the arteries are of normal caliber, a fact which points to less shunting than in the preceding 
case. In both cases there is incomplete contrast filling of the angiomatous areas, as shown by the extension 

of the skeletal lesions and intumescence of the soft parts. a denotes artery, v vein 
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1. Conventional roentgenographic examination 

In the skeleton, structural changes are not uncommon in adults and young persons, 
but are rare in small children. They occur both in hemangiomas and congenital fistulas 
and may be attributed partly to notches caused by dilated vessels and partly to nutritional 
disturbances. Notches may be produced at the bone surface by vessels of the soft parts, 
and cyst-like formations within the bone by 
intra-osteal vessels, whether belonging to the 
tumor or secondarily dilated (STECKEN). Dilated 
nutrient foramina may be discernible and the 
bone may have a worm-eaten appearance, so 
that one can literally trace the course of the 
tortuous vessels. Small attenuated areas occur, 
but also large ones associated with intumescence 
of the bone (Fig. 67). Small cysts concomitant 
with sclerosis and thickening of the diaphysis 
appear in the phalanges (Fig. 68a). On the other 
hand, abnormal growth of a bone with main­
tenance of the normal bone structure may be 
observed (Fig. 69). The glomus tumours in their 
commonest localization beneath thc fingernails 
usually give rise to notches in the phalanges. 
Hemangiomas sometimes coexist with dys­
chondroplasia ("Mafucci's syndrome"). If, in 
differential diagnosis, the character of the skeletal 
lesions is not evident from the history and the 
physical findings, arteriographic examination 
yields the most information. 

In the soft parts the contour of the tumour 
(Fig. 73) as well as lipomatous features, if present, 
are sometimes discernible. Phleboliths occur 
in approximately one-half of all cavernous 
hemangiomas (Figs. 73 and 74). They are sug­
gestive of thrombosis and may afford some idea 
of the extent of the process. 

2. Arteriography 
Congenital arteria-venous fistulas demonstrate 

a high degree of shunting. At the Caroline Hos­
pital in Stockholm arteriographic examinations 
have so far been made in eleven patients with 
pathoanatomical evidence of such fistulas in the 
extremities but with no hemangiomatous tumour­
like tissue. The individual fistulas could not be 
localized exactly. In nine of the patients not only 

Fig. 69. Woman, aged 35, with congenital 
arterio-venous fistulas. Pathologic elongation 
principally of the second and third metacarpal 
bones. Main arteries of the forearm have been 
ligated. Arteries and veins differ but little in 

appearance. a denotes artery 

were indirect signs of pronounced shunts 0 bserved, but also well-defined, local or widespread, 
tangled masses of heavily contrast-filled vessels approximately a millimeter in diameter, 
interposed between veins and arteries (Figs. 69 and 70). Afferent arteries were greatly dila­
ted, as were efferent veins. Histologically, the veins are sometimes more or less arteriali­
zed. On the other hand, the arteries may appear confusingly like veins in the arteriogram 
(Fig. 69). There is clinical evidence of increasing capacity of such fistulas over the 
years, and the above angiographic findings were suggestive of changes in the afferent 
and efferent vessels resembling the formation of collaterals to accommodate the increased 
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flow. In the two youngest of the above eleven patients, aged four and six years, there 
was pronounced shunting angiographically, but the arterial and venous branches in the 
fistulous area were not so numerous, widened and tortous as in the older individuals (Fig. 71). 

In five patients with 
clinical evidence of vas­
cular malformations and 
pathologic growth of the 
limb, the arteriograms were 
normal. 

Large, solitary, con­
genital fistulas that connect 

Fig.70a Fig.70b Fig. 71 
Fig. 70a and b. Man, aged 34. Congenital arterio·venous fistulas. a Before operation: Several branches 
of the brachial artery lead to an angiomatous area. Incomplete visualization of distal portion of the artery. 
b About six months after ligature of three arterial branches. The large communication between the angio­
matous area and the brachial vein (arrow in Fig. a) is no longer discernible. Increased blood flow through 
the distal part of the brachial artery and its branches, which have dilated. Bottom arrow indicates an 
afferent recurrent artery which is not visualized at the preoperative arteriographic examination. The con­
trast medium has been injected so far distally that some branches leading to the fistulous area may be 

overlooked (note puncture needle). a denotes artery, v vein 

Fig. 71. Boy, aged 6, with congenital arteriovenous fistulas. There is a collection of tortuous vessels behind 
the knee joint (arrow). Contrast filling of large veins (v) has started 

arterial and venous trunks and are readily accessible to surgical therapy have also been 
reported. As a rule, however, the fistulas are small, multiple and difficult or impossible 
for the surgeon to localize. Eradication of the tangles of vessels containing the fistulas 
is required; simple ligature of afferent arteries is followed by recurrences (Fig. 70). 
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All afferent arterial branches must therefore be filled at arteriographic examination, 
to allow charting of the entire area. The contrast medium should be injected at such 

a 

b 

Fig. 72a and b. Girl, aged 4. Relatively highly cellular cavernous hemangioma with numerous capillaries. 
a Arterial phase, one second after the beginning of the injection. b Capillary and venous phase, five seconds 
later. Large parts of the hemangioma show diffuse accumulation of contrast. Considerable widening of the 
axillary artery indicates great flow, but there is no early visualization of major veins, only of solitary minor 

ones. The humerus is leangthened and thickened proximally. v denotes vein 

a distance proximally from the fistulous area that no long aferent branches are missed. 
On the other hand, branches originating distally may also be overlooked (Fig.70a). 
Thus it may be necessary to give several injections of contrast at various levels in the 
main artery. 
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Hemangiomas usually show little, if any signs of shunt. Occasionally, structures 
with the patho-anatomical character of true hemangiomas contain extensive arterio­
venous communications and there may even be pathologic growth of the limb (Fig. 72). 
The angiographic appearance varies widely. Insofar as the tumour becomes contrast filled, 
more or less tangled masses of vessels can be observed in an early arteriographic phase 

in cavernous hemangiomas. 
There may gradually appear, 
often in a late phase, diffusely 

./ outlined large areas with abun­
dant contrast (Figs. 72 and 73), 

Fig. 73 a Fig. 73 b Fig. 74 
Fig. 73a and b. Woman, aged 23. Deeply infiltrating cavernous hemangioma. Plain roentgenogram reveals 
short ulna, occasional phleboliths (arrows) and part of the contour of the tumour (at the upper phleboliths). 
There was tumour spread through most of the muscle layer of the forearm. Arteries are of normal caliber and 

no shunting is present 

Fig. 74. Boy, aged 10. Moderately shunting hemangioma. Rapid contrast filling of "cavernous tissue" 
with irregular venous cavities (c) as well as of concomitant small veins and femoral vein. Femoral artery and 
vein are of normal caliber. The extension of the phleboliths points to incomplete contrast filling. a denotes 

artery, v vein, f phlebolith 

or irregular smaller areas varying in size and shape and either discrete or overlapping 
(Figs. 74 and 75). These zones usually empty slowly, since the contrast is retained in 
wide cavities. Conspicuous dilatation of afferent arteries is uncommon but may appear 
in the case of heavy flow (Fig. 72). The veins contiguous to the hemangioma, on the. 
other hand, often form dilated sacs (Fig. 68 b). When the tumour tissue is composed 
of capillaries, a homogeneous accumulation of contrast may be expected, as in other 
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a b 
Fig.75a and b. Man, aged 43. Stereoscopic views showing recurrent hemangioma of the heel following 

attempted excision and ligature of posterior tibial artery above the ankle. There is no shunting 

a b c d 

Fig. 76a-d. Woman aged 56. Glomus tumour above the internal malleolus. About four seconds interval 
between exposures. a Before arteriographic visualisation of tumour vessels. b Arterial and early capillary 
phase; the tumour is supplied by a minute branch of the posterior tibial artery. c Capillary phase; the 

afferent artery and efferent veins are both discernible. d Capillary and venous phase 
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types of capillary agglomeration (BARTLEY and WICKBOM; Fig. 72). Glomus tumours have 
been angiographed, probably, in a few cases only. They seem to be well defined and 
show moderate shunting (Fig. 76). However it may well be difficult as a rule to distinguish 
between different types of hemangiomas arteriographically. 

The contrast-containing area in cavernous hemangiomas is, mostly, diffusely circum­
scribed. This may be, but is not necessarily, a manifestation of infiltrative growth; 
for arteriography is not a reliable method of determining the extension of a hemangioma. 
Frequently, perhaps in most cases, the contrast filling is incomplete, as is often clear 
from the tumour stain and the extension of the phleboliths (Figs. 68b and 74). There 
are various possible explanations: Not all parts of the hemangioma communicate with 
each other; some areas are thrombosed; the volume of blood in the tumour is so great 
that the contrast becomes too diluted or the circulation so slow that layering occurs. 
For optimal results relatively large doses of contrast should accordingly be used. Some­
times clinically evident hemangiomas exhibit no contrast filling whatsoever. An idea of 
the structure and of the efferent veins can then be gained by injecting contrast after 
direct puncture. 

The differentiation between malformations and benign tumours of vascular origin 
versus lesions of non-vascular origin containing abnormal vessels is not difficult as a rule: 
See p. 468. 

XVII. Arteriography in diseases of non-vascular origin 
If the blood vessels in a pathologically changed area diverge in appearance or number 

from those in the environment, there will be possibilities of securing diagnostic information 
by means of arteriography. 

Among the types of tumours occurring in the extremities there are some (malignant 
mesenchymal tumours, and metastases from hypernephromas and thyroid carcinomas) 
that contain abundant pathological vessels. In highly malignant tumours or tumour areas 
these vessels are undifferentiated, thinwalled, and often bounded by a single endo­
thelial layer. They vary in caliber and frequently are very large. They function as 
arterio-venous shunts (Fig. 77). Less malignant, more differentiated tumours or tumour 
areas contain fewer vessels and these are ·more differentiated and have thicker walls 
(LAGERGREN, LINDBOM and SODERBERG). Pathologic vessels of the above-mentioned type 
have been reported neither in malignant epithelial tumours of the extremities, with the 
aforesaid exceptions, nor in benign tumours. Large numbers of vessels of the order of 
capillaries occur in giant-cell tumours and osteoid osteomas; and endothelium-lined, 
blood-filled cavities up to I cm in diameter may be found in aneurysmal bone cysts. 
Histologic examination of chronically inflamed tissue (round-cell infiltration) shows con­
gestion due mainly to capillaries that are increased in number and caliber. With sub­
sidence of the inflammation the vascularization decreases. 

These pathoanatomical conditions are reflected in the arteriographic findings, which 
may thus provide answers to the following questions: Is a process which is diagnosed at 
palpation or roentgen examination a malignant tumour? If so, how far does it extend? 
From which part of the tumour should a biopsy be taken? - With that, according to 
our present experience, the principal indications for arteriographic examination are 
established when malignancy is suspected in lesions of the bones or soft parts of the 
extremities. 

1. Malignant mesenchymal tumours 
In highly malignant sarcomas of bone or soft parts the arteriogram nearly always 

r.eveals profuse contrast filling of irregular, often very tortuous vessels which ramify 
haphazardly, are unevenly distributed in the tumour, and vary in caliber. Large or small 
groups of contrast islets, up to a millimeter or so in width, may be observed (Figs. 77 
and 78a). Sometimes the tumour becomes more or less homogeneously charged with 
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contrast and may then stand out so distinctly from contiguous structures that its exten­
sion can be established (Fig. 77). Indeed, the arteriogram may reveal tumour tissue that 
is indiscernible on conventional roentgenograms: Thus tumour growth in the marrow 
cavity may be revealed by its vascularity before it has had time to produce skeletal 
lesions (Fig. 79). 

If the pathologic vessels are to be accepted as a criterion of high degree of malignancy, 
arterio-venous shunts will have to be demonstrated (see p. 451). The rapidity of the 

a b 

Fig. 77a and b. Woman, aged 19. Hypervascular, markedly shunting, highly malignant osteogenic sarcoma. 
Its extent is defined on the arteriogram. The pathologic vessels are most numerous in the peripheral zone 

of growth. a denotes artery, v vein 

arterio-venous passage depends upon the degree of hypervascularity. Many shunts have 
such a capacity that afferent arteries and efferent veins are dilated. Invasion of tumour 
tissue in veins that are contrast filled by the shunt has occasionally been observed 
(LAGERGREN, LINDBOM, and SODERBERG). 

Since the more malignant tumours and tumour areas tend to show higher vascularity 
than the more benign, an approximate grading of malignancy can be effected arterio­
graphically. The common highly malignant osteogenic sarcomas invariably have well 
vascularized zones (Fig. 77). Yet in this respect they are markedly heterogeneous, for 
poorly and highly vascularized areas alternate both in bone and in soft parts. The less 
malignant juxta-cortical osteogenic sarcomas are only very slightly hypervascular (Fig. 79). 
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The vascularity of fibrosarcomas varies in close accordance with the degree of malignancy 
(LAGERGREN, LINDBOM and SODERBERG). Since the clinical evaluation has to be based 
on the highest degree of malignancy that is present in the tumour, arteriograms may 

a b 

Fig. 78a and b. a Woman, aged 44. Highly malignant fibrosarcoma. The degree of vascularity varies. 
Somewhat dilated arteries and pronounced shunting. a denotes artery; v vein; m a neoplastic area which is 
probably one of the most malignant and thus suitable for biopsy. b Woman, aged 45. Fibrosarcoma of low 
malignancy (fibromatous tumour with local malignancy). Displacement of the arteries; no hypervascularity. 

The brachial artery shows multiple spastic contractions 

indicate the most appropriate site for biopsy, which should be taken from one- of the 
most vascular areas (Fig. 7Sa). Usually the vessels are most numerous in the periphery 
of the tumour (Fig. 77). Poor vascularity in the central parts may be due to necrosis; 
this is the rule in sarcomas of the soft parts. 
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Greatly hypervascular tumors generally are more radiosensitive than the less vascu­
larized types. The response of malignant tumours to roentgen therapy is usually such 
that the arteriographically demonstrable hypervascularity subsides totally or in part. 
If, therefore, a tumour has been irradiated, the greatest circumspection will be required 
in arteriographic evaluation of its degree of malignancy. 



464 S. I. SELDINGER: Arteries of the extremities 

2. Malignant epithelial tumours 
Epithelial tumours of the extremities are not, according to present experience, more 

vascular than surrounding healthy tissue, with two important exceptions - metastases 
from thyroid carcinomas and hypernephromas (Figs. 80 and 81). In these exceptional cases 
even the primary tumours are as a rule highly vascular and shunt-producing. With an 

Fig. SO 

abundant intra-arterial supply of contrast the healthy 
thyroid, like the kidney, may exhibit homogeneous 
accumulation of opaque material. Benign goiters also 
may have relatively profuse blood vessels. Metastases 
from thyroid carcinomas and from hypernephromas 
present arteriographic features similar to those of 
malignant mesenchymal tumours. 

Moderate hypervascularity is sometimes observed 
on angiograms in other cancer metastases, and also 
the primary lesions of prostatic carcinoma (BOBBIO, 
BEZZI and ROSSI) and tumours of the urinary bladder. 
According to BOIJSEN and NILSSON, arteriography 
provides information about the local spread of bladder 
tumours but does not indicate wheter they are 
malignant or benign. 

Fig.Sl 

Fig. SO. Woman, aged 30. Metastasis from thyroidal carcinoma, showing abundant pathologic vessels. 
Afferent arterial branches are dilated. Early arterial phase; no major veins are yet opacified 

Fig. Sl. Man, aged 65. Metastasis from hypernephroma, with destruction of second rib. Catheter (k) inserted 
in the internal mammary artery. In the caudo-medial part of the tumour numerous pathologic vessels have 

filled; the remaining part is probably vascularized by other arteries. v denotes vein 

Hypervascularity and shunting of moderate degree may be found in inflammatory 
conditions. Thus, when tumour arteriography demonstrates an increased number of vessels, 
it is essential to consider the possibility that the surrounding inflammatory tissues, and 
not the tumour itself, is highly vascular. Such inflammatory reaction at the periphery of 
a tumour is not uncommon (Fig. 82). 
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abc d 
Fig. 82 a-d. Man, aged 67. Metastasis of:femur from bronchial squamous cell carcinoma. a Destruction of 
cortex. b-d Consecutive phases of arteriography. Marked hypervascularity round the lesion, with rapid 
passage of contrast medium from arteries (b) to veins (d). Post·mortem arteriography showed that the 
metastasis was itself almost devoid of vessels but was surrounded by highly vascular inflammatory tissue 

3. Benign tumours 
It is the rule that in benign tumours of the extremities the vascularity is equal to, 

or less or only slightly greater than, that of surrounding structures. (In the central 
nervous system and the female genital organs, on the other hand, very highly vascular 
benign tumours occur.) Exceptions from the rule are, insofar as the extremities are con­
cerned, tumours of vascular origin (p. 453) and two other types of lesions that have been 
classed as benign tumours; namely, osteoid osteoma and aneurysmal bone cyst. The former 
may present on arteriograms a moderate, diffuse accumulation of contrast (LINDBOM 
et al.; Fig. 83); the latter, a collection of large and fairly uniform areas of contrast 
(SCHOBINGER et al.; LINDBOM et al.). An intermediate position between benign and 
malignant mesenchymal tumours is occupied, clinically and arteriographically, by the 
so-called giant-cell tumours, which may show purely local growth or may metastasize. 
No pathologic vessels are delineable in these tumours, yet as a rule there is considerable 
diffuse accumulation of contrast and some shunting (Fig. 84). Such pronounced 
shunting as that found in highly malignant sarcomas has not been observed in the 
three types of bone processes mentioned above. 

With these exceptions, benign tumours of bone and of soft tissues are characterized 
by the absence of appreciable contrast accumulation or shunting, by regular, harmonious 
ramification of their own arteries, which with each division become finer, and by arciform 
displacement of contiguous vessels (Fig. 78 b). The displacement of arteries may indicate 
the position of the tumour. A practical application of this principle is the arteriographic 
localization of parathyroid adenomas, which frequently are difficult to find at operation. 
These benign tumours usually adjoin the inferior thyroid artery or one of its branches, 
and are nearly always vascularized therefrom; for this reason it has occasionally been 
possible to localize them, even when in the mediastinum (SELDINGER; Fig. 85). One 
difficulty, however, is to attain, on injection into the subclavian artery, a sufficient 
local concentration of contrast without risking overdosage in the adjacent vertebral 
artery. This hazard has been avoided in using the method during operation, when the 
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contrast has been injected directly into the inferior thyroid artery (STEINER, FRAZER 
and AIRD). Percutaneous selective arteriography of the thyrocervical trunk is also 
possible (Fig. 6). 

a 

Fig. 83a and b. Man, aged 26, with osteoid osteoma of the radius. a Incipient contrast filling of arteries of 
the forearm. b A small branch leads to the radiolucent nidus, which shows diffuse contrast accumulation 

a b 

Fig. 84a and b. Man, aged 26, with giant cell tumour. At arteriography there is diffuse accumulation of contrast 
medium in the tumour and moderate shunting: Simultaneous contrast filling of the interosseous artery 

and its concomitant veins 

4. Lesions of inflammatory or allied nature 
Arteriographic studies have been conducted in numerous non-neoplastic pathologic 

conditions of bone and soft parts. From the practical diagnostic point of view the value 
of these investigations has been primarily in the field of differential diagnosis with respect 
to tumours. Thus nonspecific, chronic inflammatory ti88ue tends to exhibit, arteriograph­
ically, moderate hypervascularity with some dilatation of afferent arterial branches as 
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well as accumulation of contrast and arterio-venous shunting (LAGERGREN, LINDBOM 
and SODERBERG). These findings are especially conspicuous when periosteal or, notably, 
synovial tissue is involved (Fig. 86). Apparently there is no similar tendency either in 
the acute stage or when the inflammation subsides. Nonspecific inflammation may 

a b 
Fig. 85. a Woman, aged 34, with parathyroid adenoma behind the right lobe of the thyroid, displacing 
the inferior thyroid artery (arrows). b Woman, aged 42, with parathyroid adenoma below the lower pole of 
the left lobe of the thyroid. Running to the adenoma is a branch of the inferior thyroid artery which extends 

a considerable distance caudal to the "normal" region of distribution of that artery (arrows) 

a b c d 

Fig. 86a--d. Man, aged 54, with chronic tendovaginitis. a Prior to local filling of vessels. b Early arterial 
phase, showing numerous fine vessels at the styloid process of the ulna and, proximal thereto, diffuse accumula­
tion of contrast medium (arrow). c-d Later phases. Increased accumulation of contrast medium and high 

concentration in veins before the large arteries have emptied. v denotes vein 

attend other pathologic conditions, as for instance tumours and skin ulcerations of varying 
type, and the arteriographic picture may then be misleading (Fig. 82). The hypervascu­
larity is less pronounced, however, than that associated with sarcoma. 

Several authors (DOS SANTOS; MuccHI and COLUMELLA; CALDOS, and others ) have investi­
gated specific chronic inflammatory diseases of bones and joints arteriographically. 

30* 
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Tuberculous and syphilitic osteomyelitis and osteoarthritis (like the nonspecific forms) are 
described usually as "ischemic". Early changes with an element of synovitis, and likewise 
ulcerated areas, have nevertheless been highly vascular. PATERSON has described narrow­

a b 

Fig. 87 a and b. Man, aged 64, with osteitis deformans (Paget's 
disease). Interval of three seconds between arteriograms. High 
degree of vascularity and moderate shunting in the pathologically 
changed areas, with contrast filling of veins before more proximal 
arterial branches have emptied. Arrows indicate transverse periosteal 
arteries (a) and their concomitant veins (v). Skin temperature in 
the same area was markedly elevated. Arteriograms of left femur, 
affected with Paget's disease but without appreciable elevation 

of temperature, showed no hypervascularity 

ing of finger arteries in resorption 
of soft parts due to leprosy, except 
in the presence of nonspecific 
secondary infection, when the 
tissue has been hypervascular. 
Osteitis: deformans (Paget's dis­
ease) may, in the florid phase, 
exhibit a certain measure of 
hypervascularity with dilatation 
especially of periosteal vessels, 
as well as some shunting (Fig. 87). 
Vascularity is poor in quiescent 
cases. 

As regards rheumatoid a1'­
thritis, there are reports of hyper­
vascularity of periarticular soft 
tissues in fresh cases; displaced 
arteries with variations of caliber 
and retarded blood flow; and 
stenosed arteries of fingers (LEE; 
SOILA and BERGLUND). Opinions 
diverge as to whether these circu­
latory disturbances are primary 
or are secondary to the disease. 
These investigations apparently 
have, for the time being, a greater 
bearing on the attempts to eluci­
date the nature of the disease 
than on the practical roentgen 
diagnosis. The same may be 
true of VOGLER'S angiographic 
studies of varicose ulcer, which 
have revealed a local shunt 
mechanism. Whether the latter 
is a primary or a secondary 
phenomenon is also a matter of 
controversy. 

5. Differential diagnosis 

The principal task is to dif­
ferentiate malignant tumours 
from other processes. Shunts 
equal to or more pronounced 
than those found in hypervascu­

lar, highly malignant tumours may be observed in cases of congenital arterio-venous 
fistulas. In these, the vascular accumulations consist of sinuous arteries and veins, but 
they have been uniform and devoid of appreciable pathologic variations in caliber. 
Shunts are seldom pronounced in benign tumours of vascular origin, where either the 
opacified vessels are fairly homogeneous or contrast is retained in cavities that could 
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hardly be mistaken for vessels in malignant tumours. If, therefore, one can exclude 
congenital malformations and benign tumours of vascular origin then, according to 
experience thus far acquired, the following rules may be employed for the extremities,' 

A process associated with considerable shunt and with irregular pathologic vessels is 
a highly malignant tumour. A reservation has to be made for one type of benign skeletal 
lesion - aneurysmal bone: cyst - which may conceivably produce a similar angio­
graphic picture. 

A moderately hypervascular expanding process associated with slight shunting but 
no demonstrable pathologic vessels may be a metastasis from a highly malignant epithelial 
tumour, a tumour with a comparatively low tdegree of malignancy, or an inflammatory 
process. 

An expanding process whose vascularity is not greater than that of contiguous struc­
tures may be a metastasis from a highly malignant epithelial tumour, a tumour with a low 
degree of malignancy, a benign tumour, or an expanding process of some other nature. 

It has not yet been possible to judge the character of a malignant tumour solely from 
the vascular architecture observed on the arteriogram in vivo, though it is sometimes 
possible by using a combination of both skeletal roentgenograms and angiograms. The 
latter method often permits an unquestionable diagnosis of osteogenic sarcoma. In the 
majority of cases, however, biopsies are essential for the diagnosis. 
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B. Periphere Venen 
Von 

o 

A.Gullmo 
Mit 47 Abbildungen in 184 Einzeldarstellungen 

I. Allgemeine Bedingungen fur die Phlehographie 
1. Einleitende Bemerkungen 

Das Interesse fiir die Phlebographie der peripheren Venen war bisher sehr verschieden 
groB. Einige Chirurgen z. B. fiihrten mit groBer Begeisterung Phlebographien durch 
und haben so vielseitig zur Entwicklung der verschiedenen Phlebographiemethoden 
beigetragen. Andererseits verhielten sich einige Rontgenologen ablehnend und bezeichneten 
die Phlebogramme als schwerverstandlich und irrefiihrend. Die besten Resultate er­
hielt man, wenn die Phlebographie von Rontgenologen in Zusammenarbeit mit einem 
angiologisch interessierten Chirurgen durchgefiihrt wurde. 

Die Ansicht, daB die Phlebogramme der Extremitaten schwer zu deuten seien, 
beruht oft auf ungeniigender Kenntnis des normalen Aussehens der Venen und ihrer 
pathologischen Verhaltnisse. Es gibt in den Extremitaten vier verschiedene Typen von 
Venen von ganz speziellem Aussehen unter normalen wie auch pathologischen Um­
standen. Mit einiger Erfahrung kann man unmittelbar subcutane Venen, lange tiefe 
Venen, Muskelvenen und Kommunikansvenen unterscheiden. Sobald der Rontgenologe 
diese Typen von Venen unterscheiden gelernt hat, sind die Phlebographiebilder nicht 
mehr schwer zu deuten. Die Behauptung, daB die Phlebogramme irrefiihrend sein 
konnen, beruht sicherlich auf ungeniigender Kenntnis der Stromungsverhaltnisse des 
Kontrastmittels in den Venen unter den verschiedenen Bedingungen. Aus diesem Grunde 
sind auch so viele Methoden fiir die Phlebographie angegeben worden, deren spezielle 
V orteile hervorgeho ben wurden. 

Die Phlebographie solI wie aIle anderen rontgendiagnostischen Untersuchungen vor­
bereitet und zielbewuBt ausgefiihrt werden, wobei die im Einzelfall vorgebrachte Frage­
stellung beriicksichtigt werden muB. In jeder Extremitat solI das Venensystem bis zur 
Einmundung in die V. cava als funktionelle Einheit betrachtet werden. Die Untersuchung 
muB zu einer vollstandigen Darstellung der anatomischen und dynamischen Verhaltnisse 
in den Venen fiihren. 

2. Geschichte der Phlebographie 
Die Voraussetzung fiir die klinisch brauchbare Phlebographie ist ein reizloses Kontrastmittel. 

Ein solches Mittel stand im Jahre 1929 mit der Einfiihrung des Uroselektans zur Verfiigung. Vorher 
wurden allerdings unsichere Versuche mit anderen Mitteln gemacht. BERBERICH und HIRSCH (1923) 
fiihrten zum erstenmal Phlebographien an lebenden Menschen durch, wobei eine kleine Menge von 
StrontiumbromidlOsung in die Armvene injiziert wurde. SICARD und FORESTIER berichteten ebenfalls 
im Jahre 1923, daB sie eine kleine Menge von Lipiodol in die Cubitalvene lebender Menschen injiziert 
und die Passage des Mittels bei Durchleuchtung studiert hatten. Ais erste gaben MCPHEETERS und 
RICE (1929) Untersuchungen von Varicen bekannt, wobei ebenfalls eine kleine Menge von Lipiodol 
benutzt wurde (1 ml). Die ersten Phlebographiestudien mit Uroselektan (RATSCHOW 1930; BARBER 
und ORLEY 1931) sind auf Grund der bekanntgegebenen Phlebogramme auch nur als Varicographien 
zu bezeichnen (POMERANZ u. TUNICK 1933, SCHWARZ 1934). 

Die erste phlebographische Darstellung der tiefen Venen im Bein veroffentlichte FRIMANN-DAHL 
(1935) bei einem mit Hilfe der Phlebographie diagnostizierten Fall von Thrombose der Femoralvene. 
HUTTER machte 1935 im AnschluB an Vasektomieoperationen, Kontrastmittelinjektionen in die Venen 
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der Leistenregion zum Studium der Beckenvenen. Auch Penis- und Scrotalvenen wurden von HUTTER 
fUr die Injektion benutzt. Er hat bereits die Cavographie fur die Diagnose von retroperitonealen 
Tumoren vorgeschlagen. Gleichzeitig machte J. DOS SANTOS Phlebographien bei einem grollen 
Patientenmaterial; seine Erfahrungen und Resultate wurden 1938 publiziert und forderten die all­
gemeine Anwendung der Phlebographie. Dos SANTOS betonte die Schwierigkeiten €liner vollstandigen 
und sicheren Beurteilung der Beinvenen. Das Stromungsverhalten und die Mischung des Kontrast­
mittels mit dem Blute in den Venen wurden aullerdem von den Schweden LINDBLOM, KJELLBERG 
und LOFSTEDT und spater von GREITZ naher studiert. Unter anderem wurde auch das Verhalten 
bei Untersuchungen in Horizontal- bzw. Vertikallage der Extremitaten ermittelt. 

Bahnbrechende Studien machte BAUER (1940f.) bei dem Krankheitsbild der Thrombose und 
ihren Folgen. Er benutzte die Phlebographie zur Beurteilung bei speziellen Operationsmethoden 
(Poplitearesektion), wie auch zur Kontrolle von Operationsresultaten. 

Die Methode der retrograden Phlebographie nach percutaner Punktion der V. femoralis in der 
Leiste gab LUKE (1941, 1943) bekannt. Das Kontrastmittel wurde durch manuelle Kompression 
der V. femoralis in die distale Richtung gezwungen. SYLVAN beschrieb (1950, 1951) eine Methode 
zur retrograden Phlebographie bei stehenden Patienten, um eine mehr physiologische Beurteilung 
der tiefen Venen zu erreichen. Die V. femoralis wurde percutan in der Leistenbeuge punktiert. 
BENCHIMOL (1951) lallt den Patienten unter der Kontrastmittelinjektion einen Valsalvaschen Ver­
such ausfuhren, damit das Kontrastmittel bei insuffizienten Klappen nach distal in die V. femoralis 
abfliellt. Er fuhrte die Untersuchung nach operativer Freilegung der V. femoralis durch. Mittels 
percutaner Punktion der V. femoralis wird dieselbe Methode von dem Verfasser seit 1953 benutzt 
(GULLMO 1956). Unabhangig davon beschrieben CASTAGNA und IMPALLOMENI (1956) eine ahnliche 
Methode, wobei das Fullende des Patienten noch um 300 gesenkt wurde (uber die prinzipielle Be­
deutung dieser Mallnahme siehe: Retrograde Femoralisphlebographie). Eine Methode fur die retro­
grade Phlebographie der Beckenvenen wurde von GANSAU (1955, 1956) beschrieben, bei der die 
V. cava percutan punktiert wird. 

Fur die Phlebographie der visceralen Beckenvenen haben DE LA PENA (1946, 1950) eine Methode 
mit Kontrastmittelinjektion via V. dorsalis penis und GUILHEM u.a. (1951) eine Methode mit In­
jektion in die Uterusmuskulatur angegeben. Diese visceralen Venen (Hypogastricagebiet) haben 
keinen direkten Zusammenhang mit dem venosen Abflull der Extremitaten. Als Ausgangspunkt 
fur Beckenvenenthrombose kommt ihnen aber eine besondere Bedeutung zu. 

In der Literatur sind mehrere Methoden fur sog. Funktionsphlebographien angegeben (SHU­
MACKER 1949; FERREIRA u.a. 1951 b, 1952; HALSE 1952; DOHN 1952; SHUMACKER u.a. 1954; DIEZ und 
FERRANDO 1956; ENJALBERT und GEDEON 1956; DE WEESE und ROGOFF 1958; MATHIESEN 1958). 
Jede Angiographie bei lebenden Patienten ist zugleich auch immer "funktionell". Der Begriff funk­
tionelle Phlebographie kann aber gerechtfertigt werden als technische Benennung fur Methoden, bei 
denen der Patient im Zusammenhang mit der Untersuchung aktive Bewegungen ausfuhrt oder auch 
sich speziellen Mallnahmen unterzieht. Solche Methoden werden auch "Dynamic Phlebography" 
genannt (FERREIRA u.a.). 

3. Kontrastmittel fur die Phlebographie 
1m groBen und ganzen gelten fur Phlebographien dieselben allgemeinen Gesichts­

punkte wie fur Arteriographien. Besonders gilt dies fUr die allgemeinen Nebenwirkungen 
des Kontrastmittels. Spezielle lokale Nebenwirkungen in den Venen sollen hier naher 
erortert werden. In der Regel werden fur Phlebographien dieselben Kontrastmittel 
benutzt, die sich zur Zeit auch am besten fur die Urographie eigenen (SWICK 1929; BINZ 
und RATH 1930; ZINNER und GOTTLOB 1959). 

In den dreiBiger Jahren wurden monojodierte Praparate von Methansulfonsaure 
(Abrodil, Tenebryl, Kontrast U, Sergosin usw.) sowie Jodpyridonpraparate benutzt 
(Uroselektan, Urumbrin, Iopax). Diese Stoffe verursachten stets lokale Schmerzreak­
tionen langs den Venen in der Wade. Die Untersuchung muBte deshalb in allgemeiner 
N arkose ausgefuhrt werden. 

In den vierziger Jahren kamen die dijodierten Kontrastmittel des Dijodontyps hinzu 
(Perabrodil, Uroselektan B, Diodrast, Umbradil, Pyelosil, J oduron, Cardiotrast usw.). Durch 
ihre geringen lokalen Reaktionen in den Venen eigneten sich diese Mittel ausgezeichnet fur 
die Phlebographie und lieBen ihre Durchfuhrung wenn notig in aufrechter Stellung des 
Patienten zu. AuBerdem konnte eine relativ groBe Menge injiziert werden, wobei eine 
vollstandige Auffullung des Venensystems der Extremitaten erreicht wurde (GREITz 1954). 

Die neuen trijodierten Kontrastmittel kamen in den funfziger Jahren hinzu, und zwar 
zuerst Praparate von der Grundsubstanz Na-Acetrizoat (Urokon, Tri-Abrodil, Triopac und 
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Triurol). Fur die gewohnliche ascendierende Phle bographie erwiesen sich diese ersten Sto£fe 
des trijodierten Typs als ungeeignet, da sie im allgemeinen schwere, krampfartige Schmerzen 
in den Wadenmuskeln hervorriefen (GULLMO 1956). Das in den letzten Jahren hinzu­
gekommene Urografin, ein Amidotrizoat (oder Diatrizoat WHO, STRAIN u. a. 1961) erwies 
sich als vorzugliches Kontrastmittel gerade fur die Phlebographie. Es besteht aus dem 
Natriumsalz bzw. Methylglucaminsalz der Grundsubstanz im Verhaltnis 10:66. Durch 
Urografin (=Renografin, HypaqueM) wurden niemals Schmerzen in der Wade ausge16st; 
allgemeine N ebenwirkungen sind auBerst selten. Ein nahe verwandtes Praparat ist Hypaque, 
es besteht nur aus dem Natriumsalz des Amidotrizoats. Hypaque macht ahnliche Krampf­
schmerzen in der Wade wie die Kontrastmittel des Urokontyps, die ebenfalls Natrium­
salze sind. Auch die ursprunglichen monojodierten Kontrastmittel waren Natriumsalze, 
und es liegt nahe zu vermuten, daB die lokalen Reaktionen von Mitteln mit Natrium­
verbindungen ausgelost wurden. 

Urn diese Verhaltnisse naher zu studieren, wurde fUr den Verfasser von AG Leo, Halsingborg, 
das Diathanolarninsalz des Triurols speziell hergestellt. Bisher hat dieses Mittel keine Schrnerzen 
ausgelOst. Wenn dagegen gewohnliches Triurol von derselben Konzentration in dern anderen Beine 
injiziert wurde, traten irnrner schwere Schrnerzen auf. 

Solange hauptsachlich Kontrastmittel des dijodierten Typs benutzt wurden, be­
standen die groBten Nachteile in den oft verursachten allgemeinen Reaktionen (diese 
Mittel enthalten kein Natriumsalz) vom Typ der Allergie-Idiosynkrasie. Darum hielt 
man es fur notig, eine Art von Probe vor der Phlebographie auszufuhren. Diese Proben 
sind nicht vollstandig zuverlassig, da auch bei negativen Testen schwere Reaktionen 
auftreten konnen. Ais beste Vorprobe erwies sich eine intravenose Injektion von 1/2 bis 
1 cm3 Kontrastmittel einen Tag vor der Untersuchung (VIETEN 1944, GOTTLOB u. a. 
1957). Seitdem Urografin in der Regel fur die Phlebographie angewandt wird, ist eine 
Vorprobe unnotig geworden. Statt des sen solI fUr den Fall einer Disposition zu allergi­
schen Reaktionen eine genaue Anamnese aufgenommen werden. In solchen Fallen solI 
die Indikation zur Phlebographie nochmals gepruft werden, oder wenn sonst ein Ver­
dacht auf Allergie vorliegt, eine intravenose Vorprobe gemacht werden. 

Schwere Schockzustande als Folge einer Kontrastmittelinjektion sind jetzt recht selten 
und Todesfalle sogar auBerst selten (PENDERGRASS u. a. 1958). Bei der Phlebographie 
kommt noch ein schockerregendes Moment hinzu durch die Ausfuhrung in aufrechter 
Stellung. Eine spezielle Ausrustung fur Schockbehandlung muB bei jeder Phlebographie 
bereitstehen (WEIGEN u. THOMAS 1958; FINBY u. a. 1958; MAURER 1960). Leichtere 
Reaktionen werden am besten mit dem ruhigen und festen Auftreten des Arztes coupiert. 
Schwerere Reaktionen beginnen mit einem kardiovascularen Kollaps und mussen be­
handelt werden, bevor cerebrale und kardiale Schadigungen eintreten. Das Kopfende des 
Patienten solI sofort gesenkt und Sauersto£ftherapie unmittelbar eingeleitet werden. 
Ein GefaBtonicum (Aramine, Noradrenalin, Neo-Synephrine oder dgl.) solI inzwischen 
intravenos gegeben werden. Adrenalin ist mit groBter Vorsicht anzuwenden, da es 
gerade bei Hypoxamie einen Herzstillstand (Kammerflimmern) auslosen kann. Bei 
schon eingetretenem Herzstillstand kann andererseits eine intrakardiale Adrenalin­
injektion vor einer Herzmassage versucht werden. Eine Methode der "unblutigen" Herz­
massage wurde ubrigens von WEIGEN und THOMAS (1958) beschrieben, wobei die Knie 
des Patienten hart gegen den Thorax 60mal/sec gepreBt werden. Die dadurch bedingte 
Anspannung des rechten Vorhofs wirkt als Reiz. 

Bei allergischen Erscheinungen wie Hauterythemen, Asthma oder Zeichen an Larynx­
odem solI Calcium und ein Antihistaminicum (das in Calcium-Sandosten kombiniert 
ist) intravenos injiziert werden. Hydrocortisonpraparate, intravenos injiziert (Solu­
Cortef), sind bei solchen Reaktionen besonders gunstig. 

Die Ursachen dieser schwersten Nebenwirkungen bei Kontrastmittelinjektionen sollen 
hier nicht naher erortert werden. Es solI jedoch hervorgehoben werden, daB MAURER 
(1960) in einem Todesfall eine Hamolyse fand und FIALA und SVOBODA (1957) auch 



476 A. GULLMO: Periphere Venen 

nach kleinen Mengen von Kontrastmittel eine Senkung der osmotischen Resistenz der 
Blutkorperchen registrierten. Es ist eine physiologische Tatsache, daB bei der Hamolyse 
freigesetzte Adenosinverbindungen sowie Kaliumjonen eine starke, vasodepressorische 
Wirkung haben (FLEISCH 1937, FOLKOW 1953, NILSSON 1957). 

4. Schadigungen der Venenintima 
Schmerzreaktionen liings der Venen bei Phlebographie mit Natriumsalz-Kontrast­

mitteln wurden soeben beschrieben. Die Venen enthalten reichlich sensible Nervenfasern 
(RATSCHOW 1953). Die sensiblen Nervenenden liegen aber nur in der Adventitia (RAT­
SCHOW 1959). Darum konnen auch reizende Kontrastmittel (z. B. Triurol) ohne Schmerzen 
durch die mittelgroBen und groBeren Venen abtransportiert werden. Wenn man aber 
mit speziellen Methoden die dunnwandigen Muskelvenen mit Kontrastmittel auffullt, 
werden krampfartige Schmerzen in der Wade ausgelOst (s. unter: Direkte zentripetale 
Phlebographie). Die Schmerzen bei Thrombophlebitis sind durch das intramurale Odem 
in der Adventitia verursacht und konnen mit lokal dehydrierenden Mitteln (z. B. Veno­
stasin) aufgehoben werden (SCHEELE und MATIS 1952; GEHRIG und HEINZEL 1958; 
RATS CHOW 1959, S. 320). Die Nervenendigungen fur vasomotorische Reflexe sind wahr­
scheinlich tiefer und naher der Intima gelegen. Hochkonzentrierte Losungen konnen in 
den Venen die sog. Bezold-Jarisch-Reflexe mit allgemeiner Blutdrucksenkung auslOsen 
(ZSEBOK 1959; FROMMHOLD und BRABAND 1960). 

Schadigungen der Permeabilitat durch Kontrastmittel, die im Capillargebiet auftreten 
(BROMAN und OLSSON 1949, 1956; OLSSON 1954), kommen bei direkter Phlebographie 
nicht vor, weil das Kontrastmittel dann nicht in die Capillaren einlauft. 

Preo (1957) und ZSEBOK (1959) konnten in Tierexperimenten keine makroskopisch 
oder mikroskopisch sichtbaren Veranderungen in Venen erzeugen, die 2 min lang mit 
hochkonzentriertem Kontrastmittel aufgefullt waren. Die Praparate wurden dabei von 
ZSEBOK mit van Gieson-Farbe untersucht. GOTTLOB und ZINNER (1959) jedoch haben 
statt dessen Silbernitratfarbung benutzt und haben damit bedeutende Schadigungen 
der Kittsubstanz zwischen den Endothelzellen nachgewiesen. Die gewohnlichen Kontrast­
mittel haben dieselben osmotischen Effekte wie GlucoselOsungen der gleichen Konzen­
tration (GOTTLOB 1958). ZINNER und GOTTLOB (1959) konnten mit derselben Methode 
eine deutlich geringere Schadigung der Venenintima durch Urografin als durch die 
ubrigen Kontrastmittel nachweisen. Man vermutete, daB die relativ hohe Viscositiit des 
Urografins es fiir die Venenintima vertraglicher macht. Die von GOTTLOB und ZINNER 
nachgewiesenen Schadigungen konnten schon bei 15 %iger Losung des Kontrastmittels 
in 30 sec ausgelOst werden. GlucoselOsungen von derselben Konzentration hatten die 
gleiche Wirkung. Diese Schadigungen muss en reversibel sein, da in der Regel keine 
Thrombosen nach der Phlebographie zustande kommen. 

In pathologisch veranderten Venen mit abnormen Stromungsverhaltnissen kann das 
Kontrastmittel in verhaltnismaBig hoher Konzentration angesammelt werden und auch 
fur langere Zeit in einzelnen Venenschlingen stagnieren (bis 15 min und mehr) (Abb.7, 8). 
Unter sol chen Umstanden kann der osmotische und toxische Effekt des Kontrastmittels 
von klinischer Bedeutung sein. Darum kann man ab und zu Thrombophlebiten in sub­
cutanen Varicen nach der Phlebographie finden. In normalen tiefen Venen wurde nur 
selten eine Thrombophlebitis nach Phlebographie festgestellt (HOMANS 1942; DE TAKATS 
und MARCUS 1942; KAHR 1953), obwohl die alteren starker reizenden Kontrastmittel 
benutzt wurden. Andererseits ist eine etwaige Thrombenbildung in Varicen in der Regel 
nur von Nutzen. Es sind ja gerade diese Venen, die man durch Operation oder Sklerose­
therapie zerstoren will. 

Der Verfasser beobachtete in einem Fall die Abheilung eines Ulcus varicosum im Malleolargebiet, 
nachdem nur eine Phlebographie als "Behandlung" vorgenommen worden war. Die Patientin hatte 
den Zweck der Untersuchung millverstanden und kam nicht mehr zur weiteren chirurgischen Therapie. 
Bei der Phlebographie war das Kontrastmittel (Umbradil) in diesem Fall dauernd in den Varicen 
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des Ulcusgebiets stagniert. Das Ulcus heilte in 3 Wochen, und bei einer neuen Phlebographie waren 
die Varicen sowie einige pathologische Kommunikansvenen in demselben Gebiet, obliteriert und 
verschwunden. Symptome einer tiefen Thrombose bestanden dagegen nicht. Ahnliche Falle wurden 
von DOS SANTOS (1938) beschrieben und auch von DOUGHERTY und ROMANS (1940) erortert. 

In postthrombotisch veranderten Venen konnte man eine groBere Empfindlichkeit flir 
Kontrastmittel erwarten. Der Verfasser hat jedoch nie eine sichere rezidivierende 
Thrombose als Folge einer Phlebographie gesehen. In rekanalisierten Venen ist das 
Lumen in der Regel verkleinert und die Durchstromung darum beschleunigt mit nur 
kurzdauernder Kontrastflillung dieser Venen. Es ist manchmal schon schwierig, tiber­
haupt eine Kontrastmittelftillung in rekanalisierten tiefen Venen zu erreichen (Abb. 25). 
Bei ascendierender Phlebographie muB man mit Stauschlauchen tiber dem Knochel, 
unter dem Knie und am Oberschenkel das Kontrastmittel aus den oberflachlichen Venen 
in die tiefen Venen hineinzwingen (Abb.43c). Nach Entfernung der Stauschlauche 
entleeren sich in solchen Fallen auch die oberflachlichen Venen recht schnell, weil sie die 
RtickfluBfunktion der tiefen Venen teilweise tibernommen haben. Nur in einzelnen 
dilatierten Venenschlingen mit zirkularem "privatem Kreislauf" stagniert das Kontrast­
mittel andauernder. Darum sieht man nur ausnahmsweise Zeichen von Thrombophlebitis 
in den oberflachlichen Venen nach der Phlebographie bei sekundaren Varicen. 

Bei Patienten mit besonderer Disposition zu Phlebitis und Thrombose kann man im 
AnschluB an die Phlebographie 100 mg Heparin intravenos geben. Franzosische und 
italienische Verfasser haben die Entfernung des Kontrastmittels durch Sptilen mit 
physiologischer KochsalzlOsung (fleboclisi) empfohlen (BAUX und POULHES 1950; RABAI­
OTTI 1955). Die Entleerung der Venen solI auch durch Hochlagerung der Extremitat 
nach der Untersuchung gefordert werden. Bei retrograder Femoralisphlebographie saugt 
der Verfasser nach den Belichtungen mit der Spritze Blut an und bekommt so jedenfalls 
einen Teil des Kontrastmittels zurtick, das vorher nach distal geflossen war. 

II. Untersuchungsmethoden 
1. Nativuntersuchung 

Bei primaren und sekundaren Varicen braucht man in der Regel keine Leeraufnahmen. 
Etwaige Skeletveranderungen konnen auf den Phlebogrammen diagnostiziert werden. 
Arteriosklerotische Verkalkungen kommen auch langs der Vv. comitantes zum Vor­
schein (Abb.8c). Venenverkalkungen bei Phlebosklerose konnen zwar nur bei Leer­
aufnahmen mit Sicherheit diagnostiziert werden (Abb. 11). Sie sind aber recht selten 
und klinisch von geringer Bedeutung. 

Bei Hamangiomen und anderen MiBbildungen, sowie abnormem Langenzuwachs der 
kranken Extremitat, sind Ubersichtsaufnahmen von diagnostischem Wert. Bei dem 
Klippel-Trenaunay-Syndrom sowie bei venosen Angiomen (s. unter: IV, 8, MiBbildungen) 
sind immer zahlreiche Phlebolithen in den tiefen Hamangiomen vorhanden; diese 
Diagnose kann schon mit einer Leeraufnahme sichergestellt werden. 

In Fallen mit atypischen und in jungen Jahren entstandenen Varicen muB man 
nach einem abnormen Langenzuwachs der Rohrenknochen forschen. Spezielle Auf­
nahmen ftir exakte Langenmessung der einzelnen Knochen werden dabei in folgender 
Weise gemacht. Bei Zentrierung iiber den Gelenkspalten sowie exakter Messung der 
Rohrenverschiebung zwischen den Aufnahmen kann man mit Hilfe von kleinen Bild­
formaten (13 X 18 cm) ein exaktes MaB der Knochenlange und auch einer ganzen Ex­
tremitat erhalten (Orthodiagraphie nach SCHINZ u. Mitarb. 1952; SEVASTIKOGLOU 1952; 
SANDAA 1952). 

2. Direkte zentripetale Phlebographie 

Diese Methode war in den dreiBiger Jahren die einzige Form der Phlebographie der 
Extremitaten. Aus praktischen Grtinden war es notwendig, die Untersuchung am 
liegenden Patienten durchzufiihren. Auf Grund der Untersuchungen von LINDBLOM 
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(1941) und KJELLBERG (1943) wurde als Grundforderung aufgestellt, daB die Phlebo­
graphie der unteren Extremitaten bei senkrecht gehaltenem Bein ausgefiihrt wurde. 
Man kann jedoch auch in liegender Stellung recht gute Bilder der Venen erhalten mit 
ziemlich gleichmaBiger Durchmischung des Kontrastmittels mit Blut. Die Tendenz zur 
Unterschichtung des spezifisch schweren Kontrastmittels (RIBBING 1933) kommt in den 
Venen meistens nur zustande, wenn die Extremitat ganz entspannt und unbeweglich 
liegt. Bei aktiven Bewegungen der Wadenmuskulatur vor und zwischen den Aufnahmen 
wird die Durchmischung stark gefordert. Die besonders von GREITZ (1954) aufgestellte 
Forderung, daB die Untersuchung bei vertikaler Lage ausgeftihrt werden sollte, hat 
bedeutende N achteile, da viele Patienten mit Varicen dabei Schwindelgeftihl bekommen 
und vor Beendigung der Untersuchung kollabieren. Der Verfasser hat es ftir aIle Zwecke 
am besten gefunden, die Untersuchung bei sitzendem Patienten durchzufiihren, wie es 
von LINDBOM (1952) beschrieben wurde. Doch sollen Besonderheiten jedes einzelnen 
Falles berticksichtigt werden (GULLMO 1956). In sitzender Stellung konnen allerdings 
die Venen nur bis zur Mitte des Oberschenkels untersucht werden. Das reicht aber 
vollig aus, weil eine retrograde Femoralisphlebographie (s. unten) doch ausgeftihrt werden 
muB und dabei die proximalen Oberschenkelvenen beurteilt werden konnen. 

Diese zentripetale Phlebographie solI eine Beurteilung der anatomischen und dynami­
schen Verhaltnisse des "venosen Herzens" des Unterschenkels vermitteln. Dabei mtissen 
nicht nur die tiefen Venen, sondern auch die Muskel- und Kommunikansvenen und 
nebenbei auch die ober£lachlichen Venen beurteilt werden. 

Die Menge des Kontrastmittels kann niedrig gehalten werden, da auch die Entleerung 
verfolgt und geprtift werden solI. In der Regel gentigen 20 cm3 45 %iges Urografin. Bei 
voluminosen Varicen kann man entweder 40 cm3 45 %iges oder auch 20 cm3 60 %iges 
Urografin spritzen, wobei im letzten Fall die Verdtinnung in den Varicen etwaige Intima­
schaden vermeidet. Die Injektion kann in jede erreichbare Vene des FuBrtickens erfolgen. 
Am geeignetsten ist aber die V. mediana der GroBzehe, da sie fixiert unter der Haut 
liegt und verhaltnismaBig leicht zu punktieren ist. Ein Abschnurschlauch wird vorher 
dicht tiber dem Knochel angebracht und solI bei den ersten Aufnahmen verbleiben. 
Von dem Anlegen zusatzlicher Unterschenkelbandagen ist abzuraten, weil dadurch die 
Beurteilung der Ober£lachenvenen sowie die der Kommunikansvenen und die der 
V. saphena parva erschwert wird. Statt des sen kann noch ein Stauschlauch unter dem 
Knie angelegt werden, besonders in Fallen, bei denen Passagehindernisse in den tiefen 
Venen im oberen Teil des Unterschenkels und in der Poplitearegion zu vermuten sind. 

HASSE (1959) hat ein Zweikanulenverfahren beschrieben, bei dem man eine Vene am medialen 
und eine andere am lateralen FuBrand punktiert, um eine gleichmiiBigere Fullung bei gleichzeitiger 
Injektion zu erhalten. Das freie Kommunizieren der FuBvenen (PIRNER 1956) macht dieses Ver­
fahren unnotig, da man mit Hilfe des Stauschlauches eine gleichmaBige Verteilung des Kontrast­
mittels in den FuBvenen bekommt. 

Die gesamte Kontrastmittelmenge wird durch den Stauschlauch in die tiefen Venen 
im untersten Teil des Unterschenkels gezwungen. Wenn der Schlauch richtig angelegt 
ist, sollen die Oberflachenvenen des Unterschenkels nur durch insuffiziente Vv. communi­
cantes gefiillt werden konnen, die in pathologischen Fallen immer vorhanden sind. In 
normalen Fallen kann bei dieser Methode aber die ganze Kontrastmittelmenge durch 
die tiefen Venen ab£lieBen (Abb. 5a); die ober£lachlichen Venen bleiben dann ungeftillt 
(GULLMO 1956). Bei Injektionspraparaten wurde dies auch von LOHR und TOLLE gezeigt 
(1937). Die Vv. communicantes sollen unter normalen Verhaltnissen nur eine Einwarts­
stromung erlauben, was endgtiltig auch von PIRNER (1956) gezeigt wurde. In Fallen 
mit wenig ausgepragter Venenstase muB man den Stauschlauch vor Anfertigung der 
letzten (lateralen) Bilder entfernen, um eine sichere Ftillung der ober£lachlichen Venen 
zu erhalten. 

Ftir die Punktion der FuBvenen braucht man in der Regel eine feinkalibrige Kaniile. 
Darum solI (lie Injektion so schnell wie moglich erfolgen. Die Bilder mtissen in rascher 
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Folge belichtet werden, wobei der Patient die Kassette sttitzt, was ihn ablenkt und 
wohltuend beschaftigt. Zuerst werden mindestens 3 antero-posteriore Aufnahmen ge­
macht, davon eine mit nach auBen, und eine mit etwas nach innen rotiertem Bein. Auf 
diesen Bildern werden die sog. Cockettschen Vv. communicantes dargestellt (Abb. 6,7,39). 
Danach wird der Stauschlauch entfernt und der Apparat flir laterale Bilder eingerichtet. 
Der Patient solI dabei zwischen den Aufnahmen eine FuBbewegung mit Anspannung der 
Wadenmuskeln machen. Diese Muskeln werden auch einmal mit leicht stoBendem 
Klopfen massiert. Dadurch erhalt man eine bessere und sicherere Ftillung der Soleus­
venen (Abb.5, 32) und wenn m6glich auch der Gastrocnemiusvenen (Abb. 16, 29, 31). 

Die lateralen Aufnahmen sollen mit einem etwas von hinten gerichteten Zentralstrahl 
gemacht werden, urn eine optimale Weichteilprojektion zu erreichen, wobei die Fibula 
tiber den hinteren Teil der Tibia projiziert wird (Abb. 5). Zwei Aufnahmen k6nnen mit 
Vorteil stereoskopisch gemacht werden, wobei die stereoskopische "Tiefenwirkung" am 
besten gelingt, wenn die Focusverschiebung zwischen den Bildern 20-30 cm betragt 
(bei einem Focus-Film-Abstand von P/2 m). Wenn die Kassetten in dieser Weise 
manuelllaufend gewechselt werden, k6nnen 4-6 laterale Aufnahmen gemacht werden. 
bevor das Kontrastmittel mit dieser "aktiv dynamischen" Methode fortbef6rdert ist. Die 
Kassette und die R6hre werden vor den letzten (lateralen) Aufnahmen etwas proximal 
verschoben, damit ein m6glichst groBer Teil des Oberschenkels mit einbezogen wird. 

In Fallen mit stark erweiterten FuBvenen muB man darauf achten, daB nicht die 
ganze Kontrastmittelmenge wahrend der Untersuchung in diesen Venen stagniert und 
dadurch "Leeraufnahmen" entstehen. Solche FaIle sind zwar selten; unter Umstanden 
k6nnen aber 20 cm3 dauernd in den FuBvenen beherbergt werden. In verdachtigen 
Fallen muB man den Patienten auffordern, aktive FuBbewegungen auch vor den antero­
posterioren Aufnahmen auszuflihren. Die Untersuchung muB dann tiberhaupt mehr 
"aktiv" gemacht werden als gew6hnlich. 

Bei Patienten, bei denen man eine starke Insuffizienz in der V. saphena parva ver­
mutet, muB man vor den letzten lateralen Aufnahmen das gestaute Blut aus dieser Vene 
mit der Hand ausstreichen und danach mit ausgiebiger manueller Kompression das 
Kontrastmittel aus den geflillten Venen in der distalen Halfte des Unterschenkels in die 
stark dilatierte Parvavene einftihren (Abb. 23). 

Die zentripetale Phlebographie muB also in dieser Weise aktiv ausgeflihrt werden, 
wobei auch die speziellen str6mungsdynamischen Verhaltnisse verfolgt und geprtift 
werden mtissen. In den meisten Fallen erhalt man mit dieser Methode eine vollstandige 
Darstellung der Venen im Unterschenkel. Nur in einzelnen Fallen mit hochgradiger 
Stauung kann die Kontrastmittelftillung im hinteren oberen Teil des Wadengebiets 
unzureichend bleiben, trotz der oben beschriebenen manuellen Beihilfe. Die Muskel­
venen im M. gastrocnemius haben auf Bildern in lateraler Projektion beinahe dieselbe 
topographische Lage wie die V. saphena parva, und bei pathologischen Veranderungen 
in denselben st6Bt man bei der Kontrastmittelftillung auf die gleichen Schwierigkeiten. 
Die speziellen Einstromungsverhaltnisse durch die Perforansvenen sowie deren kompli­
ziertere anatomische Ausbildung machen es aber notwendig, ab und zu die zentripetale 
Phlebographie in der folgenden Weise zu vervollstandigen. 

3. Selektive Phlebographie der Gastrocnemiusvenen 
Diese selektive Untersuchung wird am liegenden Patienten ausgefiihrt, wobei das Kontrastmittel 

in eine varicose Vene medial in der Hohe des unteren Pol des M. gastrocnemius injiziert wird. Die 
Punktion wird zuerst am best en in sitzender SteHung ausgefiihrt, wonach der Patient vorsichtig 
auf den Untersuchungstisch gelegt wird. Ein Abschniirschlauch wird mit leichtem Druck um den 
unteren Teil des Oberschenkels gelegt, wobei die Einwartsstromung durch die Muskelvenen sowie 
die V. saphena parva gefordert wird (Abb. 30,43c, 46e). Diese Untersuchung muB "aktiv" ausgefiihrt 
werden, indem der Patient zwischen den Aufnahmen eine FuBbewegung macht, wobei das Kontrast­
mittel in die Muskelvenen eingepumpt wird. Dabei wird die V. saphena parva in ihrem oberen Teil 
besser gefiillt. Am besten spritzt man sukzessiv 5 cm3 bis zu 15-20 cm3 • Bei nach auBen rotiertem 
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Bein werden die ofters erkrankten medialen Perforansvenen tangentialfreiprojiziert (Abb. 30d). Diese 
Stellung ist auch fUr den Patienten am bequemsten. 

In Verbindung mit dieser Untersuchung solI auch eine Aufnahme yom mittleren Teil des Ober­
schenkels angefertigt werden, nachdem der Stauschlauch entfernt ist. Dabei kann besonders die 
wichtige V. communicans in Hohe des Adductorenkanals beurteilt werden (Abb. 17, 22e). Gerade 
dieser Abschnitt der Femoralvene liegt an der Grenze zwischen den Regionen der Beinvenen, die 
am best en mit zentripetaler Phlebographie bzw. retrograder Femoralisphlebographie dargestellt 
werden. 

4. Retrograde Femoralisphlebographie (= "phlebographischer Trendelenburg") 
Eine Kontrastmittelpassage in distaler Richtung wird in den Venen bei normalen 

Klappen in der Regel verhindert. Sind die Klappen aber zerstOrt oder insuffizient, kann 
man mit besonderen MaBnahmen die Stromung vorlibergehend in distaler Richtung 
wenden, wobei eine retrograde Phlebographie gemacht werden kann. Mit schnellen 
wiederholten Valsalva-StoBen konnen jedoch einzelne normale Venenklappen liber­
wunden werden. Bei einem lang anhaltenden Valsalva-Versuch wurden aber bei Normal­
Hillen die Klappen immer suffizient gefunden (GULLMO 1956). Die Voraussetzungen flir 
die retrograde Phlebographie sind bei der Untersuchung am liegenden Patienten prin­
zipiell verschieden von denjenigen am stehenden Patienten. 1m Stehen sind die Venen 
durch die Schwerkraft der Blutsaule ausgedehnt. Auch in insuffizienten Venen ist die 
Stromung bei langem Stehen nach oben gerichtet (HAXTHAUSEN 1937). Nur im Beginn 
des Stehens sowie bei Anstrengungen oder Pressen (Valsalva) ist die Stromung bei 
Klappeninsuffizienz vorlibergehend nach unten gerichtet. 

Bei Kontrastmittelinjektion in die V. femoralis in der Leistenbeuge im Stehen erfolgt 
meistens eine distale Kontrastmittelflillung nicht nur in pathologischen Venen, sondern auch 
bei normalen Individuen (SYLVAN 1951, SHUMACKER 1954). In normalen Venen sind bei 
ruhigem Stehen die Klappen flir die zentripetale Blutstromung offen. Die Stromung ist am 
schnellsten im Zentrum des GefiiBes (BEST und TAYLOR 1961), wogegen das schwere Kon­
trastmittel in Wirbelbewegungen langs den Wanden nach unten absinken kann, was auch 
auf Phlebographiebildern ersichtlich ist. Die Klappentaschen werden dabei mit Kontrast­
mittel in relativ hoher Konzentration geflillt. Diese Verhaltnisse haben die retrograde 
Phlebographie bei stehenden Patienten als unsicher und ungeeignet erwiesen. Patho­
logische Verhaltnisse konnten damit nicht von normalen unterschieden werden. 

Diese Unsicherheit ist beseitigt worden, seit die Untersuchung statt des sen am 
liegenden Patienten durchgeflihrt wird, wobei der Patient einmal lang anhaltend preBt. 
Diese Methode wird yom Verfasser seit 1953 systematisch benutzt, sie wird auch 
als ein "phlebographischer Trendelenburg" bezeichnet (GULLMO 1963). Bei liegenden Pa­
tienten sind normale sowie pathologische Venen relativ blutleer, und beim Pressen kann 
darum bei Insuffizienz die ganze Menge des Kontrastmittels ohne wei teres nach distal 
passieren, wobei eine Aufflillung von pathologischen Venen entlang des ganzen Beines 
moglich ist. Bei normalen Venen passiert aber in liegender Stellung Kontrastmittel 
niemals distalwarts die nachsten subinguinalen Klappen, solange der Patient einen 
andauernden Valsalvaschen Versuch macht. Mehr als 100 Normalfalle wurden in dieser 
Weise geprlift (Injektion vor Urographie, Abb. 1). Werden dagegen schnell wiederholte 
PreBbewegungen ausgeflihrt, konnen auch normale Klappen liberwunden werden. Dabei 
geht die Flillung doch selten weiter distalwarts als bis zur Mitte des Oberschenkels. Statt 
dessen entleert sich das Kontrastmittel unter sol chen Umstanden meistens proximal­
warts bei der ersten Einatmung (MIXTER 1953). 

Die percutane Punktion der V. femoralis ist bei einiger Ubung leicht durchzufiihren. Sie rouB 
genau in der Leistenbeuge erfolgen. Weiter distalwarts ist die Vene schwer zu finden, da sie dort 
tiefer in der Muskulatur eingebettet ist. Bei Punktion oberhalb der Leistenbeuge muB die Nadel 
oft das Poupartsche Ligament passieren, auch die Nahe des Bauchfells kann Schmerzen auslosen. 
Eine ziemlich groBe, kurzgeschliffene Kaniile, etwa 8 cm lang und 1,2 mm weit, wird benutzt. Die 
A. femoralis wird mit dem linken Zeigefinger wegpalpiert und fixiert, wonach die Vene etwa 1 cm 
medial davon mit "offener" Nadel punktiert wird. Man kann in der Regel das Durchstechen der 
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Venenwand fiihlen; das venose Blut tropfelt mit niedrigem Druck aus der Kaniile. Mitunter kann 
der Druck so niedrig sein, dail kein Blut spontan ausflieilt. Dann wird der Patient zum Pressen 
aufgefordert oder der Bauch des Patienten manuell komprimiert; liegt die Kaniile im Venenlumen, 
so tritt Blut aus. Ein Plastikschlauch von 50 cm Lange wird an die Kaniile angeschlossen, so dail 
sich der Untersucher bei der Injektion hinter einen Schirm stellen kann. Die Patienten miissen vor 
der Untersuchung ein zuveriassiges Pressen zur rechten 
Zeit iiben. Fiir die retrograde Femoralisphlebographie 
geniigen 20 cm3 Kontrastmittel (Urografin 45 %). 

In Fallen mit normal suffizienten Venen 
bekommt man eine gute Ftillung aufwarts in 
die iliacalen Venen derselben Seite. Bei In­
suffizienz der V. femoralis werden die Becken­
venen beim Pressen nicht aufgeftillt, da die ganze 
Kontrastmittelmenge in die Beinvenen hinab­
stromt (Abb.3b, 4b, Sa, lOa, 17,22, 33b). In 
solchen Fallen muB eine neue Injektion ohne 
Pressen ausgeftihrt werden, wobei tiber das 
Beckenvenengebiet zentriert wird (Abb. 3 a, 4a). 
Die Kantile wird mit Kochsalzlosung durch­
gesptilt, bis die Bilder kontrolliert sind und die 
Untersuchung vollstandig ist. Am besten be­
nutzt man eine Potter-Bucky-Blende, wobei 
man bei den PreBaufnahmen die Rohre und den 
Kassettentrager gekoppelt zwischen den Auf­
nahmen distal verschiebt, so daB man auch 
Bilder yom unteren Teil des Oberschenkels 
(Abb. Sb, e, f; 46b) sowie yom Wadengebiet 
bekommt. Auf dieser letzten Aufnahme kann 
Z. E. eine insuffiziente V. saphena parva auf­
geftillt sein (Abb. 23b). 

Die Bezeichnung "retrograde Preilphlebographie" 
wurde von MARTINET (1959) eingefiihrt. Die Unter­
suchung wird aber bei ihm mit dem Patienten in ,,500 

zur Horizontalen" ausgefiihrt. Er macht immer zuerst 
eine "statische Aufnahme" ohne Pressen und spater 
mit neuer Injektion die "Preilphlebographie" . Infolge 
des oben angefiihrten Grundsatzes sind die Resultate 
fiir die Unterscheidung von normalen und insuffizienten 
Venen nieht zuverlassig und sieher. Bei der Methode 
von MARTINET kann Z. B. Kontrastmittel bei der 
"statischen" Aufnahme auch in normale Femoralis­
venen absinken. Andererseits kann die retrograde 
Fiillung bei der "Preilaufnahme" eingeschrankt werden, 
da die Venen im Stehen schon vom Blut ausge­
spannt sind. 

GANSAU (1956, 1957) hat eine Methode ftir 
die retrograde Phlebographie der Beckenvenen 
angegeben, bei der die V. cava auf der rechten 
Seite des Rtickens (Bauchlage) percutan punk-

Abb.l. Normalfall. Frau, 33 Jahre. Retrograde 
Femoralisphlebographie, liegend mit Pressen. 
"Phlebographischer Trendelenburg". Normale 
Klappen der Femoralvene. Sufiiziente Saphena 
magna, die normalerweise mit dieser Methode 
nicht gefiillt wird, hier an der Nadel gelegen. 
In der V. iliaca communis die "unsichtbare 
Zone". V. hypogastrica proximal gefiillt. Kein 

Kompressionsphanomen im Leistenkanal 

tiert wird. Diese Methode entspricht also der Aortographiemethode von DOS SANTOS 
(dabei aber linksseitige Punktion). Die retrograde Beckenvenenftillung wird von GANSAU 
durch Kompression der V.cava im Epigastrium und mit leichter Senkung des FuBendes 
erzielt. Die Untersuchung wird in Narkose ausgeftihrt; man erhalt eine gute beider­
seitige Aufftillung der Beckenvenen. Wie bei der Methode von MARTINET kann aber 
die Klappensuffizienz im Femoralisgebiet nicht zuverlassig geprtift werden. Ftir besondere 
Zwecke, z.E. in gynakologischen Fallen, konnte diese Methode von GANSAU von Wert 
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sein, da die Hypogastricavenen mit ihren Endzweigen aus den Beckenorganen gut gefiillt 
werden. Wenn nur die groBen parietalen Beckenvenen untersucht werden sollen, ist eine 
bilaterale Femoralisphlebographie technisch einfacher und fiir den Patienten bequemer. 
Die Hypogastricavenen werden dabei manchmal auch gefiillt, entweder retrograd, da sie 
in Riickenlage dekliv sind, oder auch durch die Obturatorius oder Ischiadicuskollateral­
venen (Abb. 4a). 

o. Sogenannte Funktionsphlebographie 
Viele Varianten von Phlebographiemethoden fiir spezielle Funktionspriifung der 

Venen sind angegeben worden. Dabei sollen die Patienten entweder standardisierte, 
aktive Bewegungen ausfiihren, oder man macht mit ihnen spezielle passive Manover im 
AnschluB an die Kontrastmittelinjektion. Man kann unter diesen Methoden drei ver­
schiedene Typen unterscheiden, namlich: 

a) Fiir Bewertung des totalen venosen Ruckflusses aus der einzelnen Extremitat. Fiir 
diesen Zweck werden bei zentripetaler Phlebographie Bilder teils unmittelbar nach der 
Injektion angefertigt, teils nachdem der Patient z. B. 10 FuBbewegungen ausgefiihrt 
hat. Diese Methode wurde von FERREIRA u. a. (1951) beschrieben und von SRUMACKER 
u. a. (1954) weiterentwickelt; dabei solI der Patient genau 10 FuBhebungen innerhalb von 
10 sec nach vollendeter Injektion ausfiihren. Diese Methode wurde auch von DE WEESE 
und ROGOFF (1958) benutzt, wobei die Bewertung durch die Anwendung von langen 
Bildern iiber die ganze Extremitat verbessert wurde. 

b) Fiir spezielle Prufung der Klappenfunktion. Man hat versucht, das SchluBvermogen 
der Klappen zu priifen, indem die Injektion bei liegendem Patienten erfolgte und dieser 
danach schnell in Vertikallage gebracht wurde. Diese Methode wurde teilweise von 
FERREIRA u. a. (1951b, 1952) benutzt; sie wurde von DORN und MATHIESEN (1952, 1958) 
standardisiert und unter der Benennung "tilt Phlebographie" beschrieben. DIEZ und 
FERRANDO (1958) versuchten eine Aufklarung iiber die Klappenfunktion zu bekommen, 
indem sie Aufnahmen des Unterschenkels machten, vor und nach dem Valsalvaschen 
Versuch. Die zitierten Methoden enthielten aber in der Bewertung der Klappenfunktion 
einen subjektiven Faktor, da die Venen schon mit Kontrastmittel aufgefiillt waren 
und nur eine Anreicherung an den Klappen zum Vorschein kam. Eine ganz sichere 
Beurteilung von Klappensuffizienz ist nur durch die oben beschriebene retrograde 
Femoralisphlebographie moglich. Nur durch ein langdauerndes Pressen wahrend der 
ganzen Injektion konnen die nachsten distalen Klappen beurteilt werden (Abb. 1). Bei 
dieser Methode konnen zwar nur die Klappen im oberen Teil der Femoralvenen gepriift 
werden, aber gerade diese Region ist fiir die Venenentleerung des Beines von ausschlag­
gebender Bedeutung. 

c) Fiir besondere Priifung der Suffizienz der Vv. communicantes, die in der Tat haupt­
sachlich eine Priifung ihrer Klappenfunktion ist. DORN und MATHIESEN sind der An­
sicht, daB ihre "tilt phlebography" eine bessere Priifung der Vv. communicantes bietet 
als die gewohnliche zentripetale Phlebographie. Dies ist aber aus den von ihnen ver­
offentlichten Bildern nicht ersichtlich; rein oberflachliche, geschlangelte Venen werden 
als Vv. communicantes bezeichnet, die nur durch Projektion mit den tiefen Venen ver­
bunden erscheinen. Eine ganz sichere Priifung der Suffizienz der Kommunikansvenen 
kann nur mit einer vorherigen, isolierten Fiillung der tiefen Venen erreicht werden, z.B. 
durch eingelegte Katheter oder auch, wie es oben bei der ascendierenden Phlebographie 
beschrieben wurde, mit Hilfe eines Stauschlauches. Auch die transossale Phlebographie 
vermittelt in der Regel eine solche primare Fiillung der tiefen Venen (s. unten). 

Es solI hier hervorgehoben werden, daB insuffiziente Vv. communicantes von patho­
logischer Bedeutung immer varicos sind (dilatiert mit unregelmaBigen Lumina). Sie sollen 
darum mehr nach ihrem Aussehen beurteilt werden als nach der zufalligen Stromungs­
richtung in ihnen, die durch verschiedene Faktoren wechseln kann. Eine stereotyp ausge­
fiihrte "Funktionsphlebographie" solI darum als Routinemethode nicht gebraucht werden. 
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6. Transossale Phlebographie 

Die hier schon beschriebene "aktiv dynamische" zentripetale Phlebographie in Kom­
bination mit retrograder Femoralisphlebographie vermittelt in den meisten Fallen eine 
vollstandige Beurteilung der Venen des Beines. In den seltenen Fallen, wo eine direkte 
Venenpunktion nicht ausgeftihrt werden kann, steht die transossale Phlebographie als 
eine "Verlegenheits"-Methode zur Verftigung. Ftir spezielle Zwecke kann jedoch die 
Methode mitunter von Wert sein. 

Die Methode grundet sich auf die Tatsache, daB eine in das Knochenmark injizierte Flussigkeit 
unmittelbar in die zahlreichen, sinusartigen Venenlumina des Markraumes ubergeht und von da aus 
in die nachsten tiefen Venen. 1m Prinzip ist es also eine tiefe, intravenose 1njektion. Diese Tatsache 
wurde von HENNING (1940) und von ERHARDT und KNEIP (1943) beschrieben. Fur die Phlebographie 
wurde die Methode zuerst von DRASNAR benutzt (1943, 1946). DIMTZA hat sie zur Routinemethode 
fur Phlebographie vorgeschlagen (1951). Es wurden viele Namen fUr die Methode angegeben wie 
intraspongiOse, transmedullare, intraossale, osteomedullare, intramedullare Phlebographie. SUSSE 
(1954) hat die Bezeichnung transossale Phlebographie benutzt, was am entsprechendsten erscheint. 

Die Technik bei der transossalen Phlebographie ist recht einfach. Frtiher wurde 
meistens eine gewohnliche Sternalpunktionsnadel (nach ARINKIN, 1929) benutzt. Dabei 
kann aber ein Reflux langs des Stichkanals mit Kontrastmittelanhaufung am Periost 
eintreten mit schmerzenden Infiltraten als Folge. Darum wurden spezielle Kantilen mit 
Schraubengewinde (BALLADE 1950, EYSHOLDT 1956) angegeben. Diese Nadel wird mit 
einigen Hammerschlagen in den Knochen eingetrieben und dann durch Drehungen fest 
eingeschraubt, so daB die Spitze sich im Markraum befindet. Ein RtickfluB des Kontrast­
mittels wird damit verhindert. Einige fettglanzende Bluttropfen sollen spontan aus­
tropfeln oder konnen abgesaugt werden. Nur ein maBiger Widerstand solI bei der In­
jektion gefiihlt werden. 

Die Untersuchung wird meistens in Narkose ausgefiihrt, da jede Injektion in den 
Markraum sehr schmerzhaft ist. Dies wurde schon von HENNING (1940) und spater von 
EBAUGH u. a. (1950) sowie von GOTTLOB (1956) als eine Folge der DruckerhOhung in 
dem Markkanal erklart, und die Schmerzen konnten auch mit Injektion von 0,9 % 
Kochsalzlosung sowie mit NovocainlOsungen momentan ausgelOst werden. Die Schmerzen 
sind in dem ganzen injizierten Knochen lokalisiert. Wenn die Injektion z. B. in den 
medialen Malleolen erfolgt, entsteht in der ganzen Tibia ein tiefer, sprengender Schmerz. 
Eine Lokalanaesthesie tiber dem Malleolargebiet ist darum unzureichend. 

Auf diese Tatsache begrundet sich ein spezielles Verfahren, das unabhangig voneinander von 
GOTTLOB (1956) und von GULLMO (1956) eingefuhrt wurde. Durch totale Umspritzung eines kleineren 
Knochens mit Lokalanaestheticum kann die transossale 1njektion danach schmerzfrei ausgefuhrt 
werden. Dabei wurde von GOTTLOB die 1njektion in das Tuber calcanei und von GULLMO in die 
Tuberositas des fUnften Metatarsale vorgenommen. Mit beiden Methoden werden in der Regel die 
tiefen Venen des Unterschenkels gut aufgefiillt. Wenn die 1njektion in das Tuber calcanei erfolgt, 
kann, wenn auch selten, die ganze Abstromung allein durch die V. tibialis post. erfolgen. Von dem 
fUnften Metatarsale aus wird immer eine vollstandige Frulung der Unterschenkelvenen erhalten. 
Daneben ist eine etwaige osteitische Reaktion weniger bedeutend, wenn sie im fiinften Metatarsale 
lokalisiert ist als im Calcaneus. 

Bei transossaler Darstellung sollen hochstens 45 %iges Urografin benutzt werden und 
von anderen Mitteln nur 35 %ige Losungen. Die Durchmischung mit dem Blut wird bei 
dieser Methode sehr gut, storende Unterschichtungen werden nicht beobachtet, was 
schon von DIMTZA (1951) angeftihrt wurde. Mit der umschlieBenden Lokalanaesthesie 
kann die Untersuchung auch bei sitzendem Patienten in "aktiv dynamischer" Weise 
ausgeftihrt werden. 

Wenn die Untersuchung unter Narkose mit Injektion in proximaler gelegene Knochen­
teile gemacht wird, kann eine selektive Aufftillung bestimmter Venenabschnitte erzielt 
werden. Das ist von besonderer Bedeutung ftir die Phlebographie der Beckenvenen 
(PETKOVIC 1953). Wenn in das Tuber ossis ischii (ANTANOPOULOS 1955) injiziert wird, 
erhalt man eine selektive Ftillung der V. hypogastrica durch die V. obturatoria und die 
V. ischiadica. Wird aber in den Trochanter major injiziert, so geschieht der AbfluB 

31* 
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teils durch die genannten Venen durch die V. hypogastria und teilweise auch durch die 
V. femoralis in der Leistenbeuge, durch die Vv. circumflexae fem. medialis und lateralis. 
Fur die Untersuchung der Beckenvenen ist deshalb die Injektion in den Trochanter 
major sehr geeignet (HILSCHER 1955b; LESSMANN und WALDROP 1958). 

Fiir die besondere Beurteilung der Ernahrungsverhiiltnisse im Caput femoris bei Frakturen hat 
HULTH (1956, 1958) eine Methode mit transossaler Kontrastmittelinjektion in das Caput femoris 
eingefiihrt. Sie wurde auch von GRAFund WERNER (1960), sowie SERRE, VIDAL und VIALLA (1961), 
benutzt. Eine leicht konische Nadel wird dabei durch das Collum femoris in das Caput eingeschlagen. 
Nach dem AusmaB der Schadigung der AbfluBvenen kann das Heilungsvermogen prognostisch beur­
teilt werden. Bei Arthrosis deformans des Hiiftgelenkes wurde ein erschwerter VenenabfluB yom 
Caput gefunden (vgl. Abb. 32). 

Vor der routinemaBigen Anwendung transossaler Phlebographien muB aber gewarnt 
werden. Besonders bei alteren Patient en mit Arteriosklerose besteht das Risiko einer 
Osteitis (WITT 1952, SU-SSE 1956). Experimentell konnten ENRIA u. a. (1950) und WILD 
(1956) Bindegewebsumwandlungen und Sklerosierung im Markkanal als Folge der 
transossalen Kontrastmittelinjektion auch bei niedriger Konzentration nachweisen. 

Verfasser hat in den letzten 3 Jahren niemals die transossale Phlebographie benutzt. 
Immer gab es irgendwo eine Vene fur die Punktion, und danach konnte das Kontrast­
mittel so gelenkt werden, daB eine vollstandige Beurteilung erreicht wurde. 

7. Indirekte (arterio-venose) Phlebographie 
In peripheren GefaBregionen, aus denen der Venenabstrom "passiv" mit Hilfe der 

vis a tergo geschieht - dies ist praktisch im ganzen Korper mit Ausnahme der Beine 
der Fall - wird die Phlebographie am besten im AnschluB an eine Arteriographie ge­
macht (Serienangiographie). Fur besondere Regionen, z. B. die Gehirnhemispharen, ist 
es ein direkter Vorteil, da die Venen dabei von Beginn an samtlich aufgefullt werden. 
Die Methode wurde zuerst fUr die Armvenen von ALLEN und BARKER (1934) angegeben. 
Sie ist heute nur noch fUr die Untersuchung der Venen der Hand und des Unterarms 
von Bedeutung, da die Venen des Oberarms sowie der Schulterregion besser mit der 
gewohnlichen direkten zentripetalen Phlebographie dargestellt werden. Fur die Venen 
der unteren Extremitaten ist die Methode ungeeignet, da eine Kontrastmittelinjektion 
in die A. femoralis zu einer ungleichen Einstromung in das voluminose Venenbett des Beines 
(STUHL u.a. 1961) und zu einer starken Verdunnung fUhren wurde. Fur eine genugende 
FUllUng ware eine groBe Kontrastmittelmenge von hoher Konzentration erforderlich. 
Dies ist jetzt moglich, z. B. mit Urografin. Die speziellen venosen hamodynamischen 
Abstromungsverhaltnisse konnen dabei jedoch nicht zuverlassig beurteilt werden. Fur 
die meisten Fragestellungen, die im Einzelfall eine Phlebographie des Beines indizieren, 
ist eine Serienangiographie ungeeignet. Fur Spezialstudien, wo auch das Capillargebiet 
beurteilt werden solI, ist die Methode unentbehrlich. -aber das Vorkommen von arterio­
venosen Fisteln bei Varicen wurde von VOGLER (1953), PIULACHS u.a. (1953), REUS 
und VINK (1955) berichtet; sie sind in Abb. 40 illustriert. Fur die Phlebographie der 
FuBvenen wurde von DOUTRE u. a. (1951) das Kontrastmittel in die A. tibialis posterior 
hinter dem medialen Malleolus injiziert. Auch bei MiBbildungen im Venensystem (z. B. 
Hamangiom) solI eine Serienangiographie gemacht werden (SERVELLE 1949). 

8. Phlebographie mit Kathetermethoden 
Die groBen Venen der Bauch- und Brusthohle werden am besten durch einen ein­

gelegten Katheter mit Kontrastmittel gefullt, wobei dasselbe Verfahren benutzt wird, 
das von SELDINGER (1953) und von ODMAN (1956) fur die Aortographie eingefUhrt wurde. 
Der Katheter wird dabei ohne Schwierigkeiten in Stromungsrichtung des Elutes einge­
fuhrt. In distaler Richtung verhindern die Klappen die Passage des Katheters in den 
Extremitatenvenen. Das Verfahren solI nicht versucht werden, da Schaden in den Venen­
wanden mit Thrombose als Folge entstehen konnen. Ein Katheterverfahren wurde von 
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FERREIRA u. a. (1951) und von ODMAN (1952) fUr die "Funktionsphlebographie" benutzt, 
wobei der Katheter nach Freilegung der V. saphena parva bis in die V. femoralis hinauf­
gefUhrt wurde. Nach der Kontrastmittelinjektion wurde die Abstromung unter ver­
schiedenen Verhaltnissen studiert. Die Beurteilung der Klappenfunktion ist aber weniger 
zuverlassig, wenn ein Katheter zwischen den Klappensegeln liegt. 

Diese Bedenken konnen auch gegen Venendruckme88ungen mit Katheter in peripheren tiefen Venen 
angefUhrt werden (STURUP und HOJENSGARD 1950). In Fallen, bei denen vorher mit percutaner 
Phlebographie ein Fehlen der Klappen in den tiefen Venen gefunden wurde, sind Druckmessungen 
mit dem Katheter zuverlassiger. Es solI streng hervorgehoben werden, daB immer vor der Venen­
druckmessung eine Phlebographie ausgefiihrt werden solI, da sonst unerkannte Venenkommunika­
tionen die MeBresultate ganz unverstandlich machen konnen. 

Bei Katheterisierungen der Venen solI der Patient mit Antikoagulantien (Heparin) 
behandelt werden, da auch kleinere Schadigungen der Venenintima eine Thrombose 
verursachen konnen. Bei den Arterien ist dies seltener der Fall. 

III. N ormale Anatomie nnd Physiologie 

1. Verschiedene Venentypen 

Yom Gesichtspunkt der Phlebographie aus betrachtet, kann man in den unteren 
Extremitaten 4 Arten von Venen mit verschiedenem Aussehen unterscheiden. Der 
Unterschied beruht teilweise darauf, daB sie in verschiedenen Geweben eingebettet sind, 
und daB ihre Funktionen verschieden sind. 

a) Die subcutanen Venen liegen weich im lockeren Fettgewebe eingebettet, worin sie 
Schlingen mit gleichmaBigem, zierlichem Verlauf und mit netzformig angeordneten 
Anastomosen bilden. Klappen sind meistens nur an den Gabelungen vorhanden und 
darum sparlicher als in den ubrigen Venentypen. Sie stehen in Verbindung mit speziell 
ausgeformten Venenschlingen, die ihrerseits in Verbindung mit den Vv. perforantes und 
den Vv. communicantes stehen, deren Anordnung spater naher beschrieben wird 
(Abb. 16, 31). 

b) Die langen tiefen Venen liegen in einer gemeinsamen stra££en Bindegewe bsscheide 
langs der Arterien. Man nennt sie darum "Venae comitantes", und sie haben dieselben 
Namen wie die beiliegenden Arterien. 1m Unterschenkel sind sie immer doppelt vor­
handen und haben distal oft zahlreiche quer verlaufende Anastomosen, so daB die Arterien 
beinahe plexusartig von ihren Begleitvenen umgeben werden. 

Die erste systematische Beschreibung der Venen des Beines gab LODER (1803). 
BRAUNE (1873, 1889) hat sie noch eingehender beschrieben. Als allgemeine Regel gilt, 
daB individuelle Variationen haufiger in den Venen als in den Arterien vorkommen. 
Gewisse Anordnungen finden sich aber in bemerkenswert konstanter Art und deuten 
auf eine spezielle Funktion hin. Dies gilt besonders fur das Vorkommen von Klappen 
und deren Lokalisation, die auch spater naher beschrieben wird. 

Der Zusammen£luB der 3 tiefen Venenbahnen des Unterschenkels zu einer einheit­
lichen V. poplitea wechselt recht stark individuell und kann auch in beiden Extremitaten 
verschieden sein (WILLIAMS 1953; KOBAK u. a. 1954). Die V. poplitea ist oft in Hohe 
des Kniegelenksspalts doppelt, in einzelnen Fallen sogar dreifach. Die Venen des 
M. gastrocnemius munden dann in je einen Zweig 2-3 em proximal des Kniegelenkes. 
Nicht selten ist auch die V. femoralis verdoppelt, manchmal nur in ihrem mittleren Teil, 
wobei der eine Teil viel schmaler als der Hauptstamm ist. Die Vv. communicantes in 
Hohe des Adductorenkanals munden dann in den kleineren Zweig (Abb. 17, 22e). 

c) Die Muskelvenen im M. soleus und M. gastrocnemius fullen und entleeren sich bei 
der direkten Phlebographie auf eine Art, die deutlich zeigt, daB es diese Venen sind, die 
das sog. "venose Herz" in den unteren Extremitaten ausmachen. Ab und zu konnen 
auch die Muskelvenen im M. semimembranosus und M. semitendinosus (Abb. 32d-e, 25c) 
gleich oberhalb der Knieregion mit Kontrastmittel gefullt werden (DODD 1959). 1m 
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tibrigen erhalt man keine Kontrastmittelftillung der Muskelvenen bei direkter Phlebo­
graphie. Die Venen in den tibrigen Muskeln des Beines sind relativ klein und konnen 
nur nach einer indirekten arterio-venosen Phlebographie aufgeftillt werden. Diese kleinen 
Muskelvenen besorgen nur den eigenen venosen AbfluB der Muskeln. 1m M. gastro­
cnemius und M. soleus dagegen haben die Venen eine deutliche hamodynamische Funk­
tion, die besonders bei der Durchleuchtung untersucht werden kann (Phleboradioskopie). 
Diese Venen haben normal ein typisches arkadenformiges Aussehen (CHARPY und 
HOVELACQUE 1920) und sind mit dichtstehenden, regelmaBig geordneten Klappen ver­
sehen (Abb. 5, 31). 

In der Regel findet man nur bei jungen Patienten unter 25 Jahren ganz normale 
Venen in diesen Muskeln (GULLMO 1957d, 1959). Spater bestehen immer Zeichen einer 
zunehmenden Degeneration in Form von mehr oder weniger ausgesprochenen Erwei­
terungen und Schlingenbildung sowie Reduktion der Klappenzahl (Abb. 16, 24c, 32). 

Die Muskelvenen konnen auch ohne auBerlich sichtbare Varicen stark varicos ver­
andert sein (Abb. 32). Solche Muskelvaricen wurden schon von VERNEUIL (1855) patho­
logisch-anatomisch beschrieben; im Jahre 1861 gab er eine klinische Beschreibung der 
Symptome, die durch die Muskelvaricen verursacht werden. Auch in neueren Lehr­
btichern wird irrttimlicherweise behauptet, daB es normal sinusahnliche, dilatierte Venen 
in den Wadenmuskeln gibt (z. B. DODD und COCKETT 1956, S. 41; MAY und NISSL 
1959, S.129; FOOTE 1960, S. 50). Diese "Venensinus" sind in der Tat Muskelvaricen und 
also eine pathologische Veranderung. 

Die Hauptstamme der V. saphena magna und parva nehmen in gewissem Grade eine Zwischen­
steHung zwischen den tiefen und den rein oberflachlichen Venen ein. Ihr gerader, langsgehender 
Verlauf gleicht dem der langen tiefen Venen. Die Saphenavenen haben aber an sich starkere Wande, 
da sie von den umgebenden Geweben nicht so gut gestiitzt sind wie die tiefen Venen. Darum haben 
die Klappentaschen ein anderes Aussehen, das die Venen auf den Bildern unterscheiden laBt; die 
tiefen Venen haben perlschnurartige Ausbuchtungen an den Klappen, die Saphenavenen dagegen 
haben gerade Konturen und sind auBerdem sparlicher mit Klappen versehen. 

d) Kommunikansvenen und Perforansvenen konnen auch als spezielle Form von Venen 
an ihrem besonderen Aussehen erkannt werden. Sie verbinden die oberflachlichen Venen 
mit den tiefen Venen bzw. Muskelvenen. Sie haben wenigstens teilweise einen queren 
Verlauf und oft eine S-formige Windung an ihrem Durchtritt durch die Fascien, der 
immer erfolgt, da gerade diese Venen die verschiedenen Venensysteme verbinden. Die 
spezielle hamodynamische Bedeutung der Kommunikansvenen wurde schon von GIACO­
MINI (1824) und von VERNEUIL (1855) sowie GAY (1868) hervorgehoben. SHERMAN (1944) 
und RAIVIO (1948) gab en ausftihrliche anatomische Beschreibungen der Kommunikans­
venen des Beines. Bei anatomischen Praparaten konnen etwa zehn Kommunikansvenen 
zu jeder einzelnen der langen tiefen Venen des Unterschenkels prapariert werden, mit 
recht regelmaBigem Abstand von einander. Die Kommunikansvenen sind dabei in einer 
Linie langs der groBen Fascienwande der verschiedenen Muskelgruppen orientiert 
(LINTON 1938, 1939, 1953). In der Regel sind es nur einige Venen mit besonderer Lokali­
sation, die von klinisch-pathologischer Bedeutung sind, und diese werden im Zusammen­
hang mit einer Beschreibung der verschiedenen Pradilektionsstellen der varicosen Ver­
anderungen erortert (Abb.27). Es sind besonders die Stellen, wo die hamodynami­
schen Belastungen am groBten sind und die Kommunikansvenen als Ausgangspunkt 
ftir lokale varicose Veranderungen klinische Bedeutung erlangen konnen. Dies geschieht, 
wenn die Klappen der Kommunikansvenen insuffizient werden. Normalerweise 
sind diese Klappen so gerichtet, daB sie nur eine Stromung von der Peripherie in 
die tiefen Venen zulassen (PIRNER 1956). Die Ausnahmefalle, die unter anderem 
von KLOTZ, HENLE, KANIA, RAIVIO und GREITZ beschrieben wurden, konnen darauf 
beruhen, daB etwaige varicos degenerierte Muskelvenen in einem klinisch noch gesunden 
Bein die Ursache einer Klappeninsuffizienz in der dazugehorigen Kommunikansvene 
gewesen sind. DaB dies anfangs ohne Bedeutung ist, hat seinen Grund darin, daB die 
tibrigen normalen Kommunikansvenen zur Entleerung des venosen Blutes aus den ober-
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flachlichen Venen ausreichen. Wie schon hervorgehoben wurde, sind nur vancos ver­
anderte Kommunikansvenen von klinisch-pathologischer Bedeutung. Bei der Phlebo­
graphie haben sie ein typisches, verandertes Aussehen (Abb. 6, 7). Auch bei der Operation 
und bei pathologisch-anatomischer Untersuchung sind solche Kommunikansvenen deut­
lich pathologisch verandert. Sie sind dick, weiB und sklerotisch und von einem ver­
anderten Fettpolster umgeben (DODD et al. 1957). 

2. Die Bedeutung der Kollateralvenen 
Schon die Verdoppelung der tiefen Venen im Unterschenkel und das oft doppelte 

Vorkommen der V. femoralis konnen als Ausdruck ftir ein Prinzip der Kapazitatserhohung 

Abb· 2a. Frau, 62 Jahre. Ohne Pressen. Die Nadel 
liegt in der V. circumflexa femoris med. Ausgehend 
davon ist ein verkiirzter Circulus obturatorius, der 
wieder in die V. femoralis communis einmiindet, 

aufgefiillt. Normaler Befund 

Ab b. 2 b. Frau, 52 Jahre. Ahnlicher normaler Befund 
wie Abb. 2a. Aufnahme bei Pressen. Die fehlende 
Fiillung der Femoralis im Leistenkanal ist hier nicht 
pathologisch, sondern durch die Lage der Nadel in 

der V. circumflexa femoris med. bedingt 

angesehen werden. Die Venen werden leicht von auBen komprimiert, z. B. wenn die 
Extremitat gegen die Unterlage gedrtickt wird. Dabei treten die Kollateralvenen, die dei 
komprimierten Stellen tiberbrticken, in Funktion. Das reichliche Vorkommen von 
Kollateralvenen ist die Voraussetzung des intermittierenden und relativ langsamen Ab­
flusses des Venenblutes unter Ausntitzung der Pumpfunktion der Muskelarbeit im Stehen. 

AuBer diesen normal-physiologisch vorkommenden Venen gibt es eine groBe Anzahl 
potentieller Kollateralvenen. In der Leistenregion wurden zwei solche von BRAUNE (1873) 
beschrieben. Der Circulus venosus ischiadicus besteht aus der V. circumflexa femoris 
medialis, die in eine kleine Vene langs des Nervus ischiadicus iibergeht und sich mit der 
V. glutealis info und der V. hypogastric a vereint. Der Circulus venosus obturatorius be­
ginnt entweder auch mit der V. circumflexa femoris medialis oder mit einer selbstandigen 
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V. pubica ext., geht aber dann in die V. obturatoria und V. hypogastrica (Abb. 4a) iiber. 
Diese Umgehungsbahnen werden mitunter bei retrograder Femoralisphlebographie mit 
Kontrastmittel gefiillt, besonders wenn die Nadelspitze an der Einmiindung der V. circum­
flex a femoris medialis liegt (Abb. 2a und b). Bei transossaler Phlebographie mit Injektion in 
den Trochanter major werden sie in der Regel gefiillt, da der Venenab£luB von diesem 
Teil des Skeletes gerade iiber die V. circum£lexa femoris medialis geht. Manchmal gibt 
es einen verkiirzten Circulus obturatorius durch einen Ramus obturatorius von der 
V. epigastrica in£. (Abb. 2a). Diese Venenzirkel fungieren normal in der Regel nicht als 
Kollateralvenen, da die Klappen darin im oberen bzw. unteren Teil eine entgegengesetzte 
Richtung mit einer intermediaren Zone im mittleren Teil haben. Die caudal gerichteten 
Klappen im distalen Teil dieser Venenzirkel werden relativ leicht iiberwunden, da sie 
auch in normalen Fallen oft aufgefiillt werden. 

Bei Ligatur der V. femoralis in Hohe des Lig. Pouparti treten oft schwere Stauungszustande 
im Bein in den ersten Stunden nach der Operation auf (VEAL 1940; EDWARDS und ROBUCK 1947). 
Meistens laBt die Stauung aber plOtzlich nach durch Uberwindung des Klappenwiderstandes in 
diesen potentiellen Kollateralzirkeln. 

Eine ahnliche potentielle Kollateralvene gibt es auch zwischen der V. femoralis profunda 
und der V. femoralis im unteren Teil des Oberschenkels, eine Querhand breit proximal des 
Kniegelenkes. Bei einem Hindernis (z. B. nach Thrombose) im mittleren Teil der V.femo­
ralis wird diese Verbindung erweitert und leitet den ganzen BlutfluB durch die V. pro­
funda femoris abo Bei einem Hindernis in den tiefen Venen des Unterschenkels und in 
der V. poplitea treten die Ober£lachenvenen in demselben Gebiet als Umgehungsbahnen 
in Funktion (Abb. 42, 43c). Dabei muB die Klappenfunktion in den Kommunikansvenen 
distal yom Hindernis zuerst iiberwunden werden, wonach die Stromung nach auBen 
gerichtet wird. Bei Hindernissen in verschiedener Hohe in den tiefen Venen bekommen 
diese Umgehungsbahnen ein typisch wechselndes Aussehen, das von der Lokalisation 
des Hindernisses abhangig ist (SERVELLE 1946). Schon das auBere Aussehen der Varicen 
sollte darum auf ein begrenztes Hindernis deuten. Rein primare Varicen mit "privatem 
Kreislauf" (nach MAGNUS 1921) konnen aber dieselben "Umgehungsbahnen" vor­
tauschen; nur die Phlebographie kann die Verhaltnisse erlautern (Abb.21). 

3. SpezieUe Lokalisation der Venenklappen 
Die Verteilung und das relative Vorkommen der Venenklappen wurde von FRIED­

REICH (1882) beschrieben. Ihre embryonale Entwicklung wurde von KAMPMEIER (1927) 
aufgeklart, ihre komparative Anatomie von WILLIAMS (1954) ermittelt. 

EDWARDS beschrieb 1936 die Orientierung der Klappensegel im Verhaltnis zu der nahe liegenden 
Korperflache oder Fascienschicht. Der Querschnitt der Venen ist am Ort der Klappen ellipsen­
formig, die freien Rander der Klappensegelliegen in der Langsachse der Ellipse und parallel zu der 
dariiberliegenden Korperoberflache. Etwaiger Druck von au Ben sowie die Kontraktion der darunter­
liegenden Muskeln wirken dann am wenigsten storend fiir das SchlieBungsvermogen der Klappen 
(GRANT 1952, BRAUS-ELZE 1956). Auf dem Phlebogramm kommen daher die Klappen in den sub­
cutanen Venen im Profil hervor, nur wenn sie sich in dem auBeren Teil des Bildes befinden, wo die 
Subcutis tangential abgebildet wird. 

Auch in den allerkleinsten Venen werden Klappen gefunden. Schon postcapillare 
Venen mit einem Kaliber von 20 fl besitzen Klappen (DZIALLAS 1949; STAUBESAND und 
RULFFs 1958). Klappen sind stets distal von Einmiindungsstellen zu finden. In den 
langeren Venenstammen (z. B. V. femoralis) gibt es auch Klappen in verzweigungsfreien 
Abschnitten; sie sind iiberhaupt an den hamodynamisch zweckmaBigsten Stellen in 
wunderbarer Weise lokalisiert (Abb.26e, 31g). 

Gewisse regelmaBig vorhandene Lokalisationen und Anordnungen der Venenklappen 
deuten darauf hin, das spezielle, hamodynamische Funktionen in besonderen Venen­
abschnitten stattfinden. 

Es sollen hier besonders zwei Lokalisationen fiir Venenklappen hervorgehoben werden, 
die bei der Phlebographie mit auffallender RegelmaBigkeit wiederkehren. Die erste ist 
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die sog. "sub-Poupartian valve" (KEITH 1908, 1923; EGAR und WAGNER 1949; POWELL 
und LYNN 1951; BASMAJIAN 1952), die sich in der V. femoralis 1/2-1 cm unterhalb des 
Lig. Poupartii befindet (Abb. 19, 20b, 23c, d, 31d, 47). Die andere Klappe liegt in der 
V. poplitea 1/2-1 cm unterhalb des Kniegelenkspaltes (Abb.4e, 23b-c, 31, 32d). 
Diese beiden Klappen liegen demnach unmittelbar unterhalb der Leistenbeuge und im 
Kniegelenk. Ihre Lokalisation deutet darauf hin, daB sie als eine Art "Saugherzmecha­
nismus" Bedeutung haben konnen, die von BRAUNE (1873) beschrieben wurde. Das 
Phanomen wurde bei Leichenversuchen entdeckt, wobei eine Pumpenfunktion bei Beuge­
und Streckbewegungen der Extremitaten beobachtet wurde. Dies wurde von BRAUNE 
als ein Druck- und Saugeffekt an den Venen in den Fascienspatien der Gelenkbeuge 
aufgefaBt. SCHULZE (1933) sowie LANZ und WACHSMUTH (1938) meinten, eine Sttitze ftir 
eine solche Saugherz-Funktion in der Verankerung der Venen mit ihrer Umgebung 
mittels Bindegewebsstreifen zu finden. Diese hatten eine solche Anordnung, daB man sie 
"ortliche Ltiftungseinrichtungen" nannte. Diese "Verspannungsztige" wurden spater 
von V. KUGELGEN (1951) studiert, der auch das mechanische und funktionelle System 
von Wandbau und Einbau der Venen naher erortert. Da die Saug- und Druckeffekte an 
den Venen in den Gelenkbeugen eine indirekte Folge von Muskelbewegungen sind und 
diese auch direkt bei der Entleerung der Muskelvenen in den Waden mitwirken, ist es 
angemessen zu glauben, daB diese beiden Vorrichtungen koordiniert sind und mit diesen 
konstanten Klappenlokalisationen gesichert sind. 

4. "Einflull-Schlingen" an den Kommunikansvenen 

Eine andere normal-anatomische Erscheinung, die auf eine physiologisch hamo­
dynamische Funktion hinweist, wird von den stets vorhandenen, speziell geformten 
Venenschlingen hervorgerufen, die sich an die Kommunikans- und Perforansvenen 
direkt anschlieBen und diese mit den oberflachlichen Venen verbinden. Sie sind frtiher 
anscheinend nicht in der phlebographischen Literatur beschrieben worden. Sie sind 
normal feinkalibrig, etwa 1 mm im Durchmesser und beinahe spiralformig (Abb. 6d, 24c, 
27, 28b, 31). Mittels einer speziellen Klappenanordnung erlauben sie, daB eine kleinere 
Menge Blut sich vor und oberhalb der Kommunikansvene ansammeln kann. Bei einer 
Phleboradioskopie ist es leicht zu beobachten, wie das kontrastgemischte Blut bei Muskel­
bewegungen der Kommunikansvenen durch diese Venenschlingen rhythmisch zugefUhrt 
wird. Die Form der Schlingen erlaubt auch, daB die Muskelfascie bei Bewegung gegen­
tiber der Subcutis verschoben werden kann, ohne daB die Kommunikansvenen dabei 
iiberdehnt werden. Form und Anordnung dieser Schlingen deuten weiter darauf hin, daB sie 
als eine Art kleinere "Saugherzen" oder sogar Saugheber (Siphon) fungieren. Es sind 
gerade diese speziellen Venenschlingen, die zuerst bei Insuffizienz der Kommunikansvenen 
varicos degenerieren (GULLMO 1959). Bei sog. "Blowout" verlieren sie ihre regelmaBige. 
Form (Abb. 6d) und erhalten auch eine caudalere Lage im Verhaltnis zu den Kommuni­
kansvenen (Abb. 31 e-f). Kontrastblut wird gerade in solchen insuffizienten Schlingen 
am langsten bleiben, was mit serienmaBig ausgeftihrter, aktiv dynamischer Phlebographie 
nachgewiesen werden kann (Abb. 7, 29). Die spezielle EinfluBfunktion dieser Schlingen 
ist dann aufgehoben, statt des sen sind sie eine Art Windkessel fUr die tiefen Venen ge­
worden, die die antreibende Kraft ftir die Blutstromung verloren haben. 

5. Physiologische Bemerkungen 

Der normale Stoffwechsel erfordert eine Zurtickwanderung der Gewebefltissigkeit an 
den venosen Enden der Capillaren. Diese Resorption wird durch die osmotische Wirkung 
der Plasmakolloide geleistet, die normal einem Druck von etwa 25 mm Hg entspricht. 
Dieser osmotischen Kraft steht aber der hamodynamische Druck entgegen,. und darum 
darf der Venendruck auf langere Dauer in einem Korperteil nicht hoher als 25 mm Hg 
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sein. Eine kompensatorische Erhohung des osmotischen Druckes (durch Hamokonzen­
tration) konnte zwar einen hoheren hydrostatischen Druck ausgleichen. Dies ist aber 
aus anderen biologischen Grlinden ungeeignet, da dabei Permeabilitatsschaden ausge16st 
werden konnen. 

STARLING (1896) hat diese osmotischen Verhaltnisse der Plasmakolloide erforscht. Ihr Verhalten 
zum Capillarblutdruck wurde von LANDIS (1926, 1934) untersucht. Mehrere Untersuchungen haben 
eindeutig gezeigt, daB der Venendruck bei normalen Kreislaufbedingungen immer niedriger als der 
osmotische Druck ist (CARRIER und REHBERG 1923; DRURY und JONES 1927; KROGH u. a. 1932; 
LANDIS u. a. 1932; YOUMANS u. a. 1934, 1935 und WELLS u. a. 1938). 

Bei Venendruckmessungen in der Knochelregion wird aber auch in normalen Fallen 
bei dauernd absolutem Stillstehen ein bedeutend erhohter Venendruck gemessen, der 
sich dem Druck nahert, der hamostatisch von einer Blutsaule mit einer Hohe von 
130 cm H 20 geleistet wird und ungefahr 100 mm Hg entspricht. Dieser hohe Venen­
druck im Unterschenkel sinkt aber sofort bei Muskelbewegungen unter den kolloidosmoti­
schen Druck abo Sollte die Venenrlickstromung nur mit der hamodynamischen Kraft 
des Herzens (vis a tergo) besorgt werden, dann mliBte der Capillarendruck im Unter­
schenkel im Stehen hOher als 100 mm Hg sein. Durch die pump en de Wirkung der Waden­
muskeln auf die Venenstromung wird eine sinnvolle Drucksenkung von unten her ge­
leistet, die die Bedingungen normalen Stoffwechsels auch bei aufrechter Stellung im 
Unterschenkel sichert. 

Mit Venendruckmessungen kann diese Wirkung der Muskelarbeit direkt registriert 
werden. Diese Leistung fordert aber eine normale Klappenfunktion in den Venen, die die 
Funktion des "venosen Herzens" im Unterschenkel erflillen. Sind die Klappen insuffi­
zient, bleibt die aktive Drucksenkung aus, und es kann statt dessen eine Erhohung des 
Venendruckes bei Muskelarbeit eintreten (WRIGHT 1930; HOJENSGARD und STURUP 1950). 

Noch einige Hilfsmechanismen der venosen Rlickstromung sollen hier kurz erortert 
werden, wenngleich sie mehr von theoretischem Interesse sind. 

Der schon genannte Saugherzmechanismus, der von BRAUNE (1873) beschrieben wurde, und der 
sich in den Beugefalten manifestieren soUte, ist schwer zu bewerten, da sich die Muskeln auch bei 
passiven Bewegungen mit eigener Wirkung auf die Venenblutstriimung mitbewegen. Diese Saugherz­
funktion kann also experimentell nicht isoliert studiert werden. Die schon genannte auffallend 
konstante Klappenlokalisation in der V.femoralis und in der V.poplitea im Verhaltnis zu den darunter­
liegenden Skeletteilen kann aber ein Hinweis auf einen vorhandenen Saugherzmechanismus sein. 

Die Arterienpulsationstheorie wurde zum erstenmal von OZANAM (1875) aufgestellt. Die arterio­
veniise Koppelung soUte eine paternosterartige fortlaufende Kompression der Venenwande durch die 
Pulswellen bewirken. 1m Zusammenwirken mit dem Klappenspiel kiinnte eine zentripetale Striimung 
erzielt werden. Die Theorie wurde von HASEBROEK (1916) wieder aufgenommen. LOHR (1921) wollte 
ihre praktische Bedeutung verneinen. SCHADE und WOHLLEBEN (1933) konnten aber nach Injektion 
von Abrodil in der V. saphena parva bei Durchleuchtung eine pulssynchrone, stoBweise Striimung 
des Kontrastmittels bei liegenden Hunden sehen. LANZ U. a. (1936/37, 1938) waren der Meinung, 
daB spezielle anatomische "Verspannungen" und "Verankerungen" der Venen an den Arterien ein 
Hinweis auf eine "funktionelle GefaBstrangeinheit"seien. Eine vermehrte Disposition zu Varicen­
bildung nach ArterienverschluB wurde von GROTERJAHN und SEYSS (1952) sowie STAUBESAND (1959) 
gefunden. Von HASSE (1959, S.437) wurde "Benachbarte VerschluBlokalisationen an Venen und 
Arterien" eriirtert. 

Bei Phleboradioskopie und Phlebographie in aufrechter Stellung findet man keinen sicheren 
Anhalt einer solchen Pulsationswirkung. Etwaige pulssynchrone Bewegungen kiinnten auch eine 
Folge offenstehender, arterio-veniiser Anastomosen sein. Dies ware dann ein lokaler Effekt der 
"vis a tergo". 

Die Venen sind wie aIle anderen GefaBe von tonusregulierenden Reflexen beeinfluBt. 
Ein "Venomotorzentrum" wurde von FLEISCH (1930, 1931) angenommen und auch von 
PEREIRA (1946) erortert. Wohlbekannt ist die Dilatation der Venen bei Warmeein­
wirkung, die naher von DONEGAN (1921) studiert wurde. Venomotorische Reflexe bei 
Lageveranderungen konnten von GASKELL und BURTON (1953) und von SUNDIN (1956) 
registriert werden. Durch eine generelle Vasoconstriction bei aufrechter Stellung ist die 
capillare Durchblutung in den FliBen geringer als in liegender Stellung. Umgekehrt ist 
also die Ernahrung in den FliBen, bedingt durch diese Reflexe, besser in liegender Stellung 
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als im Stehen. Diese Vasomotorenre£lexe spielen sich hauptsachlich in den Capillaren 
und in den kleinsten Arterien und Venen abo Die von der Schwerkraft verursachten 
groberen, hamodynamischen Stromungswiderstande und Belastungen auf der Venen­
seite miissen deshalb durch aktive Muskelbewegungen iiberwunden werden. Nur diese 
endgiiltige Fortbewegung des Venenblutes ist der Gegenstand der Untersuchung bei der 
Phlebographie. 

IV. Erkrankungen der peripheren Venen 
1. Allgemeine Symptomatologie 

Die Indikationen fiir die Phlebographie griinden sich auf klinische Symptome, die von 
einer venosen Stauung verursacht werden konnen. Dieser lokale venose Hochdruck ist 
immer mechanisch bedingt (MARX 1959), weshalb man auf der Venenseite nicht mit 
"funktionellen" Storungen rechnet. Nur bei Poliomyelitis wurden Venospasmen von 
klinischer Bedeutung beschrieben (SMITH und ROSENBLATT 1952). Bei frischer Thrombose 
sind Spasmen zwar oft in den tiefen Venen vorhanden (Abb. 28, 29). Sie sind aber als 
Stromungshindernis von sekundarer Bedeutung. BAUER konnte schon 1940 mit Bildern 
vor und nach einer Sympathicusblockade das Vorkommen dieses Spasmus zeigen. Bei 
Thrombektomien konnten DE WEESE u. Mitarb. (1960) beobachten, daB ein Vasospasmus 
in der V. femoralis unmittelbar nach der Entfernung des Gerinnsels nachlieB. Ein lokales 
Venospasmus sieht man oft an einer Punktionsstelle in den zugehorigen Venenzweigen 
(Abb.21b, 30e). Bei Zustanden wie die Raynaudsche Krankheit ist zwar ein Veno­
spasmus mit im Spiel (NAIDE u. SAYEN 1946). Es ist aber weniger bedeutend als die 
Vedinderungen auf der Arterienseite. 

Bei Venenstauung ist die Entwicklung von Varicen eines der gewohnlichsten Sym­
ptome. Auch bei frischer Thrombose wurden dilatierte Venen von PRATT (1949) in 80 % 

als das erste und friiheste Symptom gefunden, die als sog. "Warnungsvenen" ("sentinal 
veins") die Vorderseite des mittleren Teiles der Tibia iiberqueren. Die Entwicklung von 
Varicen ist sonst individuell sehr verschieden und erblich bedingt (KLAPP 1923, CURTIUS 
1928, 1954, WILLIAMS 1959, KLUKEN 1959). Bei Individuen mit konstitutionell gesunden 
Venen konnen unter Umstanden andere Symptome einer Venenstauung zuerst erscheinen. 
Odembildung in der Knochelregion ist dabei das am friihesten wahrnehmbare Symptom. 
Bei dieser Ursache ist das Odem zu Beginn vom orthostatischen Typ (BARKER 1952) 
und verschwindet bald nach Hochlagerung des Beines. Die gestorte Resorption der 
Gewebs£liissigkeit wird nur in sehr geringem Grade von den Lymphwegen iibernommen 
(WOOD 1952, ZIMMERMANN 1957, BURGER 1958, FUCHS U. a. 1960). Die Lymphstromung 
im Ductus thoracicus betragt nur 1,0-1,5 ml/min und ist hauptsachlich fiir den Ab­
transport von Substanzen mit groBeren Molekiilen (EiweiB) von Bedeutung (ZIMMER­
MANN 1957). Darum sammelt sich allmahlich eiweiBreiches Exsudat in den Geweben 
und wird spater organisiert. Es kommen dann trophische Veranderungen hinzu mit 
derbem Odem, Haarausfall, Pigmentierungen und Indurationen. Zum SchluB entsteht 
ohne besonderes Trauma eine Ulceration im veranderten Gewebe. Schwere Schmerzen 
kommen langs den tiefen Venen vor, besonders in der Kniekehle an der V. poplitea 
(Phlebodynia). Nachtliche Krampfschmerzen in den Wadenmuskeln (Krampfadern) 
sind wahrscheinlich von sekundaren Arteriospasmen ausgelost. 

Die alte Vorstellung, daB sich in den Varicen schlackenhaltiges, sauerstoffarmes Blut 
ansammelt, muB nach neueren Forschungen revidiert werden (KLAPP 1923; FISCHER 
1930; GREITHER 1955,1956; BANDMANN und PEEK 1959). Bei der Punktion von Varicen 
findet man oft iiberraschend das Blut auffallend hellrot und "arteriell". Dies muB eine 
Folge von kompensatorisch geoffneten arterio-venosen Anastomosen sein; ein Versuch 
des Organismus, das gestaute Blut in den Venen fortzuschaffen. Die periphere capillare 
Durchblutung wird aber durch diesen KurzschluB verschlechtert. 

Eine Anhaufung von "Schlackenprodukten" kommt statt dessen in den Gewebe­
£liissigkeiten neben den Varicen vor. Wenn auch frisch arterielles Blut in den Varicen 
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Abb.3a Abb.3b Abb.3c 

Abb.3d Abb.3e Abb.3f 
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flieBt, so kann dies nicht fiir den lokalen Stoffwechsel benutzt werden, da die Riick­
resorption durch den hohen Druck in den Venen verhindert ist. 

Ein bedeutungsvoller Fortschritt in der Klassifizierung der Venenkrankheiten wurde 
von ROMANS (1916) erzielt, indem er primare und sekundare Varicen unterschied. Die 
sekundaren, postthrombotischen Varicen sind in der Regel von starken trophischen Ver­
anderungen begleitet. Die primare, varicose Degeneration ist aber im Anfangsstadium 
meistens symptomenfrei. Wenn es nach langer Dauer zur retrograden Stromung im 

a b 

Abb.4a-f. Mann, 36 Jahre. Thrombose im linken Bein nach Tibiafraktur vor 11 Jahren. a Femoralis­
phlebographie ohne Pressen mit dem Patienten nach links gedreht. Die V. iliaca externa (t t) ist beinahe 
obliteriert. Der AbfluB geht teils riickwarts iiber den dilatierten Circulus obturatorius und teils vorwarts iiber 
Pubesvaricen. Promontoriumimpression in der V. iliaca communis (vgl. Abb. 16). b Mit Pressen. Retrograde 
Fiillung der Femoralis profunda. Die Femoralis (+-+) ist nach unten zunehmend verengt. Kompressions­
phanomen in der Lacuna vasorum. c und d Bei direkter Injektion in den Pubesvaricen flieBt das Kontrast­
mittel nach rechts in die V. femoralis dextra. e und f Ascendierende Phlebographie. e Das gesunde rechte 
Bein. Die normale Parva entleert sich hier durch Perforansschlingen in die Gastrocnemiusvenen. In f (linkes 
Bein) ist die geheilte Fraktur in der Tibia sichtbar. Tiefe Venen sind nur in der unteren Halfte des Unter­
schenkels gefiillt und offenbar weiter proximal obliteriert. Darum geht die Striimung mit "Umgehungs-

bahnen" in die Parva weiter, die in eine dilatierte V. popliteofemoralis iibergeht 

Abb.3a-d. Frau, 49 Jahre. a und c ohne Pressen, b und d mit Pressen (liegend). Postthrombotisch rekanali­
sierte Femoralvene und Kompressionsphanomen bilateral (vgl. Abb. 18, 19). Rechts ist die Saphena magna 
insuffizient, bei (->-) quergehendem, oberflachlichem Zweig der Saphena magna (also keine Kommunikansvene). 

Links sind die Saphenaklappen suffizient. Die Femoralis ist doppellaufig 

Abb.3e. Frau, 68 Jahre. Bei dieser Patientin wurden (zufaIlig) postthrombotische Veranderungen nur in 
einer Kollateralvene der Femoralis gefunden 

Abb.3f. Frau, 61 Jahre. Thrombose im linken Bein vor 32 Jahren. MaBige Einengung der Femoralis mit 
etwas unebenen Konturen. Die Klappen fehlen und ihre friihere Lokalisationen sind mit lokalen Dilatationen 

der Vene markiert. Die Saphena magna ist proximal klappendicht (bei Mitte der Nadel) 
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Sinne des "privaten Kreislaufes" nach MAGNUS (1921) kommt, dann folgen auch bei 
primaren Varicen 10k ale trophische Veranderungen, sogar mit Ulcusbildung tiber dem 
niedrigsten Teil des Privatkreislaufes. Ob es wirklich eine dauernde retrograde Stromung 
in oberflachlichen Varicen gibt, war lange umstritten. HAXTHAUSEN (1937) und HELLER 
(1942) konnten mit FarblOsung bzw. verdtinntem Kontrastmittel in der Regel auch in 
den Varicen eine nach oben gerichtete Stromung finden. Anhanger des "privaten Kreis­
laufes", z. B. LENGGENHAGER (1936), LOHR und TOLLE (1937), OGDEN und SHERMAN 
(1946) lehnten diese Auffassung abo Mit genauen phlebographischen Untersuchungen 
wird tatsachlich eine bedeutende und andauernde Stromung in insuffizienten Saphena­
zweigen nach unten gefunden (Abb. 33f-g). ASK-UPMARK (1952) hat diese Stromung nach 
unten mit Auskultation feststellen konnen. Auch bei Methoden, bei denen das Verhalten 
des spezifisch schweren Kontrastmittels beachtet wird, ist der varicose "Privatkreislauf" 

Abb.4c Abb.4d 

eine Realitat. Daher werden bei zentripetaler Phlebographie ab und zu diese Venen 
nicht geftillt (Abb.33e), da ungemischtes Blut statt dessen nach unten stromt und 
durch normale Kommunikansvenen im Unterschenkel in die tiefen Venen einstromt. 
Die sog. Cockettschen Vv. communicantes werden aber von innen her geftillt, da sie 
nicht direkt mit den groBen Saphenazweigen in Verb in dung stehen. Von LEUN (1949) 
wurde eine nach auBen gerichtete Stromung in pathologischen Vv. communicantes als 
ein "Privatkreislauf" zweiter Ordnung gedeutet. Die Symptome der Stauung sind am 
ausgepragtesten an jenen Stellen, wo sich der erste (nach MAGNUS) und zweite "varicose 
Kreislauf" treffen. Bei der Phlebographie kann es hier zu einem Gleichgewicht mit 
langdauernder Ftillung der insuffizienten Vv. communicantes kommen (Abb. 7). In 
hochgradig insuffizienten Saphenavenen kann die Stromung nach unten aber so stark 
sein, daB eine Ftillung nur bei speziellem Vorgehen erreicht wird. Dabei kann Z. B. die 
retrograde Stromung vortibergehend durch eine lokale Kompression in Kniehohe ver­
hindert werden. LEUN (1949) hat in solchen Fallen auf das Vorkommen des sog. "Ulcus-
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polsters" hingewiesen, wobei sich ein Varixkissen am Ende eines langen, insuffizienten 
Venenstammes gerade unterhalb eines Geschwiirs befindet (Abb. 33f-g). In ahnlicher 
Weise wirken die sog. "Blow-out"-Phanomene bei insuffizienten Kommunikansvenen. 

Diese spaten Folgen der primaren Varicen konnen darum bei klinischer Untersuchung 
nicht immer mit Sicherheit von postthrombotischen Veranderungen unterschieden werden. 

Abb.4e Abb.4f 

Da aber diese Unterscheidung fur die Therapie und die Prognose ausschlaggebend ist, 
ist eine phlebographische Darstellung des Zustandes der tiefen Venen unerlaBlich (Abb. 3). 

Eine genaue, allgemeine klinische Untersuchung mit Inspektion und Palpation soH 
naturlich der Phlebographie vorausgehen. So muB z. B. immer nach Varicen im unteren 
Teil der Bauchdecken und oberhalb der Leistenbeuge geforscht werden (Abb. 4), da sie 
stets auf eine "Beckenvenensperre" mit Rindernissen in den groBen parietalen Becken­
venen verdachtig sind (MARTORELL 1943, WANKE 1950, INFRANZI 1957, RICHTER 
1958). 1m Gegensatz zu diesen klinisch sicheren, wahrnehmbaren "Umgehungsbahnen" 
konnen solche in den Beinen nur mit der Phlebographie erkannt werden, da die Varicen 
hier sehr verschiedenartig sind. SERVELLE (1946) konnte jedoch auch in den Beinen 
typische "Umgehungsbahnen" bei Rindernissen auf verschiedener Rohe in den tiefen 
Venen beschreiben. Damals waren aber tiefe Thrombosen die haufigste Ursache der 
Venenstauung und darum typische "Umgehungsbahnen" regelmaBiger vorhanden. Jetzt 
sind die primaren Varicen weit in der Mehrzahl. Bei diesen ist statt dessen die oben 
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abc 
Abb.5a-c. Normalfall. Fraulein, 20 Jahre. a Nach Injektion von 8 cm3 Kontrastmittel in den Saphena­
stamm distal von einem Stauschlauch. Proximal davon nur tiefe Venen gefiillt und mediale Kommunikans­
venen bis zur Rohe der suffizienten Klappen. b und c (stereoskopisch) Nach Injektion von noch 12 cm3 

Kontrastmittel bei Entfernen des Schlauches und aktiven FuBbewegungen sowie Kneten der Wadenmuskeln. 
Fiillung normaler Soleusvenen und teilweise auch Gastrocnemiusvenen. Klappe in der Poplitea an typischer 

Stelle 

erorterte, umgekehrte Stromung in dem privaten Kreislauf von groBerer Bedeutung, 
die Lokalisation der Durchtrittsstellen ist an bestimmte Pradilektionspunkte gebunden, 
die weiter unten beschrieben werden sollen. 

2. Thrombose und Phlebitis 
a) Unterschiedliches Verhalten bei flottierendem Thrombus und Phlegmasia alba dolens 

OCHSNER und DE BAKEY (1939) haben den prinzipiell wichtigen Unterschied zwischen 
Thrombophlebitis und Phlebothrombosis hervorgehoben. Dieser ist jedoch nur im 
Anfangsstadium von Bedeutung. Bei einer primaren Thrombophlebitis werden die 
Thrombenmassen, die sich dabei immer durch die entziindlichen Prozesse entwickeln, 
von vornherein fest mit der GefaBwand verankert, und die Emboliegefahr ist unbedeutend. 
Bei der Phlebothrombose, die durch eine erhohte Gerinnungsfahigkeit sowie Verlangsamung 
des Blutstromes bedingt ist, sind die Thromben nur an der Ursprungsstelle adharent. 
In der Regel handelt es sich urn eine Muskelvene in der Wade (Abb. 44). Die Anhaftung 
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ist anfangs nur locker und die Emboliegefahr darum groB (£lottierender Thrombus) 
und kann symptomlos bis zur Lungenembolie verlaufen. Durch eine sekundare Ent­
ziindung (chemisch und mechanisch) geht sie aber gewohnlich in ihrem weiteren Verlauf 
in eine Thrombophlebitis iiber und kann dann bei der klinischen Untersuchung entdeckt 
werden. Schmerzen langs den Venen, besonders in der Wade (HOMANS 1928), sowie 
"Warnungsvenen" (PRATT 1949), das ,,£liichtige InitialOdem" (KRIEG 1956) mit ver­
mehrtem Glanz der Haut, sollen gesucht werden. Die "Phlegmasia alba dolens" war in 
der Regel sekundar nach einer postpartalen Thrombophlebitis in den Beckenvenen und 
hauptsachlich durch einen re£lektorischen Arterienspasmus sowie Lymphstauung (von 
Periphlebitis) bedingt. Sie kann mit einer Sympaticusblockade behoben werden. Lungen­
embolien sind bei diesem Zustand selten (HOMANS 1937, 1944), weshalb schon von Beginn 
an hier eine Phlebitis im Spiel sein muB. 

Eine Friihdiagnose durch Phlebographie kommt bei dem bedrohenden ,,£lottierenden" 
Thrombus selten in Frage, da er sich symptomenlos entwickelt. Bilder mit einem £lot­
tierenden Thrombus wurden zum ersten Male von FALLENIUS (1942) publiziert. Vorher 
wurde die Thrombose an der fehlenden Fiillung der Venen diagnostiziert, die ein spateres 
Stadium des Prozesses kennzeichnet. Dabei wird der £lottierende Thrombus in seiner 
ganzen Lange adharent an der Venenwand mit einer meistens voriibergehenden Oblitera­
tion des Lumens (BAUER 1940, 1942, HELLSTEN 1942). Die Rekanalisation beginnt schon 
nach ein paar Wochen (ZIMMERMANN 1935). Die Phlebographie war von besonderem 
Wert beim Studium dieses Vorganges (GREITZ 1954). Weiter haben MAY und NISSL 
(1959) gezeigt, daB Heparin eine deutliche Verkleinerung des £lottierenden Thrombus 
bewirkt, so daB die postthrombotischen Veranderungen weniger ausgedehnt werden. 
Bei Dicoumarolpraparaten konnte eine solche Wirkung auf den Thrombus nicht gezeigt 
werden. Sie konnten aber eine weitere VergroBerung des Thrombus verhindern. Der 
thrombenau£losende Effekt von Fibrinolysin (CLIFFTON u. a. 1954) wurde z. B. von 
EVANS und SMEDAL (1959) mit Hil£e der Phlebographie studiert. 

TIber die primare Lokalisation der Thrombose sind viele Arbeiten publiziert worden. VIRCHOW 
hat den Ursprung der Lungenembolien aus Thromben in den Beinvenen gezeigt (1846). Er hat dabei 
auch die sog. "Thrombus-Metamorphose" beschrieben, wobei der fortlaufende Anbau der Thromben 
auf Langs- und Querschnitten studiert wurde. VIRCHOW beschrieb auch eingehend spiralformige 
Rinnenbildungen im Thrombus an der Einmundung von Venenzweigen; diese Erosionen werden von 
dem einstromenden Blut verursacht. Diese Gruben in den Thromben haben eine bestechende Ahnlich­
keit mit den sog. "EinfluBphanomenen", die bei der Phlebographie als normale Erscheinungen vor­
kommen konnen (EYSHOLDT 1954; MAY und NISSL 1959). 

Pathologisch-anatomische Untersuchungen der Ursprungsstelle der Thrombose wurden von 
ROSSLE (1937) und NEUMANN (1938) publiziert. Sie fanden bei 80 % bzw. 60 % die primare Lokalisa­
tion in den Muskelvenen und den tiefen Venen in der Wade. Die ubrigen FaIle zeigten die beginnende 
Thrombose in den Beckenvenen, V. femoralis, und sogar in den FuBsohlenvenen. Die Primarlokalisa­
tion wechselt etwas mit dem vorhandenen Material. So fand CHAMBRAUD (1951) mit Hilfe der Becken· 
phlebographie bei dem Material einer gynakologischen Abteilung des Ofteren eine primare Thrombose 
in den Beckenvenen. Mit speziellen Untersuchungen fanden McLACHLIN und PATERSON (1951) sowie 
LAUFMAN (1960) die beginnende Thrombenbildung in den Klappentaschen. In den ersten phlebo­
graphischen Untersuchungen von BAUER (1940, 1942) wurde der Ursprung der Thromben bei 97 % der 
FaIle in den Wadenvenen gefunden. Dabei wurden aber die Beckenvenen unvollstandig untersucht. 
In spaterem vollstandiger untersuchtem Material, z. B. von MAY und NISSL (1959), wurde in TIber­
einstimmung mit den pathologisch·anatomischen Untersuchungen die Primarlokalisation bei 80 % in 
den Waden und sonst meistens in den Beckenvenen gefunden. 

Flir die klinische Thrombosediagnostik ist die Phlebographie von geringerer Bedeu­
tung. In Fallen mit manifesten klinischen Symptomen ist die Indikation fiir Anti­
koagulationstherapie schon vorhanden. Der praktische Wert der Thrombektomie ist 
noch unsicher. Sie muB aber mit Phlebographie vorbereitet und geplant werden. 

In unsicheren Fallen mit z. B. nur leichter Temperatursteigerung kann eine vor­
sichtig ausgefiihrte Phlebographie eine etwaige Thrombose aufdecken. 

Fiir die wissenschaftliche Untersuchung eines einheitIichen Materials kann die Phlebo­
graphie fiir die Thrombosediagnostik von groBem Wert sein. Die Untersuchungen von 

32* 
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BAUER waren hier grundlegend. So haben auch STULZ und FROEHLICH (1952) gefunden, 
daB bei Frakturen im Unterschenkel ein bestehendes Odem in mehr als 60 % von einer 
Thrombose bedingt ist. GUMRICH u. a. (1953) konnten sogar bei 42 Patienten mit lang­
dauerndem Odem nach Frakturen in samtlichen Fallen postthrombotische Verande­
rungen in den tiefen Venen finden. 

SANDBLOM (1960) hat aus der chirurgischen Universitatsklinik in Lund eine Zusammenfassung 
umfassender Studien seiner Mitarbeiter JONSSON (1951) und BORGSTROM (1948, 1950, 1953) iiber 
Thromboseprophylaxe und Therapie geliefert. Der venose Riickfluil wird durch Bettlagerigkeit in 
8 Tagen urn 33 % vermindert. Patienten, die weder mit Antikoagulantien behandelt werden noch 
zu friihem Aufstehen angehalten werden, bekommen postoperativ in 8 % Thrombosen oder Embolien. 
Mit dem Einsetzen einer dieser Mailnahmen wurde die Frequenz dieser Komplikationen auf 4 % 
herabgesetzt. Wenn beide Methoden benutzt wurden, konnten die Thromboemboliefalle auf 2 % 
gesenkt werden. Wenn mit der Heparinbehandlung unmittelbar nach dem Trauma eingesetzt wurde, 
konnte die Thrombenbildung fast vollstandig verhindert werden. Nur bei 1 % der heparinbehandelten 
FaIle traten postoperative Blutungen ein, darunter keine mit tiidlicher Folge. 

HUNTER und WALKER (1960) haben auch auf die strenge Notwendigkeit von Antikoagulations­
therapie in allen verdachtigen Fallen gezeigt. Sogenannte "Kontrollserien" mit unbehandelten 
Patienten sind in dieser Hinsicht nicht mehr erlaubt. Auch bei schon iiberstandener Lungenembolie 
solI unmittelbar anschlieilend eine vollwertige Antikoagulationstherapie durchgefiihrt werden. 

In Tierversuchen wurde die experimentelle Thrombose mit Hilfe der Phlebographie studiert 
(PAYLING WRIGHT 1952; EYSHOLDT 1953, 1954; GOTTLOB und MAY 1954). Die Beeinflussung durch 
Heparin und dergleichen konnte dabei festgestellt werden. 

b) "Phlegmasia caerulea dolens" 

Dieser Zustand ist akut und alarmierend und durch eine totale Thrombosierung 
samtlicher Venen des Femoralisgebiets verursacht. Der Name wurde von GREGOIRE 
1938 eingeftihrt; das Krankheitsbild aber von TREMOLI:ElRES und VERAN (1929) be­
schrieben. Wenn der Zustand vollig entwickelt ist, fiihrt er immer zu Gangran, die eine 
Amputation notwendig macht. Gangran aus rein venoser Ursache wurde schon von 
HUETER (1859) und CRUVEILHIER (1862) beschrieben. Spater berichteten auch PONS 
(1905), PALLIN (1929), BERGENDAL (1931), LINDGREN (1937), FONTAINE und FORSTER 
(1946), DE BAKEY und OCHSNER (1949), HAIMOVICI (1950), VEAL u. a. (1951) einzelne 
Falle. Die totale massive Venenokklusion bei diesem Zustand wurde besonders von 
DE BAKEY U. OCHSNER (1949), OSIUS (1952), EBEL u. a. (1952), MILLS U. BENNETTS 
(1955), MOORE U. SCOTT (1956), MARTIN (1956), GRIESSMANN (1957), KRIEG (1959), 
DE TAKATS (1959), PURSCHKE (1960) und COTESCU (1961) hervorgehoben. 

Experimentelle Untersuchungen an Hunden und Kaninchen von LERIeHE (1931) und seinen 
Mitarbeitern FONTAINE und PEREIRA (1936, 1937) sowie von AUDIER und HAIMOVICI (1938) haben 
gezeigt, dail ein Entfernen aller Venenstiimme einer Extremitiit nur von einem kurzdauernden 
leichten Odem gefolgt wird. Nur wenn zusiitzlich eine Injektion von sklerosierender Substanz ge­
macht wurde (Na-salicylat 20-30 % oder Na-jodid 100 %), wobei auch die kleinsten Venen zerstort 
wurden, konnte eine Gangriin hervorgebracht werden. Dasselbe konnte auch mit Durchschneiden 
aller Weichteile, auiler der Arterie und der Nerven, erzeugt werden. 

Die schweren Schmerzen bei der Caerulea konnten mit Sympaticusblockade nicht 
gelindert werden (HAIMOVICI 1950; MANHEIMER und LEVIN 1954; KRIEG 1959). Ein 
Vasospasmus ist darum bei diesem Zustand kaum vorhanden im Gegensatz zur Phleg­
masia alba dolens. 

Interessant ist die Beobachtung von IMDAHL und RICHTER (1958), dail bei allen Caeruleapatienten 
eine Lungenerkrankung unmittelbar vorangegangen war. Diese bestand des Ofteren in einer Lungen­
embolie. Deshalb kann im Verlauf einer gewohnlichen Thrombose plotzlich der Zustand einer 
Caerulea dolens entstehen. Die Lungen sind fiir den Fibrinogenumsatz von besonderer Bedeutung. 
und bei Lungenerkrankungen (z. B. Embolie) kann es zu Fibrinogenerhohung im Blute kommen, 

Von IMDAHL und RICHTER wurde auch hervorgehoben, daB die Caerulea nicht bei 
Varicose-Patienten vorkommt, da die Varicen als eine Reserve bei einer fulminanten 
Thrombose fungieren. 

Die Caerulea dolens ist oft von einem schweren Schockzustand begleitet, der von der 
plotzlichen Stauung und Absperrung einer bedeutenden Blutmenge im Venensystem des 
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kranken Beines verursacht ist (MORGAN u. a.1948; MARTIN u. a. 1956; CATCHPOLE 1957; 
MELCHIOR 1957). Der Zustand ahnelt in dieser Hinsicht einer akuten Blutungsanamie. 

Eine Phlebographie kann in schweren Fallen der Caerulea nicht ausgefiihrt werden, 
da Venen mit flieBendem Blut kaum vorhanden sind. Auch eine transosseale Phlebo­
graphie solI nicht ausgefiihrt werden, da das Kontrastmittel in dem Markkanal stagnieren 
kann. In 2 Fallen mit maBig ausgepragter Phlegmasia caerulea konnte der Autor eine 
kleine Menge Kontrastmittel in oberflachliche Venen des Unterschenkels injizieren. Es 
wurde nur durch kleine netzfOrmige Venenschlingen im Oberschenkel und iiber die 
Leistenregion zu den Bauchdeckenvenen fortgeleitet (Abb. 41). Von den iiblichen Riick­
fluBvenen wurde keine gefiillt, obgleich Stauschlauche benutzt wurden, urn das Kontrast­
mittel in die tiefen Venen hineinzuzwingen. Bei der Punktion der V. femoralis konnte 
nur schwarzrotes Gerinnsel ausgesaugt werden. 

Fiir die Entwicklung dieses Zustandes ist eine erhohte Thrombosedisposition not­
wendig. Er ahnelt in dieser Hinsicht der Thrombophlebitis migrans, die im iibrigen 
ganz verschieden von der Caerulea ist. 

c) Thrombophlebitis migrans 

Diese besondere Neigung zur Thrombophlebitis wurde auch Trousseau-Syndrom 
- Signe de Trousseau - genannt nach dem beriihmten franzosischen Arzt, der sie 1868 
an sich selbst als Folge eines Cancer pancreatis entdeckte (BOYD 1958). Dieser Zu­
sammenhang zwischen multiplen Thrombophlebitiden und Pankreascarcinomen, be­
sonders bei Carcinomen in der Cauda pancreatis, wurde von vielen Autoren naher er­
ortert, unteranderem von THOENES(1932), UMLAUFT(l933), SPROUL (1938),LEVyu.a(1940), 
KENNEY (1943), GORE (1953), OELBAUM u.a. (1953), WILLIAMS (1954), MIRABEL (1954), 
PERLOW u. a. (1956), GULLICK (1959), BJERSING und LUNDMARK (1960). Wahrscheinlich 
ist die Thrombophlebitis migrans durch eine Dysproteinamie bei Carcinose verursacht. 
DaB resorbiertes Trypsin aus den zerstorten Pankreaszellen im Tumorgebiet eine direkte 
thromboplastische und gefaBschadigende Wirkung haben konnte, wie es von GORE (1953) 
vermutet wurde, ist unrichtig, da schon INNERFIELD u. a. (1952) sowie HOWARD (1960) 
gezeigt hatten, daB intravenos injiziertes Trypsin eine antikoagulante, fibrinolytische und 
thrombolytische Wirkung hat. Trypsin wurdeunter diesem Gesichtspunkttherapeutisch bei 
chronischen Thrombophlebitiden von WILDMAN (1955) benutzt. COOPER (1960) hat iiber 
weitere Erfahrungen mit intramuskulare Trypsinbehandlung berichtet. Experimentell 
wurde eine Thrombolyse mit verbesserter Rekanalisation von Trypsin und Streptokinase 
von KAMIYA und FUKUTA (1961) gefunden. 

Da aber bei Pankreascarcinom eine bestimmte Neigung zur Thrombophlebitis trotz­
dem besteht und Trypsin dabei wahrscheinlich resorbiert wird, konnte man vielleicht 
eher vermuten, daB gegenregulatorische Mechanismen mit im Spiel sind. 

Die Thrombophlebitis migrans kann auch bei Polycythamie und Leukamie auftreten 
(OPPENHEIMER 1929; LUDEKE 1934; SWARTLEY u. a. 1942; HAIMOVICI 1950; LAWRENCE 
u. a. 1953; OLIVIER 1957). Sie wurde auch bei der paroxysmalen, nachtlichen Hamo­
globinurie von CROSBY (1953) gefunden. Multiple Thrombosen an inneren Organen wurde 
von MELLGREN (1936) bei Hyperparathyreoidismus gefunden. BROWN und ROTH hatten 
friiher (1928) eine Hypercalcamie bei Polycythamie gefunden und auch die besondere 
Neigung zur Thrombose bei diesen Patienten hervorgehoben. Diese Verhaltnisse wurden 
von NORMAN und ALLEN (1937) bestatigt. 

Die Bezeichnung Thrombophlebitis migrans oder saltans wurde zum erstenmal von 
NEISSER (1903) fiir spezifische syphilitische Phlebitiden gebraucht und von SCHWARZ 
(1905) auch fiir die weit gewohnlicheren unspezifischen Phlebitiden benutzt. Der Zustand 
wurde von FORSTERLING (1909) naher beschrieben. Die Krankheit ist streng lokal be­
grenzt und kann fiir lang ere Zeit nur oberflachliche Venen intermittierend ergreifen. 
Frische Erscheinungen gehen Hand in Hand mit Heilung der friiheren Herde. Eine 



502 A. GULLMO: Periphere Venen 

Venenstauung kommt anfangs nicht zustande (HENSCHEN 1936). Die Migrans wurde 
von KRIEG (1956) als "Antwort des Venensystems auf differente venotrope Schadi­
gungen" aufgefaBt. Sie kann dabei in folgende sechs Formen eingeteilt werden: 

1. die neoplastische: Trousseaus Syndrom; bei etwa 50% der Falle (MIRABEL 1954); 
2. die intektiose: Tuberkulose im Endstadium; Cholecystitis (HENSCHEN 1936); 
3. die endotoxische: PAGET (1866), DIAMOND (1953), LAWSON (1955) undZoLLNER (1960) 

haben sie bei Gicht beschrieben; 
4. die allergische: Durch "ungenugend desaminierte EiweiBabbauprodukte" (KRIEG 

1956) ; 
5. die post-hamorrhagische: uber ihr Vorkommen bei Patienten mit Hiatushernien 

berichten LIAN u. a. (1952), CREYX u. a. (1953), HILLEMAND u. a. (1954) und RIVA (1956). 
Sie muB wohl als eine Folge des veranderten Blutchemismus bei wiederholten Blutungen 
gedeutet werden; 

6. die endarteriitische: Eine Thrombangitis obliterans (v. WINIWARTER-BuERGER) be­
ginnt manchmal mit einer Thrombophlebitis migrans (BUERGER 1910). 

Aus prognostischen Grunden sind natiirlich die erste und letzte Form die wichtigsten. 
Eine interessante Beobachtung wurde von LEGER u. a. (1954) mitgeteilt: Bei Pankreas­
carcinomen wird oft die Milzvene und sogar die V. portae yom Tumor obstruiert, mit 
Splenomegalie, Ascites und intestinale Blutungen als Folge. Diese Verhaltnisse konnen 
auch auf einen Zusammenhang von neoplastischer und posthamorrhagischer Thrombo­
phlebitis hinweisen. In ahnlicher Weise wurde bei Hiatushernien eine Thrombophlebitis 
in den Venen in der Umgebung des Bruches gefunden, die lokal fortschreitend an eine 
"SpMnopathie cirrogtme d'origine thrombophlebitique" fUhren kann (CREYX u.a. 1953; 
HILLEMAND u.a. 1954). 

In Lehrbuchern (z. B. von ALLEN u. a. 1955) wird die Thrombophlebitis oft in drei 
Hauptgruppen eingeteilt: primare, sekundare und lokale. Das ist aber praktisch selten 
durchfUhrbar, und auBerdem solI ja immer soweit wie moglich die eigentliche Ursache 
erforscht werden. Eine Thrombose ist bei dem Thrombophlebitis migrans-Typ nicht immer 
vorhanden (GEHRIG u. HEINZEL 1958; HIERONYMI 1959). Histologisch werden dann nur 
in der Media und Adventitia entzundliche Infiltrate gefunden. Die Migrans kommt in 
der Regel nur bei Mannern vor (DURHAM 1955). Sie wurde auch bei ganz jungen Knaben 
gefunden (BIRNBERG und HANSEN 1942; THOMAS u. a. 1953). Die differentialdiagnostischen 
und prognostischen Erwagungen stehen hier im Vordergrund, da sie auch ohne Behandlung 
bald lokal verschwindet. Bei Gicht verschwindet eine etwaige Migrans so fort nach Ein­
setzung spezifischer Gichttherapie (ZOLLNER 1960). 

Uber die gunstige Wirkung von Butazolidin bei Thrombophlebitiden verschiedener Ur­
sachen berichten SIGG (1955,1958), STEIN (1955), RATS CHOW und THU"RE (1957),DAFGARD 
(1958), JURGENS (1960). Eine Phlebographie ist ohne besondere Bedeutung und solI am 
besten vermieden werden, da die Venen gerade in diesem Zustand eine erhohte Reaktions­
bereitschaft besitzen. Eine Arteriographie ist fUr eine fruhe Entdeckung einer Thromb­
angitis obliterans besser angezeigt. 

Der Rontgenologe wird oft vor die Frage gestellt, ob ein Embolus durch eine Kontrast­
mittelinjektion losgerissen werden kann. Solche Falle sind nicht bekannt (HASSE 1959). 
Andererseits kann das Kontrastmittel eine schon vorhandene Thrombose oder Phlebitis 
verschlimmern; werden solche Veranderungen entdeckt, muB eine intensi ve Antikoagula­
tionstherapie der Untersuchung folgen. 

3. Postthrombotische Veranderungen 
Die phlebographische Darstellung ist bei diesen Veranderungen, nicht nur fUr die 

Diagnose, sondern auch fUr die Bestimmung der Ausbreitung sowie fur die Voraus­
setzungen einer operativen Therapie ausschlaggebend. Mehrere Untersuchungen an 
groBerem Material haben gezeigt, daB bei mehr als 90 % eine Rekanalisierung bald eintritt 
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(ZIMMERMANN 1935; OLIVIER 1945, 1949; LINTON und HARDY 1948; MASSELL und KRAUS 
1950; GREITZ 1954; EYSHOLDT 1958b). Rekanalisierte Venen haben im Phlebogramm ein 
typischesAussehen (Abb. 3). Die Konturen sind buckelig und unregelmaBig, das Lumen ist 
durch liingsgehende Adharenzen zerteilt, als Zeichen einer unvollkommenen Rekanalisie­
rung. Die Klappen sind zerstort; bei weniger ausgepragten Veranderungen kann der Mangel 
an Klappen das alleinige Zeichen einer abgelaufenen Thrombose sein. Bei der retro­
graden Femoralisphlebographie kann meistens schon bestimmt werden, ob postthrombo­
tische Veranderungen vorhanden sind. Wenn sie in den Beckenvenen lokalisiert sind, 
kann eine "Beckenvenensperre" vorliegen. Wenn die Thrombose sich nur bis in den 
obersten Teil der V. femoralis erstreckt hat, wie das oft der Fall ist, gibt es meistens noch 
Klappen im oberen Teil der V. femoralis, die aber des Ofteren insuffizient sind. Das 
Kontrastmittel kann darum beim Pressen in distaler Richtung passieren, so daB die 
pathologisch veranderten peripheren Venen dennoch gefullt werden. Auch die ober­
flachlichen Venen konnen typische postphlebitische Veranderungen zeigen (DIEZ und 
FERRANDO 1956). Sie sind durch narbig fibrose Sklerosierung verkurzt und gestreckt, 
so daB sie gestrichelt erscheinen (Abb. 3, 43). 

Wenn der phlebitische ProzeB sich noch im aktiven Stadium befindet, kann ein 
typisches Bild mit verschmalerten Venenlumina und Fullung einer groBeren Anzahl von 
Kollateralvenen gefunden werden. Wahrscheinlich ist dies durch einen reflektorischen 
Vasospasmus bedingt. Bei alteren postthrombotischen Veranderungen sind die Venen 
von mittlerer Weite; sie konnen sich durch langdauernde Stauung varicos verandern. 

Nicht so selten werden postthrombotische Veranderungen zufallig gefunden, be­
sonders im mittleren und oberen Teil der Vv. tibiales post. Solche FaIle mussen un­
erkannt eine Thrombose durchgemacht haben. Solche "stummen" Thrombosen wurden 
z. B. von OLIVIER und LORD (1954) beschrieben. 

Die postthrombotisch bedingte, varicose Degeneration der oberflachlichen sowie der 
Kommunikans- und Kollateralvenen haben prinzipiell dieselben Ausgangspunkte wie die 
primaren Varicen, da sie degenerierte, schon vorhandene, normale Venen sind. Sie 
werden darum beide gleichzeitig unten naher erortert. 

4. Konstitutionelle, involutive und trophische StOrungen bei Venenerkrankungen 
a) Bindegewebsschwache. Tiefe Varicen. Krummungen der V. poplitea, 

"primare Femoralisinsuffizienz" 

Schon unter normalen Verhaltnissen sind die Venen des Beines bedeutenden, inter­
mittierenden Druckerhohungen ausgesetzt. Konstitutionell vollwertige Venen konnen 
aber die Belastungen ertragen, die die aufrechte Korperstellung sowie Anstrengungen 
mit Pressen herbeiflihren. Fur die Entwicklung primarer Varicen wurde darum eine 
"Bindegewebsschwache" postuliert (KLAPP 1923, CURTIUS 1928, 1954, RAPPERT 1958, 
EYSHOLDT 1958b). Die weiter unten beschriebene Parallelitat von Leistenschwache und 
Varicenentwicklung kann auch auf eine anlagebedingte Schwache deuten (PUCHELT 1818, 
BIEGELEISEN 1953, CURTIUS 1954, 1959, KLUKEN 1959, WILLIAMS 1959). Aber auch die 
Reservekraft und Resistenz normaler Venen ist recht gering. Bei hochgewachsenen 
Individuen werden z. B. ofters Varicen oder Phlebektasien gefunden (Abb. 8d~f). 

Bei manifester Insuffizienz des "venosen Herzens im Bein kommt ein individuell 
wechselndes Bild von Klappeninsuffizienz und varicoser Degeneration mit abnormer 
Stromungsrichtung zustande. Solche primar degenerativen Veranderungen in den tiefen 
Venen wurden fruher meistens geleugnet. Varicose Veranderungen in den langen tie/en 
Venen, wenn auch selten vorhanden, wurden endgultig von GREITZ (1955) bewiesen. 
Sehr haufig sind dagegen Varicen in M.soleus (Abb.32) und M. gastrocnemius (Abb.30). 
Sie wurden allerdings von VERNEUIL schon im Jahre 1855 beschrieben. Diese Muskel­
varicen sind aber so oft vorhanden, daB sie auch in den neuesten Monographien fehlerhaft 
als normale muskulare "Venensinus" bezeichnet werden. 
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Mit der Altersinvolution zusammen kommt oft eine Verlangerung und Dilatation der tiefen 
Venen zustande. Sie manifestiert sich besonders in der V. poplitea. Normal elastische Venen erhalten 
in Beugestellung geschmeidig eine sanfte Bogenform (Abb.5). Eine "phlebosklerotisch" veranderte 
V. poplitea kann dagegen bedeutende Kriimmungen und sogar "Knick"-bildung zeigen (Abb.24), 
die eine etwaige Venenstauung verschlimmern konnte. Derart veranderte Popliteavenen konnen 
vielleicht fUr operative Kor­
rektionen geeignet sein. 

Eine genuine idiopathi­
sche Dilatation der tiefen 
Venen, die sich hauptsach­
lich in der V. femoralis mit 

a b c 

Abb. Sa-c. Zwei FaIle mit "pnmarer Femoralisinsuffizienz". Frau, 57 Jahre. Varicen und Stauungs­
symptome in der Knochelregion. a Ohne Pressen (liegend), b und c mit Pressen. Die Vv. iliaca, femoralis 
und poplitea sind dilatiert und geschlangelt. Zusatzliche Erweiterungen an den Klappenstellen. Die Saphena 
(-+) ist leicht dilatiert und insuffizient. Arteriosklerose im Adductorkanal (langs der Vene ersichtlich). 
Dilatierte Adductoren-Kommunikans. Keine Venenwandveranderungen, die auf eine vorhergegangene 

Thrombose hinweisen 

Klappeninsuffizienz manifestiert, ist hier in Abb. S illustriert. Eine solche "pnmare Femoralis­
insuffizienz" (also ohne Zeichen von vorheriger Thrombose) wird aber recht selten gefunden. Von 
660 untersuchten Extremitaten mit Venenstauung konnte der Verfasser nur 15 derartige Falle finden 
(2,3 %). Andererseits wurde bei 244 (37 %) eine unvollstandige Funktionstuchtigkeit der proximalen 
Femoralklappen gefunden. In diesen Fallen gab es eine Insuffizienz der V. saphena magna oder 
andere stauungsfordernde Veranderungen von groBerer klinischer Bedeutung; eine sichere Dilatation 
der Femoralis war in diesen Fallen nicht vorhanden. Mit "primare Femoralisinsuffizienz" werden 
hier also nur Falle gemeint, bei denen die Stauung hauptsachlich durch diese Femoralisveranderung 
bedingt ist. Sie wurde in einigen Fallen nur einseitig gefunden. 

Von BAUER wurde die Klappeninsuffizienz der V. femoralis als eine Indikation fUr die sog. 
Poplitearesektion angesehen (Abb.46). 1m Vergleich mit postthrombotischen Fallen, bei den en die 
Klappen vollig zerstort sind, scheint die "prim are Femoralisinsuffizienz" ziemlich selten von klinischer 
Bedeutung zu sein. 

BAUER hat in den letzten Jahren (1957, 1958, 1960a) als wichtige Ursache der tiefen Venen­
insuffizienz eine Phlebosklerose angeschuldigt und sie (1960a) als eine "Pan-Phlebosis" bezeichnet, 
wobei die elastischen Elemente der Venenwand fibros umgewandelt werden. Er behauptet schatzungs­
weise, daB etwa in der Halfte aller FaIle mit Venenstauung eine solche "Pan-Phlebosis" die eigentliche 
Ursache der Venenerkrankung ist. 
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Abb.8d Abb.8e Abb.8f 
Abb.8d-f. Sehr hochgewachsener Mann, 46 Jahre. Odem und Schweregefiihl in der Knochelregion. Keine 
Varicen. a Mit Pressen nach Beendigung der Injektion. Die Saphena hat funktionstiichtige Klappen. Auf­
nahmen e und f in kurzer Zeitfolge nach a gemacht. Schnelle Stromung nach unten in der Femoralis, die mit 
Klappen versehen ist, die aber insuffizient sind. An den Venenwanden keine Zeichen friiherer Thrombose 

b) Phlebosklerose, Phlebolithen, Amyloidose 
Die Bezeichnung "V enensklerose" als eine Beglei terscheinung der Arteriosklerose 

wurde schon von LOBSTEIN (1835) eingefiihrt. Eine Phlebo8klero8e von diesem Typ ist 
allerdings selten (Abb.40). Sie kommt an Stellen vor, wo lokale Druckerhohungen in 
den Venen zustande kommen konnen, z. B. proximal der Venenklappen und in den 
Muskelvenen der Wade (Abb.40c). Sie wurde auch bei dem sog. Beckenvenensporn 
gesehen (SCHILLING 1926). Von LEV und SAPHIR (1951) wurde eine Endophlebohyper­
trophie und Phlebosklerose in der V. poplitea an der ZusammenfluBstelle gesehen. Eine 
"fibrose Endophlebitis" wurde schon von SACK (1888) und spater von HAUSWIRTH und 
EISENBERG (1931) an solchen Stellen mit lokalen Drucksteigerungen beschrieben. In 
einem Fall von arterio-venoser Fistel mit Arterialisierung der abfiihrenden Venen wurde 
eine Phlebosklerose in diesen gesehen (JAEGER 1937). Beobachtungen von "arterio­
sclerotic venopathy" in der V. cava info wurden von SCHOBINGER (1961) beschrieben. 

Phlebolithen wurden von ALBERS-SCHONBERG (1906) zuerst auf Rontgenaufnahmen 
erkannt und von FORSSELL (1908) als "Fehlerquelle bei Diagnose von Konkrement­
bildungen innerhalb der Harnorgane" vorgefiihrt. Sie sind aus lokalen "Kugelthromben" 
entwickelt (BUTZLER 1934) und veranlassen keine Beschwerden. Bei muskularen Ham­
angiomen kommen sie reichlich vor und sind fiir diese Veranderung pathognomonisch, 
wenn sie in dem Angiom angehauft sind (FABIAN 1920; FULTON und SOSMAN 1942; 
SCHINK 1952; SERVELLE 1952; STOCK 1953; HELLSTROM u. a. 1955; OLIVIER 1957). 



506 A. GULLMO: Periphere Venen 

Uber eine auffallend bevorzugte Lokalisation der Amyloideinlagerungen in den Venen­
wanden wurde von BENEKE und BONNING (1909) berichtet. Sie wurde von HOLMGREN 
(1913) naher studiert. Er konnte im Endstadium der Lungentuberkulose strangformige, 
verhartete Venen palpieren, die er als sklerotische Venen bezeichnete; bei der Sektion 
hatten die Venen ein typisches bleiches Aussehen, das von Amyloid verursacht war. 
Ahnliche Beobachtungen machten IVERSON und MORRISON (1948) und KRUCKE (1959). 
Das Amyloid lagert sich unter der Intima der Venen ab (HAMPERL 1960). 

c) Veranderungen in Skelet und Weichteilen bei langdauernder Venenstauung 

Vor mehr als 100 Jahren wurden von PETIT (POIRAULT 1956) Knochenveranderungen 
bei Venenstauung entdeckt. Sie waren von dem Typ, der in der Abb. 9 illustriert ist, 

Abb.9 Abb.lOa Abb.lOb 

Abb.9. Frau, 43 Jahre. Vor etwa 20 Jahren Thrombose mit seitdem bestehender Venenstauung. Typische 
"cyanotische" pe'riostale Auflagerungen besonders auf der Fibula 

Abb. lOa u. b. Falle mit "Tibiaspule". Mann, 40 Jahre. Mehrjahrige Varicosis. a Retrograde Femoralis· 
phlebographie bei Pressen (Nadel und Schlauch wegen Bewegung bei Exponierung unscharf). Kompressions­
phanomen vom Hernientyp (vgl. Abb. 18). Dilatation und Klappeninsuffizienz der Femoralis (vgl. Abb. 39). 
Insuffizienz maBigen Grades der Saphena. b Diaphysare, spulenfiirmige Corticalisauftreibung an der Tibia 

und bestanden hauptsachlich aus periostalen Auflagerungen. Solche Veranderungen 
waren damals aber auch oft luischer Natur und wurden sogar vielerorts £tir eine typische 
Veranderung der tertiaren Syphilis gehalten. Die gleichen Veranderungen wurden jedoch 
auch an alten Skeletteilen aus dem Mittelalter gefunden und waren somit vor dem Ein­
tritt der Syphilis in die alte Welt entstanden. Auch eine Verknocherung in der Membrana 
interossea ist oft bei diesen Periostau£lagerungen vorhanden (GILBERT und VOLUTER 
1948; GILJE und ANDRESEN 1956). Mehrere FaIle von diesem Typ wurden auch von 
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NORRIS (1920), JORIMANN (1945), GALLY und ARVAY (1950), BRAILSFORD (1953), 
JAKOB (1955) und REINHARDT (1963) beschrieben. 

Die Venenstauung muB allerdings viele Jahre bestanden haben, um solche periostale 
Veranderungen verursachen zu konnen. Von GILJE u. a. (1956) wurden sie erst bei 
postthrombotischen Ulcerationen, die mehr als 20 Jahre bestanden, gefunden. Wenn 
die Stauung erfolgreich mit Kompressionsbandage behandelt wird, sieht man in der 
Regel keine sol chen Knochenveranderungen. 

Die Abb. 10 zeigt einige FaIle mit einer anderen Form von reaktiver Skeletverande­
rung bei GefaBkrankheiten. Eine massive spulenformige Auftreibung der vorderen Corti­
calis im mittleren Teil der Tibiadiaphyse ist hier so au££aIlend, daB sie nicht allein eine 
normale Variante sein kann. Diese ist friiher nicht klar beschrieben worden. Sie ist 
aber ersichtlich an Bildern, die von ARENS (1955), BETOULIERS u. a. (1955), POIRAULT 

Abb.lOc Abb.lOd Abb.lOe 

Abb.lOc. Frau, 67 Jahre. Schwere, vieljahrige Varicosis der Saphena magna. Spulenfi:irmig verdickte 
Tibiacorticalis. Das Kontrastmittel hat sich nach FuBbewegungen an der unteren Soleuskommunikans 

angesammelt 

Abb. lOd. Mann, 75 Jahre. GroBe Magnavaricen, die schon auf dieser Ubersichtsaufnahme ersichtlich sind. 
Arteriosklerose 

Abb. We. Mann, 44 Jahre. Postthrombotische Veranderungen der V. tibialis posterior und Soleusvaricen. 
Machtige Tibiaspule 

(1956), HORVATH u. a. (1959) publiziert sind. In dem Material des Autors wurde eine 
ausgepragte "Tibiaspule" bei 5,6 % der Stauungs£alle ge£unden. Eine deutliche "Tibia­
spule" konnte aber bei noch 27 % der FaIle registriert werden. Sie kam aber auch in 
einigen Fallen, die wegen arterieller Storungen untersucht wurden, zum Vorschein. Bei 
ganz normalen Extremitaten war niemals eine ausgepragte "Tibiaspule" zu sehen. 
Vermutlich wird sie durch eine (sekundare) Dysfunktion der arterio-venosen Anastomosen 
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mit gestorter Regulation der Blutzufuhr in Knochen und Periost verursacht. GILBERT 
und VOLUTER (1948) fan den bei einseitiger Stauung auch Veranderungen in dem ge­
sunden Bein und sprechen in diesem Sinne von "signal bio-clinique". 

Eine besondere Form von "phlebosklerotisch" bedingten Weichteilverkalkungen wurde 
von BAASTRUP (1932) beschrieben. Sie sind in der unteren HaUte des Unterschenkels 
lokalisiert, wo die "braune Induration" zu finden ist (Abb.llg-h). Diese Verkalkungen 

Abb.ll f Abb.llg Abb.llh 
Abb. 11£ u. g. Frau, 73 Jahre. Starke Insuffizienz im Magnagebiet seit mehreren Jahren. Normale tiefe 
Venen. Ausgedehnte Verkalkungen im Magnastamm mit gelenkahnlichen Spalten in Hiihe des Kniegelenk­
spaltes, die wahrscheinlich Beugebewegungen der sklerotischen Vene gestatten. 1m Unterschenkel subcutane 

Verkalkungen medial im Magnagebiet 

Abb.lIh. Frau, 75 Jahre. Seit mehr als 50 Jahren Varicen. Ausgedehnte subcutane Verkalkungen von 
Baastrup-Typ mit netzfiirmiger Anordnung 

sind im subcutanen Fett gelegen (also auBerhalb der Venen). Sie haben eine typisch 
flachig-netzfOrmige Struktur und liegen manschettenfOrmig urn die Knochelregion. 
Einzelne Falle mit solchen Veranderungen wurden auch von MOBERG (1939), LIPPMANN 
(1957), MAY und NISSL (1959) beschrieben. 

Hier solI auch auf Venenerkrankungen hingewiesen werden, die als Folge von Muskel­
lahmungen oder Muskelatrophie entstehen konnen. Wenn eine Poliomyelitis nur die 
Wadenmuskeln zerstort hat, so daB der Patient zwar aufrecht gehen kann, aber die 
muskulare "Venenpumpe" auBer Funktion gesetzt ist, entstehen entweder malleolare 
Stauungsulcerationen oder auch Geschwiire im Gebiet der gelahmten Muskeln an der 
Hinterseite der Wade (MARTORELL u. a. 1953). Sie heilen gewohnlich nur bei Bettruhe. 
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Bei muskuliirer Wadenatrophie aus anderen Ursa chen k6nnen auch Ulcera cruris ent­
stehen, z. B. bei oligophrenen und schwachsinnigen Patienten mit fehlerhafter Gang­
technik. Von HUBSCHER (1904) wurde dieser Gang mit "Stelzen" verglichen. Abb. 12 
stammt von einer sol chen Patientin mit "psychasthenischer" Wadenatrophie. In diesen 
Fallen sind die tiefen Venen meistens normal. Die "pumpenden" Muskelvenen sind 
aber varic6s (besonders im M. soleus). Diese Muskelvaricen fiillen auBer Fett die atro­
phischen Muskelfacher der Wade aus. Dieser Zustand wurde yom Autor auch in 2 Sek­
tionsfallen beobachtet. 

Von CURTIUS (1954) wurde diese Wadenatrophie "ohne das Vorliegen einer klinisch 
greifbaren Nervenkrankheit" beschrieben und als ein "Degenerationszeichen" angesehen. 
Der Achillessehnenreflex fehlt regelmaBig; kann aber sekundar durch die Muskelatrophie 
abgeschwacht sein. Der "Steppergang" oder die stelzenartige Bewegungsart ist offenbar 
fiir den VenenriickfluB schadigend. 

5. Veranderungen der Beckenvenen und der V. femoralis 
a) Promontoriumimpression. Beckenvenensporn 

Die groBen Beckenvenen nehmen eine Schliisselstellung fiir die Venenentleerung des 
Beines ein. Von alters her ist es bekannt, daB Thrombosen viel haufiger im linken als im 
rechten Bein sind (RIEDEL 1909, und nach WANKE 1955, in 70 % bzw. 30 %). Dies wurde 
den verschiedenen Verhaltnissen der Beckenvenen zugeschrieben. Das Colon sigmoideum 
mit seinem resistenteren Inhalt kann eine Kompression der linken V. iliaca verursachen 
(BERNTSEN 1927, COKKINIS 1933, CLEAVE 1959). Die Uberlagerung durch die rechte 
A. iliac a communis konnte ebenfalls eine Kompression der linken V. iliaca communis 
verursachen. Diese alte Erklarung von VIRCHOW und RIEDEL wurde noch von HILSCHER 
(1955) und von WILLIAMS (1959) iibernommen. Es ist wohlbekannt, daB die linke 
V. iliaca communis im obersten Teil bei der Beckenphlebographie meistens unsichtbar 
bleibt. Sie wurde von OLIVIER (1951) und von GUILHEM und BAUX (1954) als "Zone 
normalement invisible" bezeichnet (Abb. 1) und auf eine Kompression durch die Arterie 
zuriickgefiihrt. Andererseits wurde bei Untersuchungen am Sektionsmaterial Ofters an 
dieser Stelle, an der Innenseite der Vene, eine eigentiimliche Intimaveranderung ge­
funden, die klappen- oder segelartig das Lumen stark verengern kann. Solche Bildungen 
(sog. Beckenvenensporn) wurden erstmalig von McMuRRICH (1906) beschrieben. Sie 
wurden danach von mehreren Untersuchern gefunden. BASMAJIAN (1952) wollte sie als 
Verwachsungen auf Grund der genannten Arterieniiberkreuzung ansehen. MAY u. Mitarb. 
(1959) haben diese Spornbildung eingehend studiert. Sie wurde vorwiegend bei Frauen 
gefunden, wobei der zusatzliche Druck des graviden Uterus sowie eine starkere Lordose 
als Ursa chen angeschuldigt wurden. Bei histologischer Untersuchung war der Sporn 
immer aus Narbengewebe aufgebaut und wurde auBerdem nur bei Erwachsenen ge­
funden; er kann also nicht angeboren sein. Phlebographisch wurde bisher nur die aus­
gebliebene Fiillung in diesem Gebiet gefunden; die Spornbildung selbst stellte sich nicht 
dar. In Sektionsmaterial soIl der Sporn jedoch bei 15-22 % aller Erwachsenen (MAY 
und THURNER 1957) zu finden sein. SCHILLING (1926) fand ihn in 10%. Von McMuRRICH 
wurde die Veranderung sogar in mehr als 30 % gefunden. 

In der Absicht, diese Spornbildungen phlebographisch zu erfassen, hat der Autor in 
etwa 100 Fallen im AnschluB an die Femoralisphlebographien zusatzlich auch Auf­
nahmen der Cavabifurkation gemacht. Unter diesen waren auch 30 Normalfalle (Injek­
tion fiir Urographie). Da die Spornbildung nach MAY und NISSL (1959) in der Regel an 
der hinteren bzw. vorderen Venenwand sitzt, habe ich Profilbilder in der Weise ange­
fertigt, daB der Patient etwa 50° nach links gedreht und die R6hre etwas kranial gerichtet 
wurde (Abb. 13). 

Auch in den meisten Normalfallen wurde eine bedeutende Deformitat und Krilmmung 
der hinteren Wand der linken V. iliaca communis genau an der Stelle, wo man sie erwartet 
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hatte, gefunden (Abb. 13). Die Veranderung ist immer unmittelbar vor dem Promon­
torium lokalisiert und anscheinend auch von der Uberkreuzung der Vene tiber den 
untersten Teil der Wirbelsaule verursacht. Sie kommt bei normalen Fallen ebensooft 
wie bei Patienten mit Venenstauung vor. Sie ist aber von dem Winkel des Promontoriums 
(LIECHTI 1948) abhangig und ist am deutlichsten, wo dieser Winkel ~tarker markiert ist. 
Bei sog. lordotischem Kreuzbein mit wenig vortretendem Promontorium kann die Ver­
anderung fehlen (Abb. 33 b); dann fehlt auch die "unsichtbare Zone" bei der antero­
posterioren Projektion. Die Veranderung war yom Valsalvaschen Versuch nicht ab­
hangig (Abb.4a, 13a und b). An der Vorderwand der Vene wurde dagegen niemals eine Ein­
buchtung durch die uberschneidende Arterie gefunden. DaB diese Promontoriumimpression 
ftir die Mehrzahl der linksseitigen Thrombosen disponierend ist, kann bisher nur ver­
mutet werden. Die gemeinsame Lokalisation mit der praparatorisch nachgewiesenen 
Spornbildung kann ftir eine formalgenetische Entwicklung derselben durch Intima­
proliferation und Adharenzbildung an der Einbuchtung sprechen. 

b) Kompression durch sklerotische Beckenarterien 
Eine andere Deformitat mit typischer Lokalisation im Hauptstamm der Becken­

venen kann bei alteren Patient en vorkommen. An der lateral en Kontur der V. iliaca 

a b 

Abb. 14a u. b. Mann, 65 Jahre. Nur in den letzten 2 Jahren Varicen. a Ohne Pressen. b Mit Pressen. 
Laterale Kompression der V. iliaca ext. durch die geschlangelte A. iliaca externa verursacht. Diese Kompression 
ist also vom Pressen unabhangig; in Ruhestellung sogar ausgepragter. Die Saphena magna ist insuffizient. 

Die Femoralklappen sind funktionstiichtig 

externa (Abb. 14) verursacht eine elongierte und geschlangelte A. iliac a ext. eine runde 
Einbuchtung, die, wenn ausgepragt, eine beinahe totale Kompression der Vene herbei­
ftihren kann. Die Lagerung der Beckenvenen in einer gemeinsamen GefaBscheide mit den 
entsprechenden Arterien wirkt sich vorwiegend auf die dtinnwandige Vene aus, wenn die 
Arterie durch Altersveranderungen raumfordernder wird. LERICHE (1927) konnte bei 
operativer Freilegung solche raumbeengenden Venenveranderungen finden und durch 
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operative Losung der Vene eine Verbesserung des Venenriickflusses erreichen. Phlebo­
graphisch wurde diese Veranderung yom Autor in einigen Fallen als eine Sonderform 
des femoralen Obstruktionssyndroms (1957) gefunden. Sie wurde auch von LEEMANN 
(1958) erortert und von HELANDER und LINDBOM (1959) phlebographisch illustriert. 
Diese Impression ist auch ohne Bauchpresse vorhanden und kann offenbar Venen­
stauung und Varicenbildung bei alteren Patienten verursachen (wie bei dem Patienten 
in Abb. 14). 

c) Das Kompressionsphiinomen in der Lacuna vasorum 

Das schon genannte femorale Obstruktionssyndrom (GULLMO 1957) ist ein intermit­
tierendes Kompressionsphanomen an der medialen Seite der Femoralvenen in der Lacuna 

a 

Abb. 15a-e. Zwei FaIle mit Cruralhernien. Mann, 39 Jahre. Vor der Operation der Curalhernie untersucht. 
MaBige Phlebektasien im Unterschenkel. a Ohne Pressen (liegend). b Mit Pressen. Typische Kompression 
der Femoralvene in der Lacuna vasorum. Retrograde Ftillung einer insuffizienten Saphena. Femoralisklappen 
suffizient. c und d im Stehen. c Ohne Pressen, dabei nur proximale Striimung. d Mit Pressen. Die Kom­
pression ist im Stehen von einer seitlichen Verschiebung der Vene begleitet. e Vier Monate spater nach 

Herniotomie. Bei dem Pressen keine Kompression mehr 
Abb. 15f. Mann, 40 Jahre. Klinisch besteht eine kleine Cruralhernie (operativ bestatigt). Beim Pressen 

typische Kompression an der Medialseite der Vene in der Lacuna vasorum 

vasorum der Leistenbeuge. Es kommt nur wahrend des Valsalvaschen Versuchs 
zustande; bei normalen Individuen wurde es noch niemals gefunden. Am ausgepragtesten 
wurde es bei Patienten mit manifesten Cruralhernien gefunden (Abb. 15), aber auch 
dann nur beim Valsalva. Durch Hernioplastik mit Verstarkung der medialen Begrenzung 
der Lacuna vasorum konnten die Erscheinungen behoben werden (Abb. 15e, 21). In 
Fallen mit Venenstauung und Varicen tritt das Phanomen wechselnd stark hervor; 
dabei besteht anscheinend eine Parallelitat der Veranderungen. So ist bei beginnender 
Saphenainsuffizienz in der Regel eine Kompression leichteren Grades vorhanden(Abb.16). 

33* 
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Abb.15c 

Abb.15e '--_ ....... 

Es muB beachtet werden, ob die phlebographisch ermittelte Veranderung wirklich 
durch eine Kompression der Vene verursacht wird, und ob die Venenwand an der kompri­
mierten Stelle deutlich zu sehen ist. So kann sich z. B. bei retrograder Stromung wahrend 
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der Injektion (beim Valsalva) der Gipfel der Kontrastsaule bei der Aufnahme im frag­
lichen Venenabschnitt befinden. Dabei ist aber die obere Kontur unscharf begrenzt 
(Abb. 17), wahrend die Venenwand bei totaler Kompression an der Kompressionsstelle 

a b 

Abb. 16a u. b. Frau, 46 Jahre. Beginnende Saphenainsuffizienz. Der Trendelenburgsehe Test war hier un­
sieher und konnte mit Phlebographie positiv dargestellt werden. Verdrangung der V. femoralis naeh lateral 
in der Lacuna vasorum, jedoeh nur unbedeutende Kompression. Die Femoralisklappe (-+) liegt wie fast 
immer in solehen Fallen im unteren Teil der Verdrangungsstelle. In b beginnende Degeneration der EinfluB­
sehlinge bei einer Gastroenemiusvene (+-+), untere Soleuskommunikans noeh ziemlieh normal (-tt--+). Mit 

der Parva (x) 2 Verbindungsvenen zu der mittleren bzw. oberen Gastroenemiusetage 

besonders scharf markiert ist, da eine Stromung in distaler Richtung durch die Kom­
pression verhindert wird und das Kontrastmittel statt dessen bei der Injektion in die 
Kompressionsstelle aufwarts gespritzt wird. 

Bei meinem Material von 660 Patienten mit Venenstauung (darunter wurden bei 
15 % postthrombotische Veranderungen gefunden) konnte eine totale Kompression bei 
31 % hervorgerufen werden und eine partielle bei 30 %. Dabei muBte man in einigen 
Fallen die Untersuchung wiederholen, urn ein besseres Mitwirken des Patienten zu 
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erreichen. Bei postthrombotischen Veranderungen in der V. femoralis communis an der 
Kompressionsstelle (nur bei 10 % gefunden) konnen fibrose Wandveranderungen die 
Kompression vermindern und ihr Aussehen verandern. Man kann sogar vermuten, daB 
perivenose Schwielenbildungen die Kompression zum Verschwinden bringen konnen. 

Abb.17 a Abb.17b 

Abb. 17 a. Krankenschwester, 27 Jahre 

Abb.17b. Frau, 45 Jahre. In beiden Fallen unvollstandiges Kompressionsphanomen mit Stromung nach 
unten in die Saphena magna ("phlebographischer Trendelenburg" positiv). Suffiziente Femoralisklappen. 
Durch die Adductorenkommunikantes geht das Kontrastmittel wieder in die tiefen Venen. In b steht die 

Kommunikans mit einer kleineren Kollateralvene der Femoralis in Verbindung. 

Uber die pathogenetische Bedeutung des Kompressionsphanomens kann bisher mit 
Sicherheit nur gesagt werden, daB es nur in pathologischen Fallen vorkommt, und zwar 
am ausgepragtesten in Fallen mit schwersten Stauungssymptomen. Es kann vielleicht 
Ausdruck einer gemeinsamen, mesenchymalen Schwache im Leistenapparat und im 
Venensystem des Beines sein. Wenn das Kompressionsphanomen augenfalliger und 
anscheinend fUr die Stauungssymptome von Bedeutung ist (z. B. Rezidivfiille), kann 
eine operative Restitution des Cruralkanals mit Verstarkung der GefaBscheide indiziert 
sein. In Fallen, bei denen eine Hernioplastik gemacht wurde (25 FaIle mit Plastik nach 
MCVAY oder BURTON), konnte die Kompression ganz beseitigt werden (Abb. I5e, 18). 
Bei der Operation wurden kleine Peritonealeinbuchtungen langs der GefaBscheide ge­
funden. Mitunter wurde dann eine Ausbuchtung der Blase darin gefunden. In anderen 
Fallen fand man praperitoneales FeU oder vergroBerte LymphdrUsen als Ursache der 
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Kompression in der Lacuna vasorum. Die Lymphbahnen des Beines verlaufen gerade 
dort, wo die Kompression auf tritt, namlich zwischen der Vene und dem Ligamentum 
lacunare (Lacuna lymphatica). Die operierten Falle wurden subjektiv und objektiv 
auffallend gebessert; die sichtbaren Varicen verkleinerten sich und das Odem nahm abo 

Einige Falle mit akuter Spontanthrombose in der Wade zeigten ein ausgesprochenes Kompressions­
phanomen (GULLMO 1957). Bei anstrengendem Heben konnte eine Kombination von Valsalvaschem 
Versuch und Muskelspannung in der Wade eine starke Druckerhiihung in dem soeben geschlossenen 
Venensystem des Beines verursachen. Es kiinnen sogar Uberdehnungen mit Rupturen der dlinn­
wandigen Muskelvenen und Hiimatombildung in der Wade eintreten. Von einem Kranken wurde 
eine solche Ruptur beim Heben als warme "Striimung" in der Wade gefiihlt, am nachsten Tag war 
eine hamorrhagische Verfarbung liber der "Vade zu sehen. Es ist auch zu vermuten, daB solche 
akzidentelle Uberdehnungen der Venen liber Intimaschiiden zu Spontanthrombosen fiihren kiinnen. 

Abb.17c Abb.17 d 

Abb.17c. Frau, 44 Jahre. Hier vollstandiges Kompressionsphanomen. Trotzdem die Nadel recht weit 
darunter liegt, ist die Fullung optimal bis in den komprimierten Teil der Vene. da es gerade hier wegen der 
Kompression keine Stromung nach unten gibt. Die Saphena magna ist insuffizient, die Femoralisklappen 

aber suffizient 

Abb.17d. Frau, 40 Jahre. Totales Kompressionsphanomen. Suffiziente Femoralisklappen. Die Magna ist 
auch suffizient (-+). Ein akzessorischer, aber insuffizienter Saphenastamm (+->-) , bei dem vorne am Ober­
schenkel Varicen gefullt werden. Auch eine Bauchdeckenvene wird gefullt (wahrscheinlich als Folge des 

Kompresssionsphanomens) 

Patienten mit wiederholt em Rezidiv nach Saphenaunterbindungen zeigen meistens 
ein ausgesprochenes Kompressionsphanomen. Man kann sogar vermuten, daB bei diesem 
Zustand mit intermittierenden Drucksteigerungen die insu££izienten, ober£lachlichen 
Venen als eine Art von Windkessel fUr die stabiler eingelagerten, tiefen Venen dienen. 
Andererseits ist die Kompression unabhangig von der Insuffizienz der Beinvenen. Sie 
bleibt deshalb nach Saphenaunterbindung auch in Fallen mit su££izienten tiefen Venen 
bestehen. Die Kompression ist also nicht nur ein Ausdruck eines Zusammensackens 
schla££er insu££izienter Venen. Tatsachlich liegt eine Dehnung und Schla££heit der Lacuna 
vasorum vor (NYLANDER 1961). Sie ist auch von extremer AuBenrotation des Beines 
unabhangig, im Gegensatz zu der Behauptung von MARTINET (1959). 
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Das Kompressionsphanomen kann nur mit genauer Restitution der medialen Be­
grenzung des Schenkelkanals (Lacuna vasorum), z. B. durch Bruchplastik nach Methoden, 
die von MCVAY (1942,1949,1958), TURNER (1953) und BURTON (1954, 1956) angegeben 
sind, behoben werden. Eine auBere Hernioplastik, z. B. die Operation nach BASSINI, 
behebt nicht die Kompression. 

a b 

Abb. 18a u. b. Frau, 43 Jahre. Rezidiv nach vorheriger Saphenaresektion. a Mit Pressen. Vollstandiges 
Kompressionsphanomen. Retrograde Striimung in einer stark dilatierten akzessorischen Saphena magna. 
Bei (x) der Resektionsstumpf der normalen Saphena magna. b Kontrollphlebographie nach Hernioplastik 
nach MeV AY 2 Monate nach der Operation, bei Pressen und auch im iibrigen unter denselben Bedingungen 

wie in a. Keine Kompression mehr; die insuffiziente Saphena accessoria ist weniger dilatiert. 
Die Stauungssymptome waren beinahe ganz verschwunden 

d) "Beckenvenensperre" 
Diese Bezeichnung wurde von WANKE (1950, 1955) flir ein besonderes Syndrom ein­

geflihrt, bei dem eine bestehende, organisch bedingte Verengung oder so gar Obliteration 
der Beckenvenen vorliegt. Atiologisch kommen hier entweder neoplastische oder ent­
zlindliche Prozesse in Frage; die klinische Untersuchung und Bewertung kann nur mit 
Hilfe der Phlebographie vervollstandigt werden. 

Bei Tumoren im kleinen Becken sind die Beckenvenen oft durch Kompression und 
Dislokation beeintrachtigt. DALALI u.a. (1954), LESSMANN und WALDROP (1958), 
HELANDER und LINDBOM (1959) haben Phlebographien bei vielen Patienten mit Uterus­
carcinomen durchgeflihrt. Die Lymphwege verlaufen, groBtenteils langs der groBen parie­
talen Beckenvenen. Schon kleinere Metastasen konnen bei der Beckenphlebographie 
diagnostiziert werden, da die dlinnwandigen Venen leicht lokal eingedellt werden. 

Die Lymphdrlisen liegen besonders an der Vereinigungsstelle der Vv. iliacae into und 
ext. Eine Deformierung und Verdrangung ist gerade hier des Ofteren bei Metastasen zu 
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sehen (HELANDER und LINDBOM 1959, CARLSSON u.a. 1961) und ist in Abb.19 dargestellt. 
Von LESSMANN und WALDROP (1958) wurde besonders aufVeranderungen bei dem Circulus 
obturatorius hingewiesen. Sie konnten in allen Fallen von Carcinomen im Stadium II bis 
V (18 FaIle) Veranderungen an den Venen finden. Bei 23 von 25 untersuchten Patienten 
mit Uteruscarcinomen im Stadium I wurden keine Venenveranderungen gefunden; der 
Befund stimmte mit dem des Gynakologen iiberein, der palpatorisch auch keine Meta­
stasen an der Beckenwand gefunden hatte. 

Bei groBen Tumoren der Blase und der Prostata (Abb. 19) k6nnen die Beckenvenen 
weit lateralwarts verdrangt werden (BARTLEY 1958, LUND WALL 1960). Sind Phlebolithen 

a b 

Abb. 19a u. b. Mann, 80 Jahre. Prostatacarcinom. Seit 2 Wochen zunehmende Schwellung der Beine, 
wobei das linke Bein Phlegmasia alba-ahnlich geworden war. Es wurden vorsichtig nur 10 cm3 Kontrast­
mittel injiziert. In a (rechtes Bein) Verdrangung und Einengung der V. iliaca (--+). In b (linkes Bein) ist die 

Verengerung noch ausgepragter (--+), die Stromung geht auch durch den Circulus obturatorius 

vorhanden, so kann ihre Lageanderung auf Tumoren im kleinen Becken hinweisen (STEIN­
BACH 1960). 

LESSMANN und WALDROP konnten in 6 Fallen, bei denen eine intensive Strahlen­
behandlung der Beckenorgane vorangegangen war, eine andere Form der Beckenvenen­
sperre feststellen. In diesen "frozen pelvis"-Fallen waren die Beckenvenen allgemeiner 
verengt. Ahnliche Veranderungen wurde von ANTANOPOULOS (1955) bei Peritonitis im 
kleinen Becken gefunden. In einem Fall mit Pyosalpinx waren z. B. die Beckenvenen 
sehr eingeengt, wahrscheinlich durch entziindliches Odem in der Umgebung der Venen. 
Von GRUNWALDT und TOMSOVIC (1957) wurde eine Beckenvenenobstruktion mit Venen­
stauung bei 2 neugeborenen Kindern als Folge retroperitonealer Abscesse beschrieben. 

Bei Kleinkindern kann eine pathologisch stark ausgespannte Blase eine ahnliche 
Venenstauung verursachen. CARLSSON und GARSTEN (1960) beschrieben einen Fall mit 
Urethravalvulus in H6he des Colliculus mit starker Dilatation der Blase, der sich klinisch 
mit Schwellung der Beine manifestierte. 

Primare Tumorbildung mit Ausgangspunkt in den Venen selbst ist sehr selten (STOUT 
1937; WATSON U. MCCARTHY 1940). Einzelne FaIle von primaren Leiomyosarkomen in 
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den Venen wurden von ROUSSAK u. HEPPLESTON (1950), HAUG u. LOSLI (1954), LIGHT 
u. Mitarb. (1960), THOMAS u. FINE (1960) beschrieben. Von DE WEESE u.a. (1958) wurde 
ein Fall von Leiomyom in der Saphena magna beschrieben, das in dem Venenlumen in 
die V. femoralis und V. iliaca ext. vorgewachsen war. Dieser Fall wurde phlebographisch 
dargestellt. 

Ein Fall mit sekundarer Tumoreinwachsung in die V. poplitea wurde von LAGER­
GREN u. a. (1959) beschrieben. Mittels Serienangiographie wurde eine Vascularisierung 

c d 

Abb. 19c u. d. Mann, 73 Jahre. Wegen Odem im linken Unterschenkel und Prostatabeschwerden untersucht. 
GroBer, palpabler Tumor (Carcinom der Prostata) links im kleinen Becken. Femoralisphlebographie mit 
Injektion ohne Pressen. Die V. iliaca communis ist nach lateral verdrangt und komprimiert, die gefiillte Blase 
vom Tumor nach rechts verschoben. In d ist der Patient nach rechts gedreht, wobei die obere Femoralisklappe 

tangential und die Saphenaeinmundung freiprojiziert ist 

des Tumorthrombus innerhalb der Vene dargestellt. An spateren Serienbildern kam der 
Tumorthrombus umgekehrt als Fullungsdefekt zum Vorschein. 

Auch chronische (spezijische) Entzundungen mit Vergro13erung der Lymphknoten 
konnen bedeutende Veranderungen an den Beckenvenen verursachen (BLOCK 1959). 
In Abb. 20 ist ein Fall gezeigt, bei dem tuberkulOse Drusen die Venendrosselung be­
wirken. Eine bedeutende Venenstauung mit Varicen und Odem im Unterschenkel war 
die Folge. Die gewohnlichste Ursache der "Beckenvenensperre" ist die unspezifische 
Periphlebitis mit Lymphangitis. Bei sekundaren Narbenbildungen in der Gefa13scheide 
kann die Vene in fibrose, schrumpfende Schwarten eingelagert werden. Ein derartiger 
lymphangitischer Proze13 kann ubrigens von einem Ulcus cruris verursacht sein. Durch 
eine in dieser Weise hinzukommende Beckenvenensperre kann also ein interessanter 
Circulus vitiosus ausgelOst werden. Durch operatives Entfernen der perivasalen Adven­
titiafibrose (Phlebolyse) wurde ein verbesserter Venenabflu13 geschaffen (WANKE 1955a, 
LEEMANN 1958, RICHTER 1958, EUFINGER, DIETHELM und MAY 1961). 
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e 

Abb. 1ge u. f. Mann, 70 Jahre. Klinisch ahnlicher Fall. GroBes, palpables, linksseitiges Pl'ostatacarcinom 
Starke Schwellung mit Cyanose im linken Bein. Bei del' Punktion wurde schwarzes Blut unter hohem Druck 
in del' V. femoralis gefunden. MaBige 
Kompression im Epigastrium iiber 
del' V. cava, urn eine bessere Fiillung 
del' V. iliac a communis ohne Pressen 
zu erreichen. Die V. iliaca communis 
ist in ihrer ganzen Lange durch 
Tumormassen verengt. In fist der 
Patient nach rechts gedreht, wobei 
deutlich wird, daB die Vene von vorn 

her verdrangt wird 

Abb.20a u. b. Frau, 45 Jahre. Tuber­
kuliise Driisen mit Verkalkungen, die 
eine "Beckenvenensperre" verursa­
chen. a Ohne Pressen, b mit Pressen. 
Normale Klappen in der V. femoralis. 
Saphena suffizient. Das Lumen del' 

V. iliaca externa ist bedeutend 
verengt a b 
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6. Pradilektionsstellen bei Veneninsuffizienz der unteren Extremitat 
Die folgende Darstellung beruht auf 660 vollstandig phlebographisch untersuchten 

Extremitaten. Bei diesem Material wurden nur in 15 % postthrombotische Verande­
rungen gefunden. Bei den iibrigen 85 % bestanden primare Varicen mit Venenstauung. 

a b 

Abb. 21a u. b. Frau, 26 Jahre, mit kosmetischen Beschwerden von einer Varixschlinge medial an der Vorder­
seite des Knies. Normaler Befund bei Femoralisphlebographie (Phlebographischer Trendelenburg negativ). 
Die Varice konnte nur nach direkter Punktion gefiillt werden. 1m Stehen war diese Varice bedeutend weiter, 
als sie hier im Liegen, vielleicht durch einen Venospasmus nach der Punktion verursacht, erscheint. Der 
schmale Saphenastamm (x) ist im "Richtvenenteil" noch schmaIer. Feinkalibrige (normale) Kommu-

nikantes zur Femoralis (--+). Die Varixschlinge erm6glicht einen Privatkreislauf nach MAGNUS 

Anlagebedingte, primare Varicen, besonders bei Jugendlichen, konnen mitunter nur 
einzelne der oberflachlichen Venen betreffen, wobei z. B. ein kollateraler Zweig des 
Saphenastammes varicos entartet sein kann (Abb. 21). Es kann dann die typische Ein­
heit von einer Varixschlinge mit der zugehorigen normalen "Richtvene" vorliegen 
(MAGNUS 1921a; LOHR und TOLLE 1937). 

In den meisten Fallen von Varicen bestehen aber pathologisch veranderte Kommuni­
kationen mit den tiefen Venen, welche die Stauungsbeschwerden vermitteln. Da es sich 
dabei urn eine Entartung schon vorhandener Venen mit spezieller hamodynamischer 
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Bedeutung handelt, konnen die meisten dieser Verbindungen an typischen Pradilektions­
stellen gefunden werden. Diese sollen hier systematisch erortert werden. 

Von oben nach unten kommen folgende Lokalisationen und 1nsuffizienzpunkte in 
Frage: 

a) Insuffizienz der Saphenaeinmiindung 

Eine 1nsuffizienz der V. saphena magna ist die haufigste Ursache von primaren Varicen 
(Abb. 17). Dadurch erklaren sich die unmittelbaren guten Resultate der Saphenaunter-

Abb.22a Abb.22b Abb.22c 

Abb.22a. Frau, 52 Jahre. trberbriickendes Rezidiv (--+) nach hoher Saphenaresektion. Bei +-+ der 
proximale Stumpf an der Resektionsstelle 

Abb.22b. Frau, 45 Jahre . .Ahnliches Rezidiv. Die vorangegangene Operation wurde zu weit distal ausgefiihrt 

Abb. 22 cu. d. Frau, 54 Jahre. An beiden Seiten sog. "valvulare Okklusion", die zustande kommen kann, 
wenn der Venendruck beim Pressen hoher wird als die lokale PreBwirkung von auBen in der Lacuna vasorum. 
Rechts (c) Zustand nach "Stripping-Operation", besenartig ausstrahlende Rezidivvenen. An der linken Seite 

Zustand nach hohcr Resektion, hier das gewohnliche iiberbriickende Rezidiv wie in a 

Abb.22e. Mann, 64 Jahre. Varicenrezidiv nach Saphenaresektion. Eine varicose Adductorenkommunikans 
verbindet den Saphenastamm mit einer Femoraliskollateralvene. Noch eine (normale) Kommunikans ist 

gefiillt 

bindung (TRENDELENBURG 1890). Der Saphena stamm war in meinem Material in 47 % 

insu£fizient. In weiteren 9 % wurde ein insuffizienter akzessorischer Saphenastamm ge­
funden. In weiteren 14 % fand sich ein Rezidiv einer insuffizienten Saphena magna in 
der Fossa ovalis (Abb. 22). Insgesamt wurde also eine manifeste Saphenainsu£fizienz in 
der Fossa ovalis in 70 % der FaIle gefunden. Wenn vorher nur eine Unterbindung erfolgt 
war, kamen die Rezidive durch einen oder mehrere dilatierte Venenzweige zustande. Solche 
"uberbruckenden" Rezidive (Abb. 22a, b,d) wurden von Dow (1952) und von TINOZZI 

(1956) beschrieben. 1st der Saphenastamm schon durch eine "Stripping"-Operation 
entfernt, kann sich eine andere Art von Rezidiven entwickeln, besonders wenn gleich­
zeitig ein Kompressionsphanomen vorliegt. Dabei strahlen mehrere besenartig verzweigte 
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Venenschlingen aus der Fossa ovalis nach unten an der Vorderseite des Oberschenkels 
aus (GULLMO 1957). Solche "Kompressionsrezidive" gab es hier bei 20 % von 177 schon 
operierten Fallen. In 27 % derselben FaIle fand sich ein Rezidiv des "iiberbriickenden" 

Abb.22d Abb.22e 

Typs. DaB insgesamt 47 % der operierten Fane Rezidive zeigten, erklart sich dadurch, 
daB gerade Rolche Fane zur Phlebographie iiberwiesen werden und somit eine Auswahl 
vorliegt. 

b) Insuffizienz der Vv. communicantes im Oberschenkel 

In der oberen Halfte des Oberschenkels wurden insuffiziente Kommunikansvenen 
in weniger als 3 % gefunden. Sie sind also selten und werden nicht an typischen Stellen 
gefunden. Am Ubergang des mittleren zum unteren Drittel des Oberschenkels gibt es 
aber eine wichtige Pradilektionsstelle fUr Veneninsuffizienz bei der sog. Adductorenkanal­
Kommunikansvene ("mid-Hunter canal per/orator", SHERMAN 1944). In meinem Material 
war sie in 14 % insuffizient. Sie ist in der Regel mit dem Hauptstamm der Saphena magna 
verb un den und wird darum bei der "Stripping"-Operation abgerissen. In Fallen, bei 
denen nur eine Saphenaunterbindung gemacht wurde, war sie oft die Ursache von rezidi­
vierenden Stauungssymptomen im unteren Teil des Saphenagebiets (Abb. 17, 22e). 

c) Insuffizienz der V. saphena parva 

Die proximale Halfte des Parvastammes liegt in der Regel in der Fascie eingebettet 
und ist darum bei der Palpation kaum tastbar. Deshalb wurde friiher eine Parvainsuffizienz 
selten beobachtet; sie war dann die Ursache von restlich bestehenden Varicen. Bei der 
Phlebographie fordert darum die Parva besondere Beachtung. LARSON und SMITH (1943) 
fan den bei klinischer Untersuchung bei 7 % der Untersuchten eine Parvainsuffizienz und 
CARROLL (1949) bei 11,6%. Der Autor fand in 25% eine dilatierte Parva in der oberen 
Halfte des Unterschenkels, wobei sie einen Durchmesser von mehr als 5 mm zeigte. Da 
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es sich hier um eine phlebographische Diagnose handelt, sind auch FaIle mit Insuffizienz 
leichteren Grades mitgerechnet. Als wei teres Kriterium der Parvainsuffizienz sollen auch 
eine verminderte Klappenzahl sowie lokale varicose Dilatationen angefiihrt werden 
(Abb.23). Diese varicosen Dilatationen sind teilsin der Kniebeuge und teils am unteren 
Pol des M. gastrocnemius lokalisiert. Dieser letzte Punkt ist besonders wichtig ("Uber­
gangszone" der Parvavene), da sie von hier aufwarts in die Fascie eingelagert ist und 
hier auBerdem mehrere Perforansvenen aus dem M. gastrocnemius einmiinden. Darum 
kann ab und zu nur eine Insuffizienz in der oberen Halfte der Parva gefunden werden, 
wahrend die untere Halfte ganz normal sein kann (Abb.23a-e). Andererseits ist in 
einigen Fallen nur die untere Halfte insuffizient (Abb. 23f und g), wobei die genannten 
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machen 6fter eine "Stripping"-Operation der Parva notwendig, bei der eine Freilegung 
der Perforansvenen am unteren Pol des M. Gastrocnemius vorteilhaft ist (DODD 1959). 

d) Insuffiziente Vv. communicantes im Unterschenkel 

Eine recht oft vorhandene, insuffiziente Kommunikansvene wird eine Querhand 
unterhalb des K niegelenks an der Medialseite unmittelbar hinter der Tibia gefunden. Der 

a b c 

Abb.25a-c. Frau, 65 Jahre. Das Verhalten der V. femoropoplitea bei Postthrombose. Rezidivierende, 
tiefe Thrombosen. a-c Liegend wurde distal die Parva injiziert. Kein Einstromen in die tiefen Venen im 
Unterschenkel. Die Parva (x) ist in der oberen Halfte des Unterschenkels verdoppelt, und nur die kleinere 
der beiden Venen miindet in die Poplitea. Die groBere setzt sich in einer V. femoropoplitea fort (x x), die 
aber bei einer Anastomose (-+) in die Magna iibergeht. Muskelvenen im M. semimembranosus (-t-+) und 
M. semitendinosus (~) gefiillt, die Femoralis (>-';) nur schwach gefiillt (postthrombotisch verengt mit 

erschwerten Einstromungsbedingungen) 

Autor hat sie in den letzten Jahren "posttibiale" Kommunikansvene genannt. Sie wurde 
im vorliegenden Material bei 13,5 % gefunden (Abb.26). Sie wurde von DODD (1959) 
beschrieben und "tibial communicating vein" genannt. Sie steht in Verbindung mit 
einem vorderen Venenzweig der V. saphena magna. Klinisch wurde sie auch von WAR­
WICK (1931) beobachtet. 

Von besonderem Interesse sind die Kommunikansvenen medial im unteren Drittel des 
Unterschenkels. Es waren diese Verbindungsvenen, die zuerst phlebographisch diagnosti­
ziert wurden (MASSELL und ETTINGER 1948); spater wurden sie auch von Dow (1951) 
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und VAN HOVE (1952) studiert. Die klinische Bedeutung dieser Venen wurde besonders 
von COCKETT und JONES (1953) hervorgehoben; diese beschrieben das zugehorige "Blow­
out syndrome". Die unterste dieser Venen liegt gerade hinter dem medialen Malleolus 
und 2 weitere liegen je 2 Querfinger proximalwarts, in einer Linie langs des vorderen 
Randes der Achillessehne. Von COCKETT wurde anfangs die unterste (malleolare) Kom­
munikansvene fur die wichtigste gehalten. In seinem Material waren wahrscheinlich die 

Abb.26a Abb.26b 

Abb. 26a. FaIle mit "posttibialen" direkten Kommunikansvenen (-+) im proximalen Teil des Unterschenkels. 
Mann, 50 Jahre. Varicosis im Magnagebiet. Die posttibiale V. communicans ist klappenlos, aber nur 
unbedeutend dilatiert, es besteht kein Blow-out. Die Parva ist normal (x). Das Kontrastmittel stromt in 
dieser Lage (liegend mit nach auBen rotiertem Bein) auch in eine normale laterale Gastrocnemiusvene (+-+). 
Aufnahme nach Injektion von 8 cm3 Kontrastmittel und vor FuBbewegungen, darum ist nur der Anfangsteil 
der medialen Gastrocnemiusvenen gefiillt (-11-+). (x x) ist ein Zweig der V. saphena magna, der mit einer 

posttibialen V. communicans verbunden ist 

Abb.26b. Mann, 68 Jahre. Magnavaricosis im Oberschenkel. "Posttibiale" V. communicans ohne nennens­
werten Blow-out. Die Soleusvenen miinden wie gewohnlich proximal in die laterale V. fibularis und haben 

darum keinen Zusammenhang mit der (medialen) "posttibialen" Kommunikansvene 

postthrombotischen Zustande haufiger, bei denen gerade die unterste Kommunikansvene 
des Cifteren insuffizient ist. Bei primaren Varicen wird statt des sen die oberste der Cockett­
Venen insuffizient; sie liegt ungefahr eine Querhand proximal des medialen Malleolus 
und ist meistens direkt mit der V. tibialis post. verbunden in der Hohe der Einmundung 
der unteren Soleusvene (Abb. 27). Sie kann auch von dieser Muskelvene ausgehen und 
ist dabei also eigentlich eine Perforansvene (= indirekte Kommunikansvene). Anatomisch 
und hamodynamisch ist also diese Kommunikansvene immer mit den Soleusvenen eng 
verbunden (Abb. 6d, 7). Dies ist sicher auch die Ursache der Insuffizienz, die gewohnlich 
gerade an dieser Stelle gefunden wird. In meinem Material war die proximale Cockett­
Vene bei 63 % insuffizient. Da hier so oft ein "Blow-out" ge£unden wurde, hat Verfasser 
diese Pradilektionsstelle den "Soleuspunkt" genannt. Bei weiteren 14 % fand man eine 
ahnliche Kommunikansvene etwas weiter proximal (beinahe in der Mitte des Unter-

34* 
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schenkels). In diesen Fallen hatte der Soleusmuskel oft eine andere Form mit hoher ge­
legener Muskelmasse, wobei auch die friiher beschriebenen, arkadenformigen Soleus­
venen weiter proximal gefunden wurden; das ist noch ein Beweis fiir die enge Beziehung 
zwischen diesen Muskelvenen und der Kommunikansvene an dem "Soleuspunkt". Nur 
bei 7 % war die unterste, malleolare Kommunikansvene insuffizient und deutlich varicos. 
Dies waren meistens FaIle mit postthrombotischen Veranderungen. Die mittlere der 
Cockett-Venen war im vorliegenden Material nur selten insuffizient und wurde nicht 

c d 

Abb. 26c u. d. Frau, 55 Jahre (dieselbe wie in Abb. 16f). Die posttibiale V. communicans (--+) liegt hier so 
weit unten, daB sie mit der mittleren Einmiindungsstelle der Soleusvenen in der V. tibialis posterior zusammen­
fallt. Darum ein Blow-out-Phanomen (--+) an der Vereinigungsstelle mit dem vorderen Magnazweig (X X) 
an der Medialseite der Tibia (c). Der Magnastamm geht am medialen Malleolus in ein "illcuspolster" iiber. 

besonders registriert. Es wurde auBerdem an ihr keine varicose Degeneration gefunden 
und auch kein Blow-out, da sie keine direkte Beziehung zu Muskelvenen hat. Die Ent­
artung der malleolaren Kommunikansvene hat teilweise ihren Grund darin, daB sie 
naher mit dem Saphenastamm verbunden ist. Sie liegt darum im Treffpunkt von tiefer 
und oberflachlicher Insuffizienz. Bei postphlebitisch zerstOrten Klappen kann sich 
dieses malleolare "Blow-out" friiher entwickeln. Bei primaren Varicen macht sich die 
Muskelveneninsuffizienz friiher geltend mit Blow-out bei dem hoher gelegenen "Soleus­
punkt". 

Insuffiziente Kommunikansvenen an der lateralen Seite des Unterschenkels wurden 
nur bei 12 % gefunden. Dabei wurden auch einige hintere Soleus-Perforansvenen mit­
gerechnet, da diese mit der etwas lateral gelegenen Parvavene verbunden sind. Auch 
diese lateralen Kommunikansvenen wurden des Ofteren in der Hohe des Soleus­
punktes gefunden, meistens bestanden sie aus paarigen Venen (Abb. 6e). Diese lateralen 
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Kommunikansvenen sind schwer bei der Palpation zu bestimmen, da die Unterhaut hier 
lateral straff an der Muskelfascie fixiert ist; die Phlebographie ist darum von besonderem 
Wert fur ihre Entdeckung. 

e) Perforansvenen an dem M. gastrocnemius 

Diese Verbindungsvenen sind von besonderem phlebographischem Interesse, da sie 
eine der haufigsten und fruhesten Pradilektionsstellen der Varicose sind. Wegen der 

e 

Abb. 26e u. f. Frau, 52 Jahre (dieselbe wie in Abb. 2b). PlattfuBbeschwerden und Wadenkrampfe. Keine 
Varicen. Posttibiale (-'>-) und obere Cockett-Kommunikans (x) an typischen Stellen. Die letztere etwas 
dilatiert. Die zugehorige EinfluBschlinge ist hier kurz und direkt mit dem Saphenastamm verbunden. Die 

Soleusvenen (f) sind altersverandert und groBtenteils klappenlos 

besonderen Verhaltnisse ihrer Kontrastmittelfullung wurden sie aber im allgemeinen zu 
wenig beachtet. Sie wurden hier bei 53 % an der unteren Kontur des Wadenmuskels 
gefunden, und aIle auBer 3 (von 346 Fallen mit pathologischen Perforansvenen aus dem 
M. gastrocnemius) wurden an der medialen Seite des Wadenmuskels gefunden. Der 
Autor hat diese Stelle an dem medialen unteren Teil der Waden den "Gastrocnemius­
punkt" (oder "Gastrocnemius Blow-out") genannt (Abb. 29,30). Eine varicose Entartung 
einer Schlinge bei dieser Perforansvene ist meistens das erste Zeichen einer Varicose. Sie 
wurde klinisch von WARWICK (1931) beschrieben und von MARTORELL (1946) phlebo­
graphisch diagnostiziert. Normal gibt es Perforansvenen in 3 Etagen am M. gastro­
cnemius. Die mittlere war hier bei 18 % samtlicher Fane dilatiert und klappenlos (Ab b. 30 c). 
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N ur bei 3 % war die 0 bere (dicht unter dem Knie) insuffizient. Das Versagen dieser 
Perforansvenen geht mit Veranderungen in den zugehorigen Muskelvenen einher, die in 
allen diesen Fallen in ihrem unteren Teil dilatiert und meistens klappenlos waren. Bei 
19 % wurden sogar stark varicos veranderte Gastrocnemiusvenen gefunden (Abb. 30a, b). 

Abb.27 Abb.28a Abb.28b 

Abb.27. Schematische Darstellung der wichtigsten Kommunikansvenen des Unterschenkels. Der Haupt­
stamm der Saphena magna ist schraffiert. Die tiefen Venen (V. tibialis posterior und V. fibularis) sind nur 
einzeln eingezeichnet (gestrichelt). Zwei Soleusvenen im M. soleus mit normalen, dichtstehenden Klappen. 
Bei S. die untere "Soleuskommunikans". Bei P. t. die postitibiale Kommunikans. Auch die weniger be­
deutende, obere Soleuskommunikans, die mittlere "Cockett-Kommunikans", die malleolare Kommunikansvene 

sowie eine laterale (paarige) Kommunikans sind an ihren typischen Lokalisationen eingezeichnet 

Abb. 28a u. b. Schematische Darstellung der Pr11dilektionsstellen bei Veneninsuffizienz in der unteren Ex­
tremit11t. a Die InsU£fizienzstellen bei Magnavaricosis. Der Hauptstamm schraffiert. b Normalbefund des 
Parvagebietes, der medialen Gastrocnemiusperforantes, der Soleuskommunikans und der unteren Cockett­
venen. I Der Hiatus saphenus (auch ein vorderer akzessorischer Saphenazweig sowie Pubesvaricen sind 
eingezeichnet); II Adductorenkommunikans; III Parvaeinmiindung, subfascialer Teil der Parva gestrichelt; 
IV posttibiale Kommunikans; V Gastrocnemiusperforantes; VI Soleuskommunikans; VII malleolare 

Kommunikans 

Da diese Perforansvene in ihrem Verlauf nahe an der Parvavene liegt, darf sie nicht 
mit ihr verwechselt werden. Varicose Muskelvenen haben aber ein besonderes Aussehen: 
buckelig, mit kleinen Einziehungen in regelmaBigen Abstanden an den Stellen, an 
denen sich friiher die Klappen befanden. 
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a b 

Abb.29a-d. Frau, 43 Jahre. Beginnende Varicen an der Wade (bei t'l). 
Spontane Hamatombildung an derselben Stelle eine Woche vorher. a Retro­
grade Femoralisphlebographie (= "phlebographischer Trendelenburg"). 
Die Magna ist insuffizient und hat einen aneurysmatischen Varix proxi­
mal. Das Kontrastmittel geht durch die Adductorenkommunikantes 
wieder in die Femoralisvene zuriick. Die oberen Femoralklappen sind 
beinahe suffizient; darum bleibt zufallig ein zwischenliegendes Segment 
ungefiillt (vgl. Abb. 20). b und c (Stereo) Injektion in die Magna am 
medialen Malleolus. Danach zahlreiche FuBbewegungen (wie in Abb.7). 
Das Kontrastmittel hat sich in den Varicen, die einer variciisen EinfluB­
schlinge (Abb. 11 und 12) entsprechen (~), und in der zugehiirigen Gastro­
cnemiusvene (+-+) angereichert. Ein medialer unterer Zweig dieser Muskelvene 
ist normal (11-+). Die EinfluBschlinge wird von einem hinteren (dilatierten) 
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c 

d 

Zweig der Magna (--+) gefiillt. Die Parva ist normal (x). In den normalen Soleusvenen (in drei Etagen) 
gibt es nur noch Spuren von Kontrastmittel. d Frontalaufnahme mit denselben Bezeichnungen eingefiihrt 
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f) Muskelvaricen 

Sie sollen auch als eine besondere Pradilektion der Varicose betrachtet werden. Man 
findet sie ofters im M. soleus, bei 21 %, als groBe, sackfOrmige Varicen (Abb. 15); bei 
weiteren 66 % waren die Soleu8venen deutlich dilatiert und hatten eine verminderte 
Klappenzahl. Bei Venenstauung im Bein werden offenbar die Soleusvenen frtih ge­
schadigt; in diesem Material konnten sie nur noch bei 13 % als normal angesehen werden. 

Abb. 30a Abb.30b 

Abb. 30a. Frau, 41 Jahre. Varicose mediale Gastrocnemiusvenen selektiv gefiillt (liegend). Bei (-+) varicos 
dilatierte EinfluJ3schlingen. Klappen sind in den Muskelvenen (+ .... ) nicht mehr vorhanden. Der typische 
parallele Verlauf beruht auf der Einlagerung der Venen zwischen den Muskelbiindeln zusammen mit der 

Muskelarterie. Die Parva (x) ist hier auch etwas dilatiert, hat aber normale Klappen 

Abb.30b. Frau, 45 Jahre. Saphena magna-Varicosis. Profilaufnahme nach selektiver Fiillung der Gastro­
cnemiusvenen. Die mediale Gastrocnemiusvene (+-+) ist stark varicos und im unteren Pol des Muskels mit 
einer dilatierten EinfluJ3schlinge verbunden (-+). Die Parva ( x) ist normaL Die lateralen Gastrocnemiusvenen 

sind von normaler Weite (-tt-+) und mit der Parva verbunden 

In allen Fallen mit insuffizienten Verbindungsvenen an dem "Soleus"- bzw. "Gastro­
cnemiuspunkt" waren die zugehorigen Muskelvenen deutlich verandert_ 

Eine chirurgische Therapie von varicosen Muskelvenen ist nur von DODD (1959) beschrieben 
worden, der die veranderten Gastrocnemiusvenen bei einer von ihm bevorzugten Freilegung der 
Parvaeinmiindung in der Kniebeuge exstirpiert. Vielleicht konnte eine straffende Plastik der Muskel­
fascie konservativer und von groBerem Nutzen sein, wobei eine Art von "innerer Kompressionsbinde" 
geschaffen wird. Eine solche Behandlung mit Duplikatur der Wadenmuskelfascie fUr Verbesserung 
des "venosen Herzens" wurde yom Verfasser in Vortragen schon im Jahre 1954 vorgeschlagen 
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(GULLMO 1955a, 1959). Sie wurde von ASKAR (1961) mit gutem Erfolg an Patienten versucht. 
ARNOLDI (1961a) war unberuhend davon auf denselben Ideengang gekommen. 

Eine anatomische Besonderheit von phlebographischer Bedeutung solI hier hervor­
gehoben werden. In dem M. triceps surae ist der mediale Gastrocnemiuskopf mit einem 
Fascienspatium yom Soleus abgetrennt. Am Soleus ist die Fascie sogar sehnig um­
gewandelt und weiBglanzend (BRAUS 1921). Uber diese Gleitmembranen konnen keine 
Venen passieren. Bei Projektionen mit nach auBen rotier­
tern Bein und auf Seitenbildern sind darum die verschie­
denen Muskelvenen durch diese Grenzmembran getrennt. 
Lateral sind aber die beiden Muskeln zusammen-

Abb.30c Abb.30d Abb. 30e 

Abb.30c. Frau, 56 Jahre. Selektiv gefiillte Gastrocnemiusvenen. Die medialen Venen (-t-+) sind maBig 
varicos und klappenlos. Die paarigen Muskelvenen vereinigen sich distal wieder (was typisch fiir diese pum­
penden Muskelvenen ist). Vor dem Fasciendurchtritt (->-) ist die Muskelvene etwas S-formig geschlangelt. 
Die laterale (-Jf->-) Gastrocnemiusvene ist normal. Die Parva (x) kreuzt in dieser Projektion (mit nach auBen 

rotiertem Bein) die Gastrocnemiusvene 

Abb.30d. Mann, 44 Jahre. Klappenlose mediale Gastrocnemiusvenen (+-+), die mit varicos entarteten 
EinfluBschlingen verbunden sind (->-). Die Parva ist normal ( x). Eine recht weite V. communicans proximal 

an der V. tibia1is anterior ist mit einer normalen EinfluBschlinge verbunden 

Abb.30e. Frau, 50 Jahre. Postthrombotisch veranderte Muskelvenen und tiefe Venen. Die Gastrocnemius­
vene (+-+) ist ganz klappenlos, aber nur maBig varicos. EinfluBschlinge bei ->-. Die Parva ( x) ist sehr schmal 
und uneben, wahrscheinlich durch Venospasmus, da sie im unteren Teil punktiert wurde. Die Soleusvene (-Jf->-) 

ist "plexiform", uneben und ganz klappenlos 

gewachsen; dort konnen anastomosierende Muskelvenen zwischen M. soleus und M. gastro­
cnemius verlaufen. Diese lateralen Muskelvenen waren aber niemals sicher pathologisch 
verandert. 

Zusammenfassend ist zu sagen, daB der venose Hochdruck auBer an den oberflach­
lichen Venen nur an einigen speziellen Punkten zum Ausdruck zu kommen p£legt. Das 
erklart auch, warum einige Chirurgen mit groBer Erfahrung in der Palpation und klini­
schen Beurteilung von Varicen gute Resultate mit der Exstirpation der kranken Venen 
an den genannten Pradilektionsstellen erreichen. MYERS und LOFGREN (1954, 1958) an 
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der Mayo-Klinik und COCKETT in London operieren meistens ohne vorherige Phlebo­
graphie. MAY und NrssL (1959), die auch groBe Erfahrung mit Varicenoperationen haben, 
sind aber der Ansicht, daB sie die Phlebographie nicht entbehren konnen. Die indi­
viduellen Variationen in den Pradilektionsstellen konnen eine praoperative Klarung 
verlangen und von groBer Bedeutung sein (Abb. 33). 

Bei der Phlebographie sollen die beschriebenen Pradilektionsstellen systematisch 
beurteilt werden. Sie sind in der Abb. 28 schematisch dargestellt worden. 

Abb.31a Abb.31b Abb.31c Abb.31d 

Abb. 31 au. b. (Stereo) Frau, 28 Jahre, Normalfall. Injektion in den Saphenastamm (-+) am medialen 
Malleolus. Einstriimung stufenweise durch siphonartige "EinfluBschlingen" (~), wobei die mediale Gastro­
cnemiusvene (+-+) besonders stark gefiillt wird. Durch ahnliche "EinfluBschlingen" wird auch die normale 
Parva ( x) stufenweise gefiillt, respektive entleert. Bei (-tt-+) die untere Soleuskommunikans, die die Fiillung 
der V. tibialis posterior vermittelt. Die EinfluBschlinge steht hier in Verbindung mit einer Anastomose 

zwischen Magna und Parva 

Abb. 31 c u. d. Zwei Normalfalle, junge Frauen, 26 Jahre. Klappe im unteren Teil der Poplitea an typischer 
Stelle. Normale EinfluBschlingen zu den Soleus-, bzw. Gastrocnemiusvenen. Suffiziente Vv. communicantes 

im oberen Teil der V. tibialis anterior 

7. Veranderungen des V. brachialis-axillaris-subclavia-Systems 
a) Besonderes fiber die Physiologie der Armvenen 

Die Schwerkraft hat kaum eine Bedeutung bei der Venenriickstromung aus der oberen 
Extremitat. Der Venendruck wird hier normal nicht hoher, als daB die vis a tcrgo aus­
reichend fiir die Riickbeforderung des Blutes ist. Es gibt darum auch keine speziellen 
Mechanismen, wie z. B. die pumpenartig geformten Muskelvenen in den Waden. Muskel­
bewegungen im Arm haben jedoch in indirekter Weise eine befordernde Wirkung auf die 
Venenriickstromung, wie besonders von MOBERG (1955, 1960) hervorgehoben wurde. 
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Bei jedem Handgriff wird z. B. erstens das Venenblut aus der Hohlhand nach dem Hand­
rlicken gepreBt, zweitens durch weitere Bewegungen oder festeres Greifen auch aus den 
dlinnwandigen Venen des Handrlickens durch Anspannen der Haut entleert. Auch im 
Ellbogen kommt es bei Bewegungen zu ahnlichen Verspannungen an den Venen. Diese 
Mechanismen yom Typ des "Saugherzens" sind weniger bedeutend, da sie nicht mit 
eigenen pathologischen Veranderungen, z. B. Varicenbildung, reagieren. Wenn sie nicht 

Abb.31e Abb.31f Abb.31g 

Abb. 31e u. f. Frau, 53 Jahre. Beginnende Phlebektasien an der Wade. Die EinfluBschlingen varici:is und 
geschlangelt bei 2 Gastrocnemiusperforantes (+-+). Die untere Soleuskommunikans noch ziemlich normal (*->-). 
Die dazugehi:irige Soleusvene (S) etwas geschlangelt. Die obere Soleuskommunikans (!!) ist mit geschlangelt 

herunterhangenden Einflu13schlingen versehen. Parva normal (x) und doppellaufig im unteren Teil 

Abb. 31 g. Frau, 40 Jahre (derselbe Fall wie in Abb. 20d). Magnavaricosis im Oberschenkel. Die Einflu13-
schlinge der Soleuskommunikans ist im Moment der Aufnahme selektiv gefiillt (wahrscheinlich nicht vi:illig 
funktionstiichtig). Die Klappenausriistung in der Einflu13schlinge (=::) sowie im Saphenastamm (--+) ist 

besonders eindrucksvoll. Bei (X) eine Anastomose mit der Parva 

im normalen AusmaB benutzt werden, z. B. bei Inaktivitat, konnen sie andererseits zur 
Entwicklung des Schulter-Hand-Finger-Syndroms beitragen (MOBERG 1955, 1960). Dabei 
kommt es zu 0dementwicklung an den Finger- und Handgelenken, die die Bewegungs­
moglichkeiten noch weiter einschrankt. Dieser "Circulus vitiosus" muB mit energischen 
passiven und auch aktiven Bewegungen unterbrochen werden. 

Eine direkte muskulare Venenpumpe gibt es also nicht im Arm. Wie bekannt, werden 
die subcutanen Venen im Unterarm prall geflillt, wenn ein Stauschlauch urn den Oberarm 
gelegt wird und der Patient danach energisch mit der Hand pumpt. Die Muskelvenen 
entleeren sich namlich im Arm frei in die oberflachlichen Venen. Die Armvenen ahneln 
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in dieser Hinsicht den Lymphbahnen in den Extremitaten, die auch im Bein eine Passage 
von den tiefen zu den oberflachlichen Bahnen erlauben (MALEK u.a. 1959). Bei hangendem 
Arm werden die Venen des Handruckens und des Unterarms bald geftillt und konnen mit 
Muskelbewegungen nicht aktiv entleert werden wie im normalen Bein. 

In der Schulterregion, wo die Venen sich oberhalb der Herzebene befinden, wird die 
Entleerung von dem negativen Druck im Thoraxraum gefordert (vis a fronte). Durch 
die topographische Einlagerung und die bindegewebige Verspannung der Venenwand 
wird das Offenhalten des Lumens trotz der Saugwirkung gewahrleistet; sogar eine Art 
von Heberwirkung kann zustande kommen (NICHOLSON 1923, BRECHER 1956). 

Abb.32a Abb.32b Abb.320 

Abb. 32a u. b. Frau, 38 Jahre. Soleusvarioen (-+). Ein Segment der V. tibialis posterior an der Einmiin­
dungsstelle dilatiert (x). Direkter Soleus-Blow-out an beiden Etagen (-+-~) 

Abb. 320 . .Ahnlioher Fall. Frau, 45 Jahre 

Fur die Entstehung einer einseitigen Venenstauung im Arm ist ein Hindernis in der 
V. axillaris- bzw. subclavia erforderlich. Bei Veranderungen im oberen Mediastinum 
mit Obstruktion der V. cava sup. kommt es zu bilateraler Armstauung sowie zur Stauung 
im Jugularisgebiet; diese Zustande werden hier nicht erortert, da die zentralen Venen 
besser mit den Methoden der Angiokardiographie untersucht werden. 

b) Technik bei brachialer Phlebographie 

Bei einseitiger Venenstauung im Arm solI immer nach Veranderungen in der V. axil­
laris bzw. V. subclavia gesucht werden. Fur die vollstandige Fullung dieser Venen 
mit direkter, ascendierender Phlebographie muB die Injektion, die am besten in eine 
Cubitalvene erfolgt, besonders zielbewuBt vorbereitet werden. LINDBOM (1952) hat eine 
Methode fur die tatsachlich ascendierende Phlebographie des Armes beschrieben. Er 



Veranderungen des V. brachialis.axillaris-subclavia-Systems 541 

lagert den Patienten auf die Seite mit hangendem Arm, urn eine bessere Durchmischung 
von Blut und Kontrastmittel und eine bessere Darstellung der Klappen zu bekommen, 
also ahnlich wie bei der aufsteigenden Phlebographie am Bein. Dieses Verfahren ist aber 
gar nicht n6tig, und auBerdem wird damit der proximalste Teil der V. subclavia infolge 
des Herabsinkens des schweren Kontrastmittels nicht immer vollstandig aufgefiillt. 
Andererseits bekommt man bei der Angiokardiographie, bei der das Kontrastmittel 
unter hohem Druck schnell eingespritzt wird, eine optimale Fullung des Subclavia­
gebietes. Davon ausgehend wurde dieses Verfahren auch fur die Brachialisphlebographie 
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Abb. 32d u. e. (Stereo.) Mann, 67 Jahre. Sinusartige Soleusvaricen. Geschlangelte Poplitea. Normale Parva. 
Dilatierte Semimembranosusvenen 

vorgezogen (MCCLEERY u. a. 1951, FISCHER 1951). Dabei wurde die Druckspritze nach 
JONSSON benutzt. Man bekommt aber auch mit manueller schneller Injektion von 
20-30 cm3 Kontrastmittel stets eine gute Auffullung bis zur Cava superior. Der Oberarm 
muB in mittlerer, ruhender Abduktionsstellung liegen, so daB keine Kompression der 
V. axillaris durch Weichteile in der Axilla entsteht (Abb.37d). Eine Aufnahme wird 
unmittelbar bei Beendigung der Injektion angefertigt, wenn notwendig noch mehrere 
anschlieBend. Wenn ein Bildwechsler zur Verfugung steht, k6nnen die Ab£luBverhaltnisse 
leichter und besser mit 4-8 Bilder in ebenso vielen Sekunden im AnschluB an die In­
jektion beurteilt werden. 

Wenn die Verhaltnisse im proximalsten Teil der V. subclavia unklar sind, kann zusatzlich eine 
Phlebographie mit Injektion in die V. jugularis into gemacht werden, wobei der Pirogoff-Zusammen­
fluB gut dargestellt wird, besonders wenn die Injektion im Valsalva-Versuch erfolgt. Die Punktion 
der Jugularvene wird am best en beim Pressen gemacht, wobei die Nadel in die ausgespannte Vene 
lateral von der A. carotis eingestochen wird. 
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Phlebographie mit direkter Punktion der V. subclavia wurde von AUBANIAC (1952) 
beschrieben. Die Punktion wurde unter der Clavicula in Hohe der osteochondralen 
Grenze an der ersten Rippe gemacht. Diese Methode ist aber nicht ohne Risiko, da 
eine etwaige Blutung schwer zu kontrollieren ist und auBerdem eine Lasion der Pleura 
entstehen kann. 

c) Normales Armphlebogramm 

Wie am Bein gibt es langs den Arterien tie£e v. comitantes. Die subcutanen Venen 
sind auch in der oberen Extremitat langs zweier Venenstamme gruppiert. Die radiale 
(laterale) V. cephalica ist der langere Stamm und mtindet in die V. subclavia gerade 

a 

Abb.33a-h. Frau, 61 Jahre. Seit 20 Jahren Varicen. a Atypisch gelegenes 
Ulcus varicosum proximal vor der Tibia. b Keine Venendeformitat vor 
dem Promontorium (das Os sacrum war hier lordotisch mit wenig mar­
kiertem Promontorium). c Kompressionsphanomen, das aber nicht sehr 
ausgepragt ist. d Retrograde Stromung in die Saphena bis unter das Knie. 
Die oberen Klappen der Femoralis insuffizient. 1m Adductorenkanal funk­
tionstiichtige Klappen (-t-+), e bei gewohnlicher ascendenter Phlebographie 
keine Fiillung der groBen Varicen an der Vorderseite der Tibia. In den 
Soleusvenen maBige varicose Entartung. f-h Nach Punktion der Saphena 
magna im Stehen schnelle Stromung nach unten, wobei das" Ulcuspolster" (U) 
aufgefiillt wird. An den Wanden der Saphena magna (-+) nur ein Kon­
trastsaum (fl - 2 ist identisch, positiv bzw. negativ). Schon bald nach der 
Injektion starkere Anfarbung der Femoralis (-t-+). Popliteaklappen bei (1t-+). 
Die hier normale Parva (x) entleert sich anscheinend iiber Muskelvenen des 
M. semimembranosus (g). Kleines Extravasat an der Injektionsstelle (x x). 
Das Kontrastmittel wird allmahlich in den Venen an der Hinterseite der 
Wade angesammelt (h) und danndurch die Muskel- und tiefen Venen weiter­
befordert. In Abb. g, die auch nach FuBbewegungen aufgenommen wurde, 
ist wieder eine diinne, homogene Anfarbung der Saphena magna (-+ +-) ein­
getreten, wahrscheinlich durch ein Wiedereintreten des kontrastmittelhaltigen 

Blutes durch die proximale Saphenaeinmiindung 

vor und unter der Clavicula, nachdem sie in einem weiten Bogen in die vordere Delto­
ideusgrube tiber die Schulter verlaufen ist (Abb. 34a). Sie bildet darum eine wichtige 
Kollateralvene bei Hindernissen in der V. axillaris. Die ulnare (mediale) V. basilica 
mtindet in den oberen Teil der V. brachialis ein, nachdem sie in der medialen Bicepsgrube 
in das Fascienspatium eingetaucht ist. Sie kann mitunter etwas hoher in die V. axillaris 
einmtinden (Abb. 34b) und vor ihrer Mtindung in mehrere Venen aufgeteilt sein unter 
einem typischen Bild, das von ROMINGER (1958) beschrieben wurde ("the brachial plexus 
of veins"), und das auch in Abb. 35 vorliegt. Die medialen Venen im Oberarm sind somit 
groBen Variationen unterworfen und wurden darum von ROMINGER zusammenfassend 
"the basilic system" genannt. Als untere Grenze der V. axillaris wurde die Hohe der 
lateralen Scapulakante festgestellt. Die V.axillaris geht in die V.subclavia in Hohe des 
lateralen Randes der ersten Rippe tiber, wonach sie tatsachlich sub clavicular liegt. 

Die Cephalic a und Basilica sind in der Armbeuge miteinander durch die V. mediana 
cubiti verbunden, und die Ftillung der proximalen Armvenen hangt davon ab, in welche Vene 
der Armbeuge die Injektion erfolgt. Wird die Nadel, wie gewohnlich, medial in Richtung 
auf die V. basilica geftihrt, bekommt man immer eine gute Ftillung des Brachialis­
Axillaris-Subclaviasystems. Die Cephalica kann dabei ungeftillt bleiben (Abb. 34 b, 
37 c, d, 38). Gelangt aber die Nadelspitze nach lateral, so kann die ganze Menge Kontrast­
mittel durch die Cephalic a abflieBen und sich in den proximalen Teil der V. subclavia 
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mit fehlender FiiIlung des Brachialis-Axillarisgebietes ergieBen (UGGERI u.a. 1956, 
BmzLE 1961), wie Abb. 36 zeigt. Mit Kunstgriffen kann die FiiIlung aber beliebig ge­
steuert werden. Mit einem Stauschlauch urn den Oberarm kann das Kontrastmittel besser 

tiber die Venen verteiIt werden (MCCLEERY u. a. 1951). Wenn nur die Cephalic a fUr die 
Punktion zuganglich ist, kann man sie wahrend der Injektion mit einem Finger proxi­
mal komprimieren und damit eine umgehende FiiIlung des Brachialis-Systems erreichen. 

Ein wichtiger normaler Befund ist das von TAGARIELLO (1952) beschriebene inter­
mittierende Obstruktionsphanomen in dem proximalsten Teil der V. subclavia. Das 
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Phiinomen ist durch die Venenklappe verursacht, die sich hier immer befindet (KEITH 
1908, 1923; GOULD und PATEY 1928; ROMINGER 1958) und von dem intrathorakalen 
Druck stark beein£luBt wird. Sie ist beim Pressen geschlossen und affnet sich mehr 

a 

b 

Abb. 34a u. b. Mann, 54 Jahre. Normale Braehialisphlebographie. a Injektion in die Cephalica. b In die 
Basilica, beide unter leichtem Pressen. In a geht die Entleerung gr6Btenteils durch die Cephalica, aber auch 
teilweise iiber Anastomosen durch die Axillaris. In b wurde nur das "Basilicasystem" gefiillt. Bei -+ die 
Einmiindungsklappe in die Cephalica. Bei +-+ die V. subscapularis mit V. circumflexa humeri posterior. Das 

Kontrastmittel wird proximal in der Subclavia durch Pressen aufgehalten 

oder weniger bei verschiedenen Atmungsphasen, wobei Bilder mit verschiedener Klappen­
steHung entstehen konnen (Abb.35b). Diese "image by blocking" und "image by 
stenosis" sind also ganz normale Befunde (CANDEL und EHRLICH 1953; ROMINGER 1958) 
und kein Aquivalent zum Obstruktionsphiinomen in der V. femoralis, wo eine wirkliche 
Kompression der Vene vorliegt. Bei diesem normalen Klappenphanomen nach TAGARIELLO 
werden weder FiiHung von KoHateralvenen noch andere Zeichen einer Venenstauung 
gesehen. 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. Xj3 35 



a 

b 
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d) Pathologische Veranderungen 
des V. axillaris-subclavia-Systems 

Venose Stauung in der oberen 
Extremitat wurde friiher in ein 
Syndrom einbegriffen, das nach 
PAGET (1875, 1879) und v. SCHROT­
TER (1884) benannt wurde, ob­
gleich es schon vonBILLRoTH 1869 
(BRANDT 1948) beschrieben wurde. 
Mit der Phlebographie haben wir 
jetzt die Moglichkeit, Falle der 
Armvenenstauung zu differen­
zieren. Sie konnen unter 2 Haupt­
gruppen beschrieben werden, die 
von zwei typischen Zustanden 
reprasentiert sind, namlich von 
der "traumatischen Axillarvenen­
thrombose" (das eigentliche Paget 
Schrotter-Syndrom) und der 
Stauung im Arm nach M amma­
radikaloperation (Payrs Syndrom). 

1:1.) Das Paget-Schrotter-Syndrom 
Die sog. "traumatische Throm­

bose" der V. axillaris und subclavia 
ist meistens eine akut entstandene 
Venenstauung bei jungen, muskel­
kriiftigen Mannern nach lang­
dauernder und einseitiger An­
strengung und haufiger im rech­
ten Arm (Abb. 35). Mehrere 
Untersuchungen, autoptisch und 
bioptisch, haben gezeigt, daB 
immer organische Veranderungen, 

Abb.35a-e. Mann, 39 Jahre. "Trauma­
tische Axillarvenenthrombose". Fabrik­
arbeiter mit einseitiger Beanspruchung 
des rechten Armes. Seit 4 Monaten 
intermittierendes Odem, Cyanose und 
Schmerzen in Arm und Schulter. In a 
Injektion in die Basilica, die hier groB 
und von der Varietat V. "capitalis" 
(SOBOTTA-BECHER 1956) ist. Die Axil­
laris ist in den Konturen uneben und 
auch teilweise doppellaufig. b-e Serien­

bilder bei Injektion in die Cephalica. Dennoch keine Fiillung im proximalen Teil der Cephalica. Das Kontrast­
mittel geht durch plexusartige Anastomosen in das Brachialissystem iiber. Die Brachialis-Axillaris hat danach 
ein typisch postthrombotisch verandertes Aussehen. In d und e Injektion in die Cephalica bei hochgestrecktem 
Arm. Jetzt wird die Cephalica (-+) gefiillt. Sie ist aber nur fadendiinn, wie es bei vorhandener V. capitalis 
gewiihnlich ist (SOBOTTA). Offensichtlich ist auch sie postthrombotisch verandert. Die Subclaviaklappe ist 

auf allen Bildern verschieden geiiffnet (Tagariello-Phanomen)l 

1 Dieser Fall wurde in der Rontgenabteilung II der Universitatsklinik in Lund von Assoc. Prof. 
OLOF NORMAN, Dr. E. BERNSTRUP und Dr. H. BOLIN untersucht. 
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meistens thrombotische, in der 
V. axillaris bzw. subclavia vorliegen 
(DREWES 1951, DE TAKATS 1959). 
Diese Thrombose entsteht wahr­
scheinlich durch Schadigungen der 
Vene, teils an der engen Passage 
zwischen Clavicula und erster Rippe, 
teils durch die umgebenden Muskeln 
und Sehnen und auch Nerven. 
Ein Versagen der normalen Ver­
spannungen und Schutzmechanis­
men (v. KUGELGEN 1951) an dieser 
disponierten Stelle ist leicht er­
klarlich. AuBerdem ist die Vene 
hier den Druckerhohungen aus dem 
Thoraxraum ausgesetzt. Von den 
Muskeln konnen die folgenden 
schadlich auf die Vene wirken: 
M. scalenus ant. (von hinten), M. 
subclavius (von oben), M. pectoralis 
minor (von vorn) , M. subscapularis 
(von hinten in der Axilla). Auch 
normale Skeletteile konnen unter 
Umstanden die Vene komprimieren. 
Der hinter der Vene gelegene 
"scalenus tubercle" (SAMPSON u. a. 
1940) kann bei einer Riickwarts­
bewegung der Schulter als ein Hypo­
mochlion fUr die Vene eine Rolle 
spielen. In ahnlicher Weise kann eine 
Halsrippe die Ursache einer Axillar­
venenthrombose sein (HERMODSSON 
1943, HUGHES 1948, DE TAKATS 
1959). Der N. phrenicus liegt bei 
4 % pravenos und kann dabei die 
Vene bei Hyperextension des Kopfes 
und Einatmung, z. B. beim Gahnen, 
komprimieren (HUGHES 1948). 

Diese "traumatische" Thrombose 
wurde stets als eine "Anstrengungs­
thrombose" ("effort thrombosis") 
bezeichnet (ROSENTHAL 1912, LOHR 
1929, MATAS 1934, KAPLAN 1942, 
VEAL 1935, 1943, 1952, LENGGEN­
HAGER 1946, LUKE 1952, OLDBY 
1958). Speziell disponierend waren 
gewisse einseitige Arbeitsstellungen, 
besonders wenn der Arm in H yper­
abduktion und AuBenrotation ange­
strengt wurde. Personen mit breiten 
Schultern in "posterior position" 
(SAMPSON u. a. 1940) sollen dabei 
ausgesetzter sein, da die Clavicula 
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Abb.36a-c. Mann, 39 Jahre. Direkte traumatische 
Beschadigung des GefaBstranges in der rechten Axilla. 
GroBes Hamatom im Oberarm und in der Schulter­
region. Eine W oche nach dem Trauma mit dieser 
Angiographie untersucht. a Arteriographie mit Punk­
tion der A. subclavia. Die A. brachialis ist im proxi­
malen Teil zerrissen (X - X). Der Brachialisstamm 
ist durch zahlreiche KollateralgefaBe wieder gefiillt. 
b und c Phlebographie mit Injektion in der Basilica 
medial in der Armbeuge. In b geht die Str6mung 
trotzdem ausschlieBlich durch die Cephalica. Die 
V. axillaris ist proximal der Arterienruptur mit einer 
Anastomose iiber die V. subscapularis wieder gefiillt. 
In c wurden die Cephalica wahrend der Injektion 
manuell komprimiert (vgl. Abb. 37b) und das 
Kontrastmittel in das Basilica-Brachialissystem 
gezwungen. Bei der Operation wurde die Arterien­
ruptur bestatigt, die V. brachialis war nur von dem 
Hamatom komprimiert. In b ist das komplette 

Tagariello-Phanomen illustriert 

c 
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dabei auch weiter nach hin­
ten gerichtet ist. Eine Vor­
wartsbewegung des Armes 
"aHnet" aber in der Regel 
die Vene. Bei Skoliose im 
Brustteil des Rtickens wur­
den von SAMPSON u. a. auch 
tiber der Schulter dilatierte 
Venen an der konvexen Seite 
gesehen. 

Eine linksseitige Arm­
venenstauung kann durch 
Kompression der V. ano­
nyma durch eine geschlan­
gelte Aorta bei alteren Pa­
tienten entstehen (BRUWER 
u. Mitarb. 1957). 

Die klinischen Symptome bei 
der "effort thrombosis" deuten 
teilweise auch auf einen vorhan­
denen Vasospasmus (NEIJ 1943, 
KLEINSASSER 1949, LUKE 1952, 
EYLAU 1957, EYSHOLDT 1958b). 
Die Beschwerden konnen nam­
lich mit einer Sympathicus­
blockade etwas ge bessert werden. 
Interessant ist die Erfahrung, 
daB bei Katheterisierung "ein 

segmentarer GefaBkrampf" 
(DREWES 1955) gerade an dieser 
Stelle in der V. subclavia ent· 
stehen kann, der den Katheter 
voriibergehend erfassen kann. 

Abb. 37a u. b. Frau, 66 Jahre. 
Armschwellung nach Mamma­
radikaloperation. Operation vor 
6 Jahren. Die Basilica konnte tief 
in dem Odem in der Armbeuge 
punktiert werden. Der Venendruck 
war dabei deutlich erh6ht. In a geht 
die Entleerung trotz der medialen 
Injektion hauptsachlich durch die 
Cephalica. In b wurde die Cephalica 
bis kurz vor der Beendigung der 
Injektion manuell am Oberarm 
komprimiert. Darum bessere FUl­
lung des Basilicasystems. Dieses 
besteht nur aus 2 schmalen Venen. 
Die Axillaris ist in der Axilla 
eingeengt, das Lumen fadendiinn. 
Die V. subscapularis (+-+) ist deut­
lich postthrombotisch verandert. 
Fiillung von Kollateralvenen im 
Deltoideus· und Jugularisgebiet. 
c und d Der rechte gesunde Arm 
derselben Patientin. Injektion in 
die Basilica, in c bei abduziertem 
Arm, in d bei adduziertem Arm. 
Dabei Kompression der Venen 
durch die Weichteile in der Axilla 

a 

b 

549 



550 

Abb.370 

A. GULLMO: Periphere Venen 

Embolien sind bei diesen An­
strengungsthrombosen sehr selten 
und bisher nur einmal beschrieben 
(BARNETT u. LEVITT 1951), das ist 
noch ein Beweis dafiir, daB es sich 
urn eine primare Schadigung der 
Venenintima mit phlebitisch ad­
harenten Thromben handelt. Bei 
Allgemeinerkrankungen wie Poly­
globulie und Venenstauung bei 
Herzerkrankungenkonnen Throm­
bosen auch im Subclaviagebiet 
entstehen. Sie verursachen oft 
Lungenembolien, da die Thromben 
hierbei flottieren (VEAL und 
HUSSEY 1943, LORING 1952). 

Bei direkter traumatischer Schadi­
gung der axillaren GefiWscheide ist es 
von Interesse, dail die Venen wider­
standsfiihiger als die Arterien sind. 
Die Venen enthalten verhaltnismaBig 
mehr kollagene Fasern als die Arterien, 
die statt dessen aus Muskelgewebe 
bestehen und darum zerreiilbarer sind 
(BRAUS-ELZE 1956). Dieses Verhaltnis 
ist in Abb. 36 illustriert. Die Operation 
bestatigte in diesem Fall, dail die 
Arterie durch Kontusion rupturiert, 
die Vene aber nur von dem Hamatom 
komprimiert war; bei der Phlebo­
graphie konnte die Kompression der 
V. axillaris dadurch iiberwunden wer­
den, dail die Injektion in die V. ba­
silica mit gleichzeitiger manueller 
Kompression der V. cephalica aus­
gefiihrt wurde. 

(3) Venenokklusion 
nach M ammaradikaloperation 

In der chirurgischen Literatur 
wurde friiher der geschwollene 
Arm nach Mamma-Radikalope­
ration einer Lymphstauung zu­
geschrieben. Der Zustand wurde 
Payrs Syndrom genannt, und 
HALSTED (1921) benutzte die 
Bezeichnung "Elephantiasis chir­
urgica" und war der Meinung, 
daB eine postoperative Wundent­
ziindung die Ursache des Odems 
ware und darum eine Lymph-

Abb. 37 d angitis eine ausschlaggebende Be­
deutung fiir den Zustand hatte. 

Mit Hilfe der Phlebographie konnte zuerst VEAL (1935, 1938) zeigen, daB eine Venen­
stauung des i:ifteren von primarer und groBerer Bedeutung war. Er fand bei wenigstens 
90 % eine venose Obstruktion der Axillarvene, bei hochstens 10 % konnte eine Lymphstauung 
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von primarer Bedeutung sein. In diesen letzten Fallen gab es auch klinische Zeichen einer 
Lymphangitis mit Fieberusw. McLAUGHLINUndPoPMA (1939) machten dieselbenErfahrun­
gen, und auch spatere Untersuchungen (Russo u. Mitarb.1954, ZIMMERMANN 1957) haben 
die iiberragende Bedeutung der Venenstauung bei diesem Zustand bestatigt. PARKER u. a. 
(1952) haben auf die Tatsache hingewiesen, daB die V. subscapularis (Abb. 34a, b, 37a, b), 
der groBte Zweig der Axillarvene, in der Regelligiert wird, und daB von dieser Stelle sich 
eine Thrombose mit fortschreitender Obliteration der V. axillaris entwickelt. GUMRICH 
und KUBLER (1955a) haben ein groBes Material untersucht. Bei 32 Patienten mit den 
schwersten Stauungssymptomen lag bei allen eine Obstruktion der V. axillaris vor. Bei 
der operativen Freilegung wurde 
in 27 von diesen Fallen eine 
"Periphlebitis" mit perivenosen 
Schwielen gefunden. In 3 Fallen 
wurde eine akute Thrombose 
gefunden und in den restlichen 
2 Fallen eine Venenkompression 
durch Metastasen entdeckt. Mit 
einer "GefaBaushiilsung" wurden 
in den meisten Fallen gute Resul­
tate erreicht. 

DaB eine Lymphstauung mitunter 
auch von Bedeutung ist, solI aber nicht 
verneint werden (EVANS 1961). Beson­
ders nach intensiver Strahlentherapie 
kann ein lokales "Gummi-Odem" 
eine sekundare Lymphstauung ver­
ursachen. Eine Venenkompression 
kann infolge dieses derben Strahlungs­
Odems hinzu kommen. Lymphwege 
und Lymphdrlisen haben ein groBes 
R lick bild ungsvermogen (REICHERT 
1926; CARLS TEN und OLIN 1951 ; 
BELLMAN und ODEN 1958/59; FUCHS 
u.a. 1960), und fUr eine bestehende 
Lymphstauung sind eine fortschrei­
ten de Lymphangitis oder auch meta­
statische Obliterationen notwendig. 
Die lymphatischen, derben Odeme 
konnen mit Hochlagerung nicht ver­
ringert werden (JUNGE 1955). Die rein 
venosen Odeme, die meistens auch eine 
leichte Cyanose zeigen, konnen in der 

Abb. 38. Frau, 66 Jahre. Vor 12 Jahren Mammaradikal­
operation. Starke Schwellung des Armes in den ersten Jahren 
nach der Operation. In den letzten Jahren nur unbedeutende 
Schwellung. Die Axillaris ist in der Axilla auf die halbe Weite 

eingeengt. Subclaviaklappe bei Exponierung halboffell 

Regel mit Hochlagerung gebessert werden. 1m Einzelfall sind natlirlich Mischformen moglich. EVANS 
und SMEDAL (1959) sowie SlIfEDAL und EVANS (1960) haben neuerdings die primare Bedeutung 
der Venenstauung nach Axillarausraumung bestatigt; sie hatten gute Resultate bei Behandlung 
mit Fibrinolysin nach der Operation. 

In den letzten J ahren wurden nur selten schwere Schwellungen des Armes nach 
Axillarausraumungen gesehen, da die Chirurgen jetzt vorsichtiger in der Axilla vorgehen 
und besonders die Venen schonen. Der Autor konnte darum im letzten Jahr nur 4 FaIle 
mit deutlicher, bestandiger Stauung finden, die fUr Phlebographie zuganglich waren. 
In diesen Fallen fand sich stets eine Venenokklusion (Abb. 37). In Fallen ohne Stauung 
nach der Operation wurden auch keine Veranderungen in der V. axillaris bei der Phlebo­
graphie gefunden (Abb. 38). 

8. MiBbildungen der peripheren Venen 
Angeborene MiBbildungen von klinischer Bedeutung in den peripheren Venen sind 

verhaltnismaBig selten und wurden nur als Einzelfalle beschrieben. Eine genaue angio-
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graphische Diagnose ist aber in dies en Fallen besonders wichtig, da sie manchmal flir 
operative Korrektionen geeignet sind. 

Die VenenmiBbildungen konnen in 3 Gruppen von grundlegenden Veranderungen 
eingeteilt werden: 

a) Agenesie von tiefen Venen, 
b) kongenitale arterio-venose Fisteln, 
c) venose Angiome. 
Diese Formen sind aber oft syndromartig kombiniert, was auf gemeinsame Storungen 

der zugrunde liegenden embryologischen Prinzipien deutet (WOOLLARD 1922). Es ist 
darum wichtig, ihre klinischen Erscheinungsformen zu kennen, da die weitere Unter­
suchung gerade in dies en Fallen individuell modifiziert werden muB, wobei auBer der 
Phlebographie oft auch eine Arteriographie indiziert sein kann. Die vorlaufige klinische 
Inspektion solI darum besonders nach etwaigen Zeichen von MiBbildungen fahnden. 

Einleuchtend ist das Syndrom, das von KLIPPEL und TRENAUNAY (1900) beschrieben 
wurde. Dieses Syndrom wurde von VAN DER MOLEN (1954) als "vasculo-ossale Dys­
embryoplasie" bezeichnet. Es besteht aus einer Trias von Symptomen, die schon einzeln 
auf VenenmiBbildungen hindeuten: 

Kongenitale Varicen, ge8torte8 Knochenwach8tum (meistens Verlangerung der Knochen­
teile und auch allgemeine Hypertrophie der kranken Extremitaten), Naevu8bildungen. 

Wenn Varicen schon im Kindesalter vorhanden sind, solI nach den vorher ange­
ftihrten, zugrunde liegenden MiBbildungsformen gesucht werden. 

Das abnorme Knochenwachstum beruht auf einer Blutiiberftillung in den Meta­
Epiphysenregionen wahrend der Wachstumsperiode. Es konnte von SERVELLE (1949) 
bei Versuchen an Hunden mit ktinstlicher Venenstauung hervorgebracht werden. Ein 
ahnlicher Langenzuwachs wird auch als Folge arterio-venoser Fisteln gefunden (PIULACHS 
1953, VOLLMAR 1959). In seltenen Fallen kann auch eine Verktirzung und Hypotrophie 
der kranken Extremitat gefunden werden. Dies war besonders der Fall, wenn Knochen­
hamangiome im Diaphysenteil des Knochens lokalisiert waren, wobei eine konsekutiv 
verminderte Ernahrung in den Epiphysenfugen bestehen konnte (SERVELLE 1948, 1949, 
1952; SCHUTZ 1952; DA SILVA und NEVES 1959). Ein solcher Fall wurde auch von KOLAR 
und BEK (1959) beschrieben. Hier wurde aber die Knochenwachstumshemmung einer 
frtiheren Kontakt-Rontgenbestrahlung angeschuldigt. Das Hamangiom konnte also 
genau so gut diese Wirkung von selbst haben. 

Die bei den VenenmiBbildungen stets vorhandenen Naevusbildungen sind entweder 
ausgebreitete Pigmentveranderungen, in einigen Fallen sogar Vitiligo, oder auch GefaB­
veranderungen von capillarem Typ (Naevus flammeus). Sie konnen auch an anderen 
Korperteilen als die Venenveranderungen lokalisiert sein. Augenfallige Naevusbildungen 
bei Varicenpatienten sollten darum einen Hinweis auf die kongenitale Entstehung auch 
der Venenerkrankung darstellen. 

a) Die Agenesie der tiefen Yenen 

Sie muB sehr ausgedehnt sein, urn klinische Symptome zu machen, da das Venen­
system ein groBes Vermogen hat, Kollateral- und Umgehungsbahnen auszubilden. Zum 
erstenmal wurde ein solcher Fall von LERICHE (1942) entdeckt und von SERVELLE (1945) 
und OLIVIER (1957) beschrieben. Dabei fehlte die ganze Femoralvene; die Venenrtick­
stromung wurde durch eine V. ischiadic a umgeleitet, die sich weiter tiber glutaale Venen 
in die V. hypogastrica entleerte. Diese hintere Venenbahn langs des N. ischiadicus 
ist phylogenetisch alter als die sich spater entwickelnde Femoralvene (KOSINSKI 1926). 
Andererseits ist bei menschlichen Embryonen vortibergehend die V. saphena magna der 
groBte venose AbfluBweg des Beines, der erst spater von den tiefen Venen tiber­
nommen wird (NOBL 1918). Diese ontogenetischen Verhaltnisse konnen die Falle von 
OLIVIER (1955, 1957) erlautern, bei denen ein einseitiges Fehlen der V. femoralis und 
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iliaca gefunden wurde. Dabei wurde der Venenab£luB von einer enorm erweiterten 
V. saphena magna besorgt, die sich tiber die Symphysenregion subcutan in einem weiten 
Bogen nach der anderen Leiste fortsetzte. Klinisch wurde in diesen Fallen auch die 
Symptomentrias von KLIPPEL und TRENAUNAY gefunden. 

BETouLrEREs u.a. (1959) haben einen Fall mit Agenesie der V. cava und Vv. iliacae 
beschrieben. Dabei fehlte die Cava caudal der Einmtindung der Nierenvenen. Eine 

a b c 

Abb.39a-c. Frau, 46 Jahre. Agenesie der V. tibialis posterior. a und b Stereo. Bei --+ "Soleus Blow-out", der 
von der V. fibularis ausgeht und in einen Seitenzweig des Saphenastammes ausmiindet. Bei +->- mittlere 
und untere Cockett-Vene. In c sind 2 insuffiziente Gastrocnemiusperforantes freiprojiziert (~), Parva (X) 

mailig dilatiert und distal in 2 Zweige geteilt 

ahnliche CavamiBbildung wurde von DETRIE (1961) beschrieben. Andererseits kann die 
Cava verdoppelt ausgebildet sein, wobei ein retrocavaler Ureter rechts vorhanden sein 
kann (EDWARDS 1951). Weitere FaIle von Agenesie der Vena cava caudalis wurde von 
STACKELBERG u. Mitarb. (1952) sowie BARTEL u. WIERNY (1963) beschrieben. 

SERVELLE (1952) beschrieb 25 FaIle mit Agenesie der tiefen Venen. Davon fehlte in 
20 Fallen die V. poplitea und in 5 Fallen die V. femoralis. In den meisten dieser FaIle 
wurden bei der Operation lokalisierte fibrose Strangbildungen quer tiber die GefaBscheide 
hinweg an der unteren Begrenzung der Venenagenesie gefunden. Diesen Briden wurde 
darum von SERVELLE eine atiologische Bedeutung zugeschrieben. OLIVIER (1957) hat 
in ahnlichen Fallen aber keine tiberzeugenden Briden finden konnen und kann ihnen 
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keine primiire Bedeutung zuerkennen. Vermutlich sind sie eine Begleiterscheinung der 
VenenmiBbildungen. 

Ais ein Nebenbefund wird ab und zu bei Phlebographie eine Agenesie der V. tibialis post. im 
unteren Teil des Unterschenkels gefunden (Abb.39). Klinisch ist diese Veranderung weniger be­
deutend. Bei der Arteriographie wurde in 2 Fallen auch die zugehorige Arterie vermifit. Die Cockett­
schen Verbindungsvenen haben in solchen Fallen einen entsprechend langeren Verlauf, da sie sich 
hierbei in die lateral gelegene V. fibularis entleeren miissen. Etwa 20 FaIle mit einer solchen Agenesie 
der V. tibialis posterior wurden yom Autor festgestellt. Die Agenesie war stets einseitig, und in einigen 

d e f 

Abb.39d-f. Frau, 53 Jahre. Varicen an der Wade. Naevusartige, rote Flecken in der Raut (Klippel­
Trenaunay-Syndrom ?). Die V. tibialis posterior beginnt normal medial in der FuBsohle. Sie wendet sich aber 
hinter der Tibiametaphyse nach lateral und iibernimmt den Platz der V. fibularis. Die mediale untere Soleus­
vene (-) geht verhaltnismaBig weit nach distal und hat teilweise den Platz der V. tibialis posterior iibernommen. 
Die zugehorige Kommunikans (-t->-) ist mit einer typischen EinfluBschlinge verbunden. In f sind 2 untere 

Gastrocnemiusperforantes zu sehen, die sich mit den Varicen der Wade vereinigen 

dieser FaIle gab es auch naevusartige Efflorescenzen (so im FaIle der Abb. 39d-f); sie reprasentierten 
also teilweise ein Klippel-Trenaunaysches Syndrom. Ein abnormer Langenzuwachs war dagegen 
nicht vorhanden, da diese periphere Agenesie keine eigentliche Venenstauung verursacht. 

Besonders eigentiimlich war in einigen Fallen das Vorkommen von Varicen langs der lateralen 
Seite des Beines. Diese lateralen Varicen waren am Oberschenkel mit der Saphena magna proximal 
bei dilatierten oberflachlichen Venenanastomosen entweder an der Vorderseite oder an der Hinterseite 
verbunden; nur ausnahmsweise fanden sich Vv. perforantes der Glutaalmuskulatur (HOMANS 1922). 
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Eine spezielle Storung der Entwicklung der Venen ist das anlagebedingte Fehlen 
von Klappen. Von LODIN u. Mitarb. (1958/59) wurden 2 Falle mit totalem Fehlen von 
Klappen im Venensystem des ganzen Korpers mitgeteilt. Die Patienten waren Schwe­
stern, 32 und 21 Jahre alt. Durch Phlebo- und Arteriographie der Beine, des Beckens 
und der Arme wurde das vollkommene Fehlen der Venenklappen sichergestellt. 1m 
Kindesalter hatten diese Patientinnen keine Beschwerden, in der Pubertat begannen sie 
mit Odemen in der Knochelregion. Mit 14 bzw. 18 Jahren traten malleolare Ulcerationen 
auf, die dann bestehenblieben und nur gelegentlich durch Bettruhe zur Heilung ge­
bracht werden konnten. Beide Patienten hatten kalte Hande und FtiBe. Bemerkenswert 
war auch das Fehlen von Varicen bei beiden Patienten. Es muB also auBer einer Storung 
des Klappenmechanismus offenbar noch ein anderes hereditares Moment bei der Varicen­
bildung im Spiel sein (CURTIUS 1954). 

Da in diesen Fallen auch die Muskelvenen mit Pumpenfunktion klappenlos waren, 
muBten wahrscheinlich die arterio-venosen Anastomosen in vermehrtem AusmaB ftir die 
Venenrtickstromung in Anspruch genommen werden, was mit dem angegebenen Befund 
von kalten Handen und FtiBen tibereinstimmt. 

Ein ahnlicher Fall wurde von CURTIS und HELMS (1947) beschrieben. Dabei wurden 
aber nur die Venen in der Leistenregion untersucht. Von WAHLGREN (1851) wurde 
schon hervorgehoben, daB bei acephalischen Monstren in der Regel gar keine Venen­
klappen gefunden werden. 

b) Kongenitale arterio-venose Fisteln 

Die Bedeutung einer Unterscheidung zwischen arterio-venosen Anastomosen und 
arterio-venosen Fisteln solI hier hervorgehoben werden (HAVLICEK 1929; SEEGER und 
MILWAUKEE 1938). Die arterio-venosen Anastomosen sind normal reichlich vorkommende 
KurzschluBbahnen; sie regulieren die Blutzufuhr zu den Capillargebieten. Man kann mit 
BRAUS-ELZE (1956) zwei Formen von arterio-venosen Anastomosen unterscheiden: 
Echte derivatorische Anastomosen, auch Brtickenanastomosen genannt; sie sind nach dem 
Bau ihrer Wand kleine Arterien, besitzen aber auBer der Ringmuskulatur zusatzlich 
noch eine innere Lage von Langsmuskulatur, die ein vollkommenes SchlieBen der Lich­
tung ermoglicht. Sie wurden deshalb von v. HAYEK auch als Sperrarterien bezeichnet 
(TONDURY und WEIBEL 1956) und sind von FLORANGE (1960) naher beschrieben. Sie 
sind rein kreislaufmechanische Einrichtungen und auch flir die Regelung der Einwirkung 
der "vis a tergo" auf die Venenrtickstromung von groBter Bedeutung (CLARA 1938). 

Die andere Form sind die sog. epitheloidzelligen Anastomosen. Diese sind drtisenartige, 
knauelformige Bildungen, in denen glatte Muskelzellen in epitheloide Zellen (Quellzellen) 
umgewandelt sind. Sie wurden endgtiltig von MASSON (1924) als Glomusorgane be­
zeichnet und beschrieben. Altere Synonyme sind: Sucquet-Hoyersche Kanale, Hoyer­
Grosserschen Organe. Sie sind normalerweise nur von mikroskopischer GroBe. 

Bei Venenmi13bildungen, besonders bei venosen Angiomen (s. unten), wurden als Nebenbefund 
tumorartig vergroBerte Glomusbildungen gefunden (OLIVIER 1957). Bei Arteriographie in Fallen mit 
"varices essentielles banales" konnte OLIVIER in einigen Fallen auch diese "angiomes profonds" mit 
Kontrastmittel fUllen. Solche tiefen, peripheren Glomustumoren sind stark schmerzempfindlich 
und von starken reflektorischen und vasomotorischen Storungen begleitet (MURRAY und STOUT 
1942, ALLEN, BARKER und HINES 1962). Ein Fall wurde von BORGSTROM (1954) mit Hilfe der Ar­
teriographie diagnostiziert. 

Eine primare atiologische Bedeutung bei Varicen wurde den arterio-venosen Fisteln 
des ersten derivatorischen Typs von KING (1950), PIULAOHS (1953) und VOGLER (1953) 
zugeschrieben. Diese Verfasser konnten regelmaBig bei Kranken mit Varicen mit der 
Serienvasographie eine lokale, vorzeitige Kontrastmittelftillung in den Venen erhalten, 
in denen die Stauungssymptome am ausgepragtesten waren. Dieses Phanomen kann 
aber gleichwohl sekundar sein und durch eine Uberlastung und Dilatation der normalen 
arterio-venosen Anastomosen zustande gekommen sein. Die dadurch entstandenen 
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arterio-ven6sen Fisteln sind jedoch permanent geworden und k6nnen darum auch bei 
liegenden Patienten bei der Arteriographie gefiillt werden. Die Anschauung, daB diese 
arterio-ven6sen Fisteln nur von sekundiirer Bedeutung sind, wurde in den letzten Jahren 
auch von DODD und COCKETT (1956), OLIVIER (1957), ZIMMERMANN (1957), LAGERGREN, 
LINDBOM und SODERBERG (1958), sowie von MAY und NISSL (1959) hervorgehoben. 

a b 

Abb. 40a u. b. Frau, 49 Jahre. Arterio-venose Fisteln bei Varicen im Parvagebiet. a Arteriographie mit 
Punktion der A. poplitea. Man findet hier zahlreiche arterio-venose Fisteln im Quellgebiet der Parva lateral 
an der Ferse. Der Parvastamm (--+) wurde friihzeitig von den arterioveniisen Fisteln gefiillt. Die Saphena 
magna war vor vielen Jahren wegen eines medialen Ulcus varicosum exstirpiert worden. Jetzt kein Ulcus 
mehr und auch keine arterio-venose Fisteln im Magnagebiet. Bei +...,. eine kleine Arterie aus der A. tibialis 
posterior am "Soleuspunkt". b Spatere Phase mit Venenfiillung (= indirekte arterio-venose Phlebographie). 

Der insuffiziente Parvastamm noch besser aufgefiillt 

Die sekundaren arterio-veniisen Fisteln kiinnen durch Pharmaka beeinfluBt werden, z. B. mit 
Hydergin (VOGLER 1953) und sogar Morphin (HAVLICEK 1934). Dies kann vielleicht auch die giinstige 
Wirkung anderer Praparate bei Varicen erklaren, z. B. die des Venostasin (RATSCHOW 1951, 1959; 
PERLICK und BODECKER 1951; KUCHMEISTER 1953; CHOTT und KUHLMAYER 1955; HOLLA 1957). 
Mit Venostasin wird aber in erster Linie eine Erhiihung des Venentonus erreicht (SCHEELE und 
MATIS 1952; STAMM 1957; SARTORI 1958). 

1m Fall der Abb. 40 bestand vor einigen Jahren ein Ulcus varicosum am medialen Malleolus, 
das mit Hilfe einer Resektion der Saphena magna zur Heilung gebracht wurde. Jetzt war eine rest­
liche Varicosis iiber dem lateralen FuBrand und Malleolus mit im Laufe des Tages zunehmendem 
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Odem vorhanden, das durch eine Parvainsuffizienz bedingt war. Bei der Arteriographie wurden 
zahlreiche arterio-venose Fisteln nur an der Stelle, an der sich die Parvainsuffizienz auswirkt, gefUllt. 
In dem Gebiet der Saphena magna bestehen zur Zeit keine arterio-venosen Fisteln, trotz einer 
friiheren ulcusbildenden Insuffizienz. Diese Umstande deuten unmittelbar auf die sekundare hamo­
dynamische Bedeutung solcher arterio-venosen Fisteln bei Varicen hin. 

c) Sogenannte venose Angiome 

Da aIle GefaBe aus Capillaren entwickelt sind, konnen die vascularen MiBbildungen 
auf die verschiedenen Stadien der weiteren Entwicklung zuruckgefuhrt werden (WOOL­
LARD 1922 ; WATSON u. MCCARTHY 1940; DE TAKATS 1959). Capillare Angiome, z. B. 
der Naevus £lammeus, konnen in das erste, plexiforme Stadium gruppiert werden (STEIG­
LEDER 1960). 1m nachsten, retiformen Stadium mit GefaBen yom Venolen-Typ, die noch 
netzf6rmig verbunden sind, konnen kavernose Angiome entstehen. 1m letzten Stadium 
mit Entwicklung von Gefa(Jstammen konnen sich atypische Phlebektasien entwickeln, die 
einen primitiven Aufbau zeigen und mitunter weder Venen noch Arterien sind (MAXIMOW 
und BLOOM 1957). Das sog. Rankenangiom, das auch ganz aus Venen gebildet sein kann, 
sieht ahnlich aus. Es ist aber eine wirkliche Geschwulstbildung mit autonomer Neu­
bildung von GefaBgeweben (SONNTAG 1919). 

Lokale GefaBmiBbildungen sind mitunter tumorahnlich. Fur solche GrenzIalle von 
nicht eindeutigen Hamangiomen wurde von ALBRECHT (PAYLING WRIGHT 1950) die 
Bezeichnung "Hamartoma" eingeftihrt, z. B. fur Cavernome und vasculare Warzen. 

Die zitierte triphasische Einteilung der GeIaBmiBbildungen soUte ein ordnendes 
Prinzip fur die sehr wechselnden klinischen Erscheinungsformen sein, ist aber noch von 
geringer praktischer Bedeutung. Die venosen Angiome sind nicht nur subcutan gelegen. 
Sie konnen auch tief in den Muskel (STOCK 1953) und sogar in den Knochen reichen. 
Die Hauptvenenstamme sind dabei normal. Es entwickeln sich aber bei den Angiomen 
des ofteren groBe lokale Varicen. SERVELLE (1948, 1949) hat einige FaIle von venosen 
Knochenangiomen beschrieben, bei denen der Knochen ein eigentumlich wurmstichiges 
Aussehen hatte; in einem Fall trat eine Spontanfraktur ein. War das Angiom auf den 
Diaphysenteil lokalisiert, trat auch eine Verkurzung der kranken Extremitaten ein 
(SERVELLE 1952, SCHUTZ 1952). Lag das Angiom im Metaphysenteil (mit Hyperamie 
in der Epiphysenfuge), bestand vermehrtes Langenwachstum (REID 1925, NISBET 
1954). 

Venose Angiome in den Muskeln enthalten immer zahlreiche Phlebolithen (MONDOR und HUET 
1922; SERVELLE 1952). Diese Muskelangiome sind meistens im Oberarm lokalisiert (STOCK 1953, 
OLIVIER 1957). Sie kommen auch im Intestinaltractus vor und sind dann in der Muskelschicht des 
Darmes gelegen. HELLSTROM u.a. (1955) haben 2 FaIle mit groBen kavernosen Hamangiomen 
im Rectum beschrieben, bei denen zahlreiche Phlebolithen mit atypischer Lage vor dem Kreuz­
bein gefunden wurden. Sie konnten durch Irrigoskopie in der Wandung des Rectums lokalisiert 
werden. 

Ausgebreitete subcutane Varicen mit angiomartigem Aussehen wurden von MYERS 
und JANES (1955) beschrieben. Sie folgen nicht der Verteilung der normalen Venen 
(ABRAMSON 1956), sondern sind unabhangig von ihnen. Meistens entstanden sie im 
fruhen Kindesalter. AuBerdem sind sie oft mit anderen MiBbildungen verbunden. Die 
naheliegenden Knochen zeigen oft gestortes Langenwachstum. 

Von MAFFUCCI wurde 1881 ein Syndrom mit Dyschondroplasia (Knorpelknotchen in den Fingern 
und Zehen) in Kombination mit Phlebektasien beschrieben. Die Knochenteile sind dabei verkiirzt; 
man fand in solchen Fallen auch "glomoide" Tumoren mit arterio-venosen Anastomosen in den 
Knochen (CARLETON u.a. 1942, KRAUSE 1944). 

Venose Angiome werden bei der ublichen Phlebographie meist nicht gefuUt (STOCK 
1953). Sie haben ihre eigene capillare Zufuhr oder sie werden von arterio-venosen 
Anastomosen versorgt (REID 1925, DE TAKATS 1959). Deshalb ist eine Arteriographie 
fur die Klarung ihrer Ausbreitung von groBerem Wert. Eine direkte lokale Varico­
graphie kann aber die Ab£luBwege des Angioms manchmal noch besser zeigen. 
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Mit der Phlebographie konnen Veranderungen in den Venen immer gezeigt werden, 
z. B. Thrombose in allen Stadien (Abb. 41, 42, 44) sowie postphlebitische (Abb. 43) oder 
postthrombotische (Abb. 3-4) Zustande, tiefe Varicen (Abb. Sa-c), degenerative Alters­
veranderungen (Abb. 45) u.a.m. Klappeninsuffizienz mit abnormer Stromungsrichtung 

a b 

Abb. 42a u. b. Mann, 50 Jahre. Seit 4 Tagen akute Thrombose im linken Unterschenkel. Typisches Bild 
einer akuten Thrombose in einem vorher gesunden Bein. 1m unteren Drittel des Unterschenkels sind die 
tiefen Venen noch offen und normal, durch Vasospasmus aber recht schmal. Vom mittleren Drittel an aufwarts 
sind die tiefen Venen mit Thromben ausgefiillt. Das Kontrastmittel geht hier in "Umgehungsbahnen" iiber. 
1m M. soleus "parenchymatose" Fiillung kleinster Muskelvenen, ein Bild, das man nur bei akuter Thrombose 

sieht. Die Muskelvenen sind durch Venospasmen verkleinert 
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werden mit der beschriebenen aktiv dynamischen Phlebographie sowie mit dem "phlebo­
graphischen Trendelenburg" dargestellt. Als wichtige Nebenbefunde werden auch Ver­
anderungen durch Prozesse aufJerhalb der Venen mit Kompression usw. entdeckt. Bei 
der Behauptung eines Patienten, daB er friiher eine Thrombose durchgemacht habe, kann 
es sich, wenn die tiefen Venen normal sind, nur um eine oberflachliche Thrombophlebitis 
gehandelt haben. Andererseits kann eine tiefe Thrombose ganz unerkannt voriibergegangen 
sein und die Phlebographie trotzdem unverkennbar entsprechende Veranderungen zeigen. 

c d 

Abb. 42c-u. d. Frau, 50 Jahre. Seit einer "\V"oche Thrombose mit "Phlebodynie" hinten an der Wade und 
in der Kniebeuge, mit Dicoumarol behandelt. Die obere Etage der Soleusvenen (-'>-) ist von Thromben gefiillt, 
die sich nach oben in die Poplitea fortsetzten. Die Poplitea ist doppellaufig, und nur der fibulare Zweig (-tI-+), 
in den die Soleusvenen einmiinden, ist thrombosiert, obere Spitze des Thrombus bei (-t-». Die V. tibialis 

posterior ist in ihrer ganzen Liinge normal, ebenso der tibiale Zweig der Poplitea 

MiBbildungen in den tiefen Venen konnen nur mit der Phlebographie (oder Serien­
angiographie) dargestellt und geklart werden. Die Symptome der bekannten Trias von 
KLIPPEL und TRENAUNAY mit kongenitalen Varicen, Naevusbildungen und abnormem 
Langenzuwachs sind dabei eine absolute Indikation zur Phlebographie. 

Zur Routinediagnose der akuten Thrombose solI die Phlebographie jedoch nicht be­
nutzt werden. Statt dessen sollen Antikoagulantien schon bei Verdacht einer Thrombose 
gegeben oder sogar prophylaktisch verordnet werden (JORPES 1947; WISE u. a. 1949; 
MARKS u. a. 1954; CRAMER und POHLHAUS 1958; SEVITT und GALLAGHER 1959; SAND­
BLOM 1959; HUNTER und WALKER 1960). 
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2. Lokalisation und Ursprung der Veranderungen 
Die Phlebographie ermoglicht eine individuelle und sogar atiologisch begrtindete 

Therapie bei der Venenstauung. Mit der Saphenaresektion nach TRENDELENBURG (1890) 
wurde ein therapeutischer Schematismus bei Varicosis eingefUhrt, der meist eine Ver­
besserung des Leidens bewirken konnte, da die Saphenainsuffizienz die haufigste Ursache 

a b c 

Abb.43a-c. Mann, 59 Jahre. Thrombose und Phlebitis nach Veriidungstherapie vor 5 Monaten. a und b 
Retrograde Femoralisphlebographie. Die V. femoralis ist proximal normal. Leichtes Kompressionsphanomen. 
Postphlebitische Veranderungen in der Saphena magna und in einem akzessorischen Saphenazweig (+-). 
In c wurde das Kontrastmittel mit Stauschlauch um die Mitte des Oberschenkels in die zerstiirten tiefen 
Venen hineingezwungen. Die Vena tibialis posterior hat keine Klappen (+-+), und ist proximal (x-x) ganz 
obliteriert und von 2 "Umgehungsvenen" iiberbriickt. Die mediale Gastrocnemiusvene (1t-+) ist auch zerstiirt 
(klappenlos mit narbiger Anderung des Lumens). Die sehr verschmalerte Poplitea deformiert, sie hat das 

Aussehen eines Krummstabes 

der primaren Varicosis ist und auch bei sekundaren Varicen (ARENANDER 1957.1960) eine 
zusatzliche Rolle spielt. Die zahlreichen Rezidive, entweder lokal (Abb. 22) oder durch 
varicose Entartung an den "Pradilektionsstellen", benotigen eine genauere Diagnose, 
die nur mit der Phlebographie gestellt werden kann. Lokale Eingriffe an diesen Pradi­
lektionsstellen konnten zwar ein erneutes Behandlungsprinzip geben; die individuellen 
Variationen sind aber so zahlreich, daB nur die Phlebographie eine sichere Unterlage 
ftir die Behandlung sein kann. AuBerdem besteht die pathologisch-anatomische Voraus­
setzung fUr die Venenstauung oft aus kompliziert zusammengesetzten Bahnen. Ein 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. X/3 36 
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Ulcus varicosum am medialen Malleolus kann z. B. durch eine Parvainsuffizienz ver­
ursacht sein (die eigentlich auf den lateralen Malleolus orientiert ist). Durch eine hintere, 
varicose Anastomose kann die Parva mit dem unteren Teil der Magna verbunden sein; 
die Stauung wird damit in das mediale "Ulcuspolster" vermittelt. Andererseits konnen 

Abb.44 Abb.45a Abb.45b 

Abb.44. Frau, 60 Jahre. Wegen Status postthromboticus im rechten Bein untersucht. Das linke Bein wurde 
zum Vergleich hier auch phlebographiert, wobei zufallig flottierende Thromben in den Soleusvenen gefunden 
wurden (-+). Die tiefen Vv. comitantes sind durch friihere, postthrombotische Veranderungen gr6Btenteils 

klappenlos. Schmerzempfindlichkeit in der Wade 

Abb. 45a u. b. Frau, 56 Jahre. "Phlebatrophie" bei Arthrosis deformans. Arthrosis deformans coxae. Keine 
Varicen. Injektion zur Urographie. a Ohne Pressen. Die Nadel ist nach unten gerichtet, daher wird das 
Kontrastmittel von den nachsten Klappen aufgehalten. b Mit Pressen. Suffiziente Klappen. Auch die 
V. hypogastrica wird (retrograd) gefiillt, ebenso ein Zweig der Glutealvenen und der Obturatoriuszweig. Die 
V. femoralis·iliaca ist auffallend schmal und wahrscheinlich atrophisch als Begleitphiinomen der Arthrosis 

deformans. (Vgl. HULTH 1958a) 

Geschwure an der lateralen Seite oder an der Vorderseite der Tibia (Abb. 33) durch eine 
atypische Magnainsuffizienz verursacht sein. Insuffiziente Gastrocnemius-Perforansvenen 
konnen sich entweder in einer im distalen Teil varicosen Parva fortsetzen (Abb. 23f, g) 
oder auch medial mit einer varicosen "Ein£luBschlinge" an der Magna durchtreten. 
Diese komplizierten Variationen der Stauungswege fordern fur ihre Bewertung genaue 
Kenntnisse der anatomischen Verhaltnisse sowie der Variationsmoglichkeiten bei den 
pathologischen Veranderungen. 
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3. Postoperative Kontrolle (Rezidive; Restzustande) 

Wichtig ist die Erkenntnis, daB Patienten, die friiher eine Saphenaresektion oder 
sogar "Stripping" durchgemacht haben, trotzdem bedeutende pathologische Verande­
rungen in der Leistengegend haben konnen, ohne daB die klinische Untersuchung solche 

a b c 

Abb.46a-e. Frau, 55 Jahre. Vor 25 Jahren postpartale, bilaterale Thrombosen. Seit 20 Jahren Ulcera 
cruris. Vor 5 Jahren Poplitearesektion bilateral (von Prof. BAUER). Bedeutende Verbesserung fiir ein halbes 
Jahr. Danach wieder dieselben Beschwerden mit Ulcerationen. Bei retrograder Femoralisphlebographie 
Stromung nach unten in die Femoralis und Saphena magna. Die Resektionsstelle ist von einem weiten, ge­
schlangelten Rezidiv (--+) iiberbriickt. Resektionsstumpf bei +-+. Rechts der gleiche Befund (c-e). 
Liegend wurde hier in eine Vene medial unten an der Wade injiziert. Mit einem Stauschlauch wurde das 
Kontrastmittel in die Poplitea und durch die Rezidivstelle gezwungen (--+). Die Soleusvenen (-) und 
Gastrocnemiusvenen (-tI-+) postthrombotisch verandert. Durch das voriibergehende operative Hindernis in 

der Poplitea sind die Gastrocnemiusvenen wahrscheinlich zusatzlich iiberdehnt 

erkennen laBt. Ein lokal "iiberbriickendes" Rezidiv (Abb. 22) oder eine varicose Ent­
artung einer akzessorischen Saphena magna kann, wenn vorhanden, mit der retrograden 
Femoralisphlebographie entdeckt werden. 

Diese retrograde Femoralisphlebographie (s. unter II: 4) ist in der Tat auBerdem ein 
Trendelenburgscher Test, der mit Phlebographie ausgefiihrt wird. Besonders bei Rezidiv­
fallen, sowie bei beginnenden leichten Varicen ist der klinische Trendelenburgsche Test 
meistens unsicher und irrefiihrend, wenn er auch mit dem sog. Klo'pfversuch (SCHWARTZ 

36* 
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1897, CHEVRIER 1908, ROMANS 1922) erweitert wird. Wie schon hervorgehoben wurde, 
soIl auch dieser "phlebographische Trendelenburg" bei liegenden Patienten beginnen, urn 
eine Entleerung der Beinvenen zu erreichen. Die Aufrichtung wird aber aus rontgen­
technischen Grunden mit einem Valsalvaschen Pressen ersetzt. 1m Vergleich mit den 
unsicheren klinischen Proben gibt der phlebographische Trendelenburg stets eine 100 %ige 
sichere Bewertung der Venen bei der Saphenaeinmundung. Dieser Test ist auch unter 
allen Umstanden durchfuhrbar (Abb. 47). 

Abb.46d Abb.46e 

In Fallen mit enorm dilatierten Varicen kann andererseits die zentripetale Phlebo­
graphie mitunter erschwert sein, da das Kontrastmittel sich im gestauten Blut verdunnt. 
Dann ist es von Vorteil, die Varicen zuerst soweit wie moglich zu exstirpieren, wobei den 
erwahnten Pradilektionsstellen besondere Beachtung geschenkt werden muB. Schon nach 
ein paar Wochen kann man mit der Phlebographie restliche Kommunikansvenen und 
dergleichen entdecken. Vielleicht kann man damit auch zu ihrer Verodung beitragen, 
da das Kontrastmittel oft lange Zeit in isolierten pathologischen Venenschlingen verbleibt. 
Mit einer solchen postoperativen Phlebographie erhalt man auch wichtige Kenntnisse 
fiir die Prognose, da die tiefen Venen und die Muskelvenen sich damit genau bewerten 
lassen. 
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AbschlieBend soIl nochmals hervorgehoben werden, daB die Phlebographie immer 
zielbewuBt und individualisiert ausgefiihrt werden muB. Beispielsweise ist hier eine 
postoperative Kontrolluntersuchung von einer Patientin, die friiher eine doppelseitige 
Poplitearesektion durchgemacht hatte, illustriert (Abb. 46). 

Abb.47. Frau, 50 Jahre. Postoperative Untersuchung mit "phlebographischem Trendelenburg". 6 Tage vor· 
her wurden groBe, lokale Varicen an der Vorderseite des Oberschenkels exstirpiert. Der zugehorige Saphena· 
stamm war schmal; bei der retrograden Femoralisphlebographie ist er im oberen Teil varicos, verschmalert 
sich aber nach unten bis an die Exstirpationsstelle. Das Kontrastmittel geht hier durch eine proximale 
Kommunikans wieder in die Femoralis hinein. Die Femoralis hat funktionstiichtige Klappen. "Valvulare 
Okklusion" bei der "sub-Poupartian valve". Eine schmale Venenschlinge geht nach unten von der Saphena­
einmiindungsstelle aus und konnte eine potentielle Ursache fiir ein Rezidiv sein, wenn sie bei tiner Saphena-

resektion nicht weggenommen wird 
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Gehirn und Gesichtsschiidel 

A. Cerebral angiography 
By 

E. Lindgren 
With 57 Figures in the Text 

Cerebral angiography, its technique and possibilities, is to be treated in more detail 
in Volume XIV, on neuroradiology, where it will be placed in its correct organical context 
as one part, though an important one, of the roentgenologic investigation of patients 
with cerebral symptoms. In the present paper, it will be considered in more general 
terms. 

I. Technique 

1. Carotid angiography 

Percutaneous puncture of the carotid artery is used by the majority of investigators 
today, although some authors still prefer operative exposure of the vessel. The examina­
tion is usually carried out under local anaesthesia, but narcosis may be necessary in 
some cases, especially in nervous patients and children. To judge from the literature, 
most authors recommend puncture and injection of the contrast medium into the common 
carotid artery, but in the writer's opinion selective puncture of the internal or external 
carotid has many advantages. With selective puncture, a higher concentration of contrast 
medium in the intracranial vessels can be obtained with a smaller amount of medium, 
and furthermore, branches from the different vascular systems do not cause confusion 
in the interpretation of the films. RUGGIERO and JAY have pointed out that selective 
puncture of the internal and external carotid arteries is facilitated if the head of the 
patient is rotated about 45° towards the contralateral side, as the two arteries will then 
be separated in the frontal plane. LIVERUD suggested the substitution of a polyethylene 
catheter for the puncture needle as this prevents the medium from being injected into 
or outside the vascular wall; this procedure is, however, more time-consuming. In the 
writer's opinion, if the injection is made through a needle it should be done by hand in 
order to avoid injection into the vessel wall; with a catheter, on the other hand, an 
apparatus for automatic injection of the contrast medium may be used. A catheter, 
however, sometimes causeS an increased resistance in the blood flow in the artery, 
especially in narrow arteries; this must involve an increase in the concentration of the 
contrast medium and a prolongation of its application time, and hence a greater risk 
of cerebral complications. If the catheter method is used the selective examination of 
the internal and external carotid systems, however, will be facilitated through the fact 
that the catheter usually passes into the internal carotid artery if the head of the patient 
is flexed forward and into the external carotid if the head is bent backwards. Puncture 
of the carotid sinus should be avoided, as it is likely to produce a sinus reflex; the patient 
becomes pale and clammy. Although as a rule this does not have any serious conSe­
quences for the patient. 

A perivascular or intramural injection may compress the artery to a greater or lesser 
degree, resulting in lowering of the pressure peripheral to the compression and possibly 
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also in changes in the circulation in the circle of Willis. As the most common consequence 
the pericallosal artery does not fill on the side on which the contrast medium has been 
injected. The possibility of an incorrect injection technic should always be considered 
first in every case in which incomplete filling of the intracranial vessels has been observed. 

Some device for rapid film changing should be used to enable the passage of the 
contrast medium through both arteries and veins to be studied. Rapid film changing 
is not only a necessary aid to the estimation of the circulation time, which is often an 
important factor in establishing the nature of a tumour, but it also proves in some caSes 

Fig. 1. Antero-posterior view taken with the central ray parallel to the floor of the anterior fossa 

to be the only means by which a tumour can be demonstrated. A rapid film changer 
is also essential in the demonstration of the feeding arteries of an arteriovenous mal­
formation and of the collateral circulation in arterial occlusion. An exposure rate of up 
to 6 films per second may be necessary in the latter cases. The apparatus should further­
more allow lateral views to be taken without the necessity of turning the patient's head 
to the side to obtain a true lateral position. The lateral views should therefore be taken 
with the patient in the supine position and with a horizontal beam. For the antero­
posterior views the centre ray should be parallel to the floor of the anterior cranial fossa, 
i.e. the supraorbital margins are projected at the level of the petrous ridges. In such a 
view, the intracranial vessels will be demonstrated as far as possible without disturbing 
overlying bone (Fig. 1). The best evidence of whether a vascular displacement is more 
marked posteriorly than anteriorly is provided by a half-axial projection (Fig. 2). If 
arterial aneurysm is suspected, other special projections are necessary to enable all 
vessels, particularly those in the region of the anterior communicating artery, to be 
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studied in detail. The oblique supraorbital projection especially is suitable for this 
purpose; in this view, the centre ray is parallel to the floor of the anterior cranial fossa, 
and the head is rotated approximately 300 towards the non-injected side (Fig. 3). The 
straight intraorbital projection (Fig. 4) is suitable for the examination of the middle 
cerebral artery and its branches. Occasionally oblique intraorbital and submentovertical 

Fig. 2. Half·axial projection taken with the central ray 25° from above. On such a view it is easier to 
determine the site of the tumour in the antero.posterior direction 

projections (Fig. 17b) may also be required in order to obtain full information on the ana­
tomy of an aneurysm. The technique must be varied in the individual caseS to fit in 
both with the clinical observations occasioning the examination and with those made 
during its course. 

2. Vertebral angiography 
The vertebral artery with its intracranial branches may also be examined either 

after direct puncture of this artery or by the introduction of a catheter. Many different 
methods have been described. Catheterization may be performed either by exposing the 
brachial artery (RADNER) or after percutaneous puncture of that vessel. The catheter 
may also be introduced after percutaneous puncture of the femoral artery. In 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. x/3 38 
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Fig. 3. The oblique supraorbital projection. Central ray parallel to the floor of the anterior fossa. Head 
rotated 300 to the right. Injection into the left carotid artery 

Fig. 4. The straight intraorbital projection to show the middle cerebral artery and the beginning of its main 
branches 
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percutaneous puncture of the vertebral artery the needle may be inserted either in front of, 
or behind the carotid artery, towards an intervertebral foramen. Generally, it is easier 
to puncture in the lower part of the neck, except in cases with herniation of a disk, when 
it is difficult to puncture the artery. The needle should be short-bevelled in order to 
prevent extravascular injection. The vertebral artery may also be punctured subocci­
pitally, at the site where the artery bends off around the atlas to enter the cranial cavity. 
The advantages of this method would seem to be that as the needle is inserted in the 
longitudinal direction of the artery, the risk of extravascular injection will be lessened. 

Fig. 5. Vertebral angiography. Half-axial projection 

In addition to the true lateral projection the half-axial projection (Fig. 5) is the most 
commonly used one; when aneurysm is suspected, however, oblique projections must 
also be utilized in some caSes. 

3. Contrast medium 

The ideal contrast medium should possess high ray absorption, should be neutral, 
and be capable of being rapidly excreted after use. Such a substance does not exist, 
although the media now available approximate more closely to this ideal than those 
in uSe only a few years ago. Tri-iodized contrast media contain a higher percentage of 
iodine per molecule than di-iodized types and thus have higher ray absorption. Clinical 
and experimental investigations have shown that the diatrizoate salts (Hypaque, Uro­
graHn) affect the circulation in the brain as well as the systemic circulation to a con­
siderably lesser degree than do contrast media of the acetrizoate type (Urokon). The 
acetrizoate media produce on intra-arterial injection paralysis of the muscles in the 
vessel wall both in the brain and in peripheral arteries; this results in a marked increase 

38* 
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in the blood flow and an immediate drop in the blood pressure. Disturbances in the 
pulse rate - bradycardia and sometimes even asystole - also arise. The pulse disturb­
anceS may be recorded electrocardiographically during the examination, and it Seems 
probable that contrast media giving marked ECG changes might also cause cerebral 
complications. The diatrizoate salts, on the other hand, have little or no such effects, 
and in the opinion of the writer only contrast media of this type, and not the acetrizoate 
salts, should be used for cerebral angiography. Patients with cerebrovascular symptoms 
or serious head injuries seem to be more sensitive to the examination, and in these caSeS 
at least, an electrocardiogram should be made during the examination and the patient 
kept under observation after each injection in order to counteract complications. The 
amounts of contrast medium should be kept as low as possible; if rapid serial angio­
graphy is used, 4-5 ml is sufficient at each injection. Such a small amount of medium 
has the added advantage of allowing a more exact determination of the circulation time 
in different parts of the brain than the USe of a larger amount. It has been observed at 
autopsy that the internal carotid artery and its intracranial branches usually holds 
4 to 5 ml (GREITZ) and the basilar artery with its branches slightly less. 

The patient should be tested before the examination for hypersensitivity to the 
contrast medium; the best method for this is to inject about 1 ml intravenously a few 
hours, or the day before the examination. Hypersensitivity reactions may, however, 
arise during the examination even if the test has given a negative result, but in these 
caSeS they are seldom severe. 

II. Vascular anatomy 

1. The internal carotid artery and its main branches 

The internal carotid artery (Fig. 6) may be divided into an intraosseous, an extra-, 
and an intradural part. Its intraosseous portion lies in the carotid canal, at the inner 
opening of which it turns cranially to run through the cavernous sinus. It pierces the 
dura mater at the level of the anterior clinoid process and runs first posterolaterally and 
superiorly, then bends forwards and divides into its two main branches, the anterior 
and middle cerebral arteries. Hence the extra- and intradural portions form together a 
more or less inverted S, and have therefore been called the carotid siphon. Both the 
lower and upper parts of the siphon, however, show fairly marked variations in appear­
ance. Its shape can be assessed in lateral views only by exact fOCUSSing, since even a 
slight divergence in the direction of the beam may cauSe relatively marked changes in 
its appearance and thus lead to errors of judgement. 

The commencement of the two main branches of the internal carotid (anterior and 
middle cerebral arterie8) lies for the most part in the frontal plane and hence can be 
studied only in anteroposterior views. Together with the upper portion of the siphon 
they form a more or less distinct T. The anterior cerebral artery runs above the optic 
nerve to the interhemispheric fissure where it is connected with its fellow of the opposite 
side by the anterior communicating artery. After bending sharply the artery then passes, 
in the intercerebral fissure, around the corpus callosum. Many authors refer to this 
continuation of the vessel also as the anterior cerebral artery; from the practical stand­
point, however, it seems logical, in the writer's opinion, to call the whole of this con­
tinuation the pericallo8al artery, which consequently will consist of a portion passing 
forwards (the inferior or basal part), an anterior portion around the genu corporis callosi, 
and a superior portion running along the upper surface of the corpus callosum. Hence, 
the anterior cerebral artery may be observed only in anteroposterior films, and the whole 
pericallosal artery to best advantage in lateral views. 

The fact that the portion of the artery called in this paper the anterior cerebral artery 
varies greatly in width is another justification for using this terminology. Sometimes 
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both the pericallosal arteries appear to come from the one side while the anterior cerebral 
artery of the other side forms only a small communicating vessel between the two peri­
callosals and the middle cerebral artery; occasionally it is absent. 

Usually the inferior and anterior parts of the pericallosal artery together pass in an 
even curve around the genu of the corpus callosum, but the inferior portion is sometimes 
bowed with the convexity upwards. Exceptionally the course of the vessel resembles 
that seen in subfrontal tumours. 

The superior part of the pericallosal artery usually gives off branches both to the 
corpus callosum and to the medial portion of the hemisphere above the corpus callosum, 
but occasionally the callosomarginal artery, which runs in the sulcus cinguli, takes over 
a greater or lesser part of the area supplied by the pericallosal artery. The latter vessel 

Fig. 6. A. carotis interna and its main branches. Schematic. 1 A. carotis int., extradural part.; 2 A. carotis 
int., intradural part.; 3 A. cerebri anterior; 4 A. pericallosa, inferior part.; 5 A. pericallosa, anterior part.; 
6 A. pericallosa, superior part.; 7 A. callow marginalis; 8 A. frontopolaris; 9 A. frontalis ascendens; 10 A. cere­
bri media; 11 A. temporalis posterior; 12 A. parietalis posterior; 13 A. gyri angularis; 14 A. communicans 
posterior; 15 A. cerebri posterior; 16 A. cerebri posterior, Ramus occipitalis; 17 A. cerebri posterior, Ramus 

temporalis; 18 A. chorioidea ant.; 19 Aa. lenticulo-striatae 

is then narrower, and in exceptional cases, when only the corpus callosum is vascularized 
by the pericallosal artery, its superior portion may be so narrow that great difficulty 
is experienced in distinguishing it. 

The callosomarginal artery may consist of one main vessel arising from the first or 
second portion of the pericallosal artery, but sometimes it is composed of several branches 
given off at different levels from this artery. The courSe of the callosomarginal artery 
runs partly in the floor of the sulcus cinguli; it is tortuous rather than absolutely straight, 
the vessel-loops occasionally lying a good distance from the midline (Fig. 1, 6). The 
pericallosal artery, on the other hand, runs in the midline, although small wavy diver­
gences are sometimes distinguishable. Posteriorly, branches are usually given off to 
both the hemispheres. 

The frontopolar artery usually runs parallel to the floor of the anterior cranial fossa, 
appearing as a distinct main stem proceeding towards the anterior pole of the frontal 
lobe; occasionally, however, a distinct main stem is absent, the vessel consisting instead 
of several smaller branches. In the writer's opinion, the other branches given off from 
the anterior cerebral artery are not sufficiently constant to be worthy of receiving special 
names. 

The middle cerebral artery lies on the lower surface of the brain below the anterior 
perforated substance and runs out to the fissure of Sylvius. Along this stretch, it gives 
off the lenticulostriate arterie8 which pass upwards to the central ganglia in a curve 
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with the convexity laterally. These vessels are variable in number. The middle cerebral 
artery usually divides into its main branches towards the beginning of the fissure of 
Sylvius, but occasionally the division takes place farther towards the proximal aspect, 
or even at the carotid siphon so that a true main stem is absent; the division may also 
lie at a more distal site in the Sylvian fissure. The first branch arising in this fissure is 
the ascending frontal artery, which runs to the inferolateral part of the frontal lobe 
The posterior temporal artery, is the next vessel usually given off; as a rule this vessel 
has a characteristic outline, curving first sharply upwards and then turning posteriorly 
and inferiorly to the posterior parts of the temporal lobe. Usually the middle cerebral 
artery divides into a further two main branches, one of which passes to the gyrus angularis 
and the other to the posterior parts of the parietal lobe. The first of these vessels, the 
angular artery, runS in approximately the same direction as the fissure of Sylvius, while 
the other, the posterior parietal artery, lies at lower level. This typical bifurcation system 
shows many variations, however. In addition to the principal branches there are always 
several small branches running to the anterior parts of the parietal and temporal lobes. 

The ophthalmic artery is given off immediately before the carotid siphon leaves the 
cavernous sinus and is thus the first intracranial branch from the internal carotid artery. 
It passes forwards into the orbital cavity and continues in the superomedial part of the 
orbit. 

The anterior choroidal artery springs from the posterior portion of the carotid siphon, 
immediately above the posterior communicating artery, and passes thence to the choro­
idal plexus of the temporal horn. The first part of the artery lies in the chiasmatic cistern 
and is called the cisternal portion, while the other part follows the choroidal plexus in 
the temporal horn and is referred to as the plexus portion. The cisternal part is usually 
slightly S-shaped in lateral views. 

The posterior cerebral artery may be filled through the posterior communicating 
artery. The SucceSS with which filling of the posterior cerebral artery is obtained after 
injection of the medium into the internal carotid artery depends largely on the calibre 
of the posterior communicating artery; technical factors, however, as mentioned earlier, 
also playa part. The posterior cerebral artery usually fills from the vertebral artery if 
the posterior communicating artery is narrow, whereas, if the latter vessel is wide, filling 
takes place through the carotid artery. The vessel, running from the bifurcation of the 
basilar artery to the site where the posterior communicating artery becomes continuous 
with the posterior cerebral artery, fills only occasionally in a retrograde direction at 
carotid angiography, but the posterior cerebral artery fills through this vessel at vertebral 
angiography. This vessel forms the posterior portion of the circle of Willis, but is regarded 
by many authors as part of the posterior cerebral artery. 

2. The vertebral artery 

The vertebral artery lies, in the neck, in the canal formed by the foramina trans­
versaria. Occasionally, however, it may also spring from the common carotid or internal 
carotid artery and only runS for a short distance in this canal in the upper part of the 
cervical spinal column. Very exceptionally it passes directly through the foramen magnum, 
or less rarely, through the hypoglossal canal. The two vertebral arteries may show dif­
ferences in development; one of them may even be absent in exceptional caSeS. On the 
inferior portion of the clivus, the two vertebral arteries unite to form the basilar artery 
(Fig. 7); this runs first parallel to the clivus, but its superior portion often curveS back­
wards so that its bifurcation lies as much as 1 cm behind the dorsum sellae. Most com­
monly it lies in the midline, but considerable lateral deviations are normally observed. 
Approximately at the level of the dorsum sellae, it bifurcates into two branches which 
form the posterior part of the circle of Willis; these two branches then continue as the 
two posterior cerebral arteries which primarily supply the medial surface of the occipital 
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lobe and the inferior portion of the temporal lobe, passing around the cerebral peduncles 
or around the pons and lying in the medial portion of the ambient cistern. Anteriorly 
in the ambient cistern, the posterior cerebral artery usually divides into a temporal and an 
occipital branch, the latter usually divides again into two smaller branches, an upper and 
a lower one. If only one posterior cerebral artery fills after injection of contrast medium 
into the vertebral artery the explanation may be that the other fills from the internal 
carotid; in such cases contrast medium must also be injected into the carotid artery 
in order to obtain a complete anatomical survey. 

The superior cerebellar arteries are given off immediately before the basilar artery 
bifurcates in the posterior part of the circle of Willis; hence, these vessels are the terminal 
branches of the basilar artery in those caSeS in which both posterior cerebral arteries 
spring from the internal carotid artery. At first the superior cerebellar arteries have 

Fig. 7. Arteria vertebralis. Schematic. 1 A. vertebralis; 2 A. basilaris; 3 A. cerebelli post. inf.; 4 A. cerebelli 
post. inf., Ramus medialis; 5 A. cerebelli post. inf., Ramus lateralis; 6 A. cerebelli post. sup.; 7 A. cerebelli 
post. sup., Ramus lateralis; 8 A. cerebelli post. sup., Ramus medialis; 9 Circulus Willisi. Pars posterior; 

10 A. cerebri post.; 11 A. chorioidea lateralis; 12 A. chorioidea medialis 

the same course as the posterior cerebral arteries, in other words they run around the 
cerebral peduncles or around the pons to the ambient cistern. Whereas the posterior 
cerebral artery sometimes lies in the wing of the ambient cistern, the superior cerebellar 
artery never Seems to have this location. Branches are given off to the superior surface 
of the vermis and the cerebellar hemispheres. 

The medial choroidal artery (usually called the medial branch of the posterior cho­
roidal artery) arises from the beginning of the posterior cerebral artery or the posterior 
part of the circle of Willis runs adherent to the brainstem backwards laterally to the 
pineal body and to the midline over the third ventricle. The lateral choroidal arteries 
(which in the literature incorrectly are called the lateral branch of the posterior choro­
idal artery) are two (occasionally three) small arteries also arising from the posterior cere­
bral artery. They run in the choroid fissure, the anterior to the plexus in the temporal 
horn, the posterior along the medial posterior part of thalamus. The lateral choroidal 
artery is projected behind the medial choroidal in a lateral view. 

The posterior inferior cerebellar artery springs from the vertebral artery immediately 
before this vessel unites with its fellow of the opposite side to form the basilar artery. 
It passes around the medulla oblongata to the medial surface of the tonsil, turns down­
wards, and immediately above the inferior pole of the tonsil swings posterosuperiorly, 
forming the so-called caudal loop. In general, however, the inferior portion of the caudal 
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loop may be said to correspond to the lower pole of the tonsil. The artery then continues 
upwards roughly to the level of the superior pole of the tonsil, where it again bends off 
in a posterior and slightly inferior direction, forming the cranial loop. The top of this 
arch corresponds approximately to the posteroinferior portion of the fourth ventricle. 
At about this site the artery divides into lateral and medial branches, the lateral branch 
running to the inferior surface of the cerebellar hemisphere and the medial one passing 
below the uvula to supply the vermis. 

The most common anomalous anastomosis between the carotid and vertebral artery 
systems is formed by a vessel which emerges from the posterior side of the carotid siphon 
at the level of the cavernous sinus and runs to the basilar artery. It is usually of large 

Fig. 8. A. trigemini primitiva 

calibre and is considered to be 
a patent primitive trigeminal ar­
tery (Fig. 8). Two types of this 
malformation may be distingui­
shed (SALTZMAN). In the one, the 
whole vertebral artery system 
peripheral to the anomaly fills 
through this communication; in 
these cases, the posterior inferior 
cerebellar artery constitutes the 
main area of distribution of the 
vertebral artery. In the other 
type, the posterior superior cere­
bellar arteries fill through the 
anastomosis while the posterior 
cerebral artery receives its blood 
through the posterior communi­
cating artery. 

3. The cerebral veins (Fig. 9, 10, 11) 

The vascular system of the brain differs from that in other organs through the fact 
that the veins and arteries do not run beside one another. The connections between 
arteries and veins, furthermore, are shorter and wider, and the circulation time conSe­
quently short. To a large extent, however, the circulation time depends on technical 
factors such as injection time, injection pressure, and the viscosity, amount, and con­
centration of the contrast medium. According before comparisons can be made between 
different patients the technique must be standardized as regards these points. As a 
standard technique is not applied in all quarters, it is difficult or even impossible to 
draw final conclusions from the literature regarding the circulation time. However, 
if 4 ml of a 45 % tri-iodized contrast medium is used, the difference is 4 to 6 seconds 
between the maximum arterial and maximum venous filling in the parietal region. The 
time is longer, up to 10 seconds, in tumour cases, especially when the intracranial pressure 
is increased. 

Rapid serial angiography must always be used for a detailed investigation of the 
circulation time through different parts of the brain. Normally, the frontal veins are 
filled first, then the veins around the anterior portion of the Sylvian fissure, followed 
by the parietal veins, and finally by the occipital veins. The deep veins usually fill 
simultaneously with the parietal veins, the septal vein generally being the last to fill. 

Contrary to the deep veins, the superficial veins are subject to great variations in 
both number and location. The vessels in the anterior portion of the Sylvian fissure, 
the middle cerebral veins, as well as the superior and inferior anastomotic veins springing 
from this region, are those most invariably present. The superior anastomotic vein 
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(vein of Trolard) unites the anterior portion of the Sylvian fissure with the superior 
I01lgitudinal sinus, entering the sinus behind the sulcus centralis, and the inferior ana­
stomotic vein (vein of Labe) passes backwards and downwards from the same part of 
the Sylvian fissure to the 
transverse sinus. The veins 
on the convexity of the brain 
run mainly upwards towards 
the superior longitudinal sinus 
and are therefore referred to 
as ascending veins; among 
these, the vessel in the sulcus 
centralis, the Rolandic vein, 
is usually present, and fairly 
large. The descending super­
ficial veins are usually small 
and run into the transverse 
sinus. 

Anatomical variations are 
much less common in the 
deep veins; these are therefore 
of greater practical signifi­
cance than the superficial 
vessels. The internal cerebral 
vein runs along the roof of 
the third ventricle, continues 
backwards between the pos­
terior portion of the corpus 
callosum and the pineal body, 
and unites with its fellow of 
the opposite side to form the 
great vein ot Galen. The two 
veins lie directly lateral to 
the midline. Veins from the 
central part ofthe lateral ven­
tricle unite into a vein stem 
situated in the groove be­
tween the nucleus caudatus 
and the thalamus, the striotha­
lamic vein; this runs forwards 
to the interventricular for­
amen (Monro), where it joins 
with the septal vein from the 
medial part of the anterior 
horn to form the internal cere­
bral vein. Behind the inter­
ventricular foramen, other tri­
butaries run to the internal 
cerebral vein, namely the vein 
of the posterior horn, which 
issues from the posterior region 
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Fig. 9a and b. Cerebral veins filled by injection into the internal 
carotid artery. Lateral view. The central veins in fullline. a Early phase. 
b Late phase. 1 V. cerebri interna; 2 V. magna Galeni; 3 V.striothala­
mica; 4 V. septi pellucidi; 5 V. basalis; 6 V. cerebri posterior; 
7 Sinus longitudinalis inf.; 8 Sinus rectus; 9 Sinus longitudinalis sup.; 
10 Sinus transversus; 11 Veins to sinus longitudinalis sup.; 12 Vena 

anastomotica sup. (TRoLARD) 

of the lateral ventricle, and the choroidal vein from the choroid plexus in the lateral ventricle. 
These two veins often do not fill if the contrast medium is injected into the internal carotid 
artery but may be demonstrated only by vertebral angiography. A nameless vein of great 
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practical significance empties into the middle portion of the internal cerebral vein; if, 
for instance, this vein is not visible at the same time as the striothalamic vein confusion 
may arise between them, the nameless vein being mistaken for a displaced striothalamic 
vein. The junction between the striothalamic and internal cerebral veins varies con­
siderably in appearance; it has been called, unsuitably, the "venous angle". Normally, 
however, it is not angular but more or less markedly bowed. In pathological cases, on 
the other hand, in which the anterior portion of the striothalamic vein is displaced in­
feriorly, the junction of the veins appears in the lateral view as an angle. Occasionally 
the striothalamic vein does not pass down through the posterior part of the interventri­
cular foramen but lies farther posteriorly (RING). Various methods have been described 
(WULFF, LAINE et colI.) for determining the normal site of the junction between the 
striothalamic and internal cerebral veins. In the writer's opinion, however, the possibili­
ties of error with these methods are so great that they are not suitable for practical uSe. 

Fig. lO. Antero-posterior view of the veins. Numbering as 
in Fig. 9 

The modification of LAINE'S method 
suggested by RING is perhaps the best 
of them, although it too gives far 
from conclusive results. The posterior 
cerebral vein, also called the posterior 
pericallosal vein, opens into the poste­
rior extremity of the internal cerebral 
vein; this is a small vessel passing 
around, and in close proximity to 
the splenium. It is of great signifi­
cance from the practical viewpoint 
as it is nearly always present and 
usually fills well at carotid angio­
graphy. 

The basal vein commenceS at the 
anterior perforated substance, i.e. 
the region immediately above the sella 
turcica in the lateral view. Its tribu­
taries usually appear as a small star at 
this site. Occasionally it commences 
farther posteriorly. From its origin 

above the sella, it runs backwards, then bends upwards to unite with the internal cerebral 
vein and runs into the great vein of Galen. Anteriorly there are communications with 
the veins of the Sylvian fissure and with the corresponding vein of the opposite side. 
The basal vein lies medial to the temporal lobe and usually runS in the medial portion 
of the ambient cistern around the mid-brain. In exceptional cases, it does not unite 
with the internal cerebral vein but empties independently into the great vein of Galen. 
The latter vein curveS around the splenium at varying distances to terminate at the 
superior extremity of the sinus rectus. 

The inferior sagittal sinus is situated in the lower border of the falx. Usually, it is 
evenly curved but irregularities may occur so that some parts of the sinus appear fairly 
straight in outline. As it lies in the lower border of the falx, it is closer to the skull cap 
anteriorly than posteriorly. It terminates in the sinus rectus. The superior longitudinal 
sinus and the straight sinus unite in the confluens sinuum, from which the transverse 
sinus emerges. The latter may differ in appearance on the two sides, or may be absent 
on one side. 

As a general rule the veins of the posterior cranial fossa are divisible into two groups, 
namely the superior cerebellar veins on the upper surface of the cerebellum, and the 
inferior cerebellar veins on its lower surface. Originating from both these groups, however, 
a large vessel is often seen on the lateral aspect of the hemispheres; this runS medially, 
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on the posterior aspect of the hemisphere and directly above the transverse sinus, to the 
confluens sinuum. We call this vein the posterior cerebellar vein. Veins emptying direct 
into the transverse sinus are also Seen. The medial inferior cerebellar vein lies near the 
midline on the inferior surface of the vermis and runS upwards to the confluens sinuum. 

The veins on the inferior surface of the cerebellum communicate anteriorly with a 
venous plexus ventral to the pons, as well as with the veins in the cerebellopontine angle. 
The latter vessels lie medial to the internal acoustic meatus and are in communication 
with the petrosal sinus through the petrosal vein. Anterosuperiorly, veins are occasionally 
seen running to the great vein of Galen. The superior veins of the vermis also pass to 
that vessel. 

The veins in the posterior fossa usually fill within 3 to 4 seconds after the contrast 
medium has been injected into the vertebral artery. Simultaneously, some of the supra­
tentorial veins in the area vascularized by the posterior cerebral arteries also fill; among 

a b 

Fig. 11 a and b. Veins of the posterior fossa. Inferior cerebellar veins in full line. a Lateral. b Half-axial view. 
1 Sinus rectus; 2 Sinus transversus; 3 Sinus petrosus sup.; 4 Sinus occipitalis; 5 V. cerebellaris info med.; 
6 V. cerebellaris info lat.; 7 V. cerebellaris sup.; 8 V. cerebellaris posterior; 9 Inferior veins of vermis; 10 V. 
magna Galeni; 11 Superior veins of vermis; 12 Internal occipital vein; 13 V. chorioidea post., Ramus 
lateralis; 14 V. chorioidea post., Ramus medialis; 15 V. basalis; 16 V. cerebellaris ant. sup.; 17 Venous plexus 

anterior to pons; 18 Veins of the cerebello-pontine angle anastomosing with the superior petrous sinus 

these the most important are the veins on the medial surface of the occipital lobe and 
of the posterior portion of the parietal lobe, the basal vein, the great vein of Galen, the 
straight sinus, the posterior part of the superior longitudinal sinus, the choroidal veins, 
and occasionally the plexuses in the third ventricle and lateral ventricle. 

III. Diseases of the vessels 
1. Arteriosclerosis and thrombosis 

The internal carotid artery near its origin in the common carotid artery, as well as 
the carotid siphon and the basilar artery, are the sites of predilection for arteriosclerosis. 
Thickening of the intima has the same appearance in these as in other vascular regions. 
The arterial wall is irregular, and the artery is more or less constricted and finally may 
become completely obliterated. There will be no doubt that intimal haemorrhage plays 
a significant part in the pathogenesis of arterial occlusion. This condition may occur 
not only in the internal carotid artery immediately peripheral to the bifurcation of the 
common carotid (Fig. 12) and in the carotid siphon, but also in other vascular branches, 
especially in the stem or one of the main branches of the middle cerebral artery (Fig. 13). 
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On the other hand, arteriosclerotic changes or vascular occlusion are not as a rule observed 
in the smaller branches of the intracranial vessels. 

In addition to local changes in the wall, generalized dilatation and prolongation of the 
vessel (Fig. 14), resulting in an increasingly tortuous course, are other sequels of arterio­
sclerosis. These changes may cauSe the vessels to bulge into a cistern or into the ventricular 

Fig. 12. Obliteration of the internal carotid artery 
immediately peripheral to the bifurcation of the 

common carotid 

system and may thus occasionally produce a 
roentgen appearance suggestive of tumour; 
the bulge occurring in the floor of the third 
ventricle in association with a prolonged 
basilar artery is a typical example of this. 
The slower an occlusion develops, and the 
younger the patient, the greater is the likeli­
hood that a collateral circulation will develop. 
To obtain complete information regarding 
the vascularization of the brain through these 
collaterals after an occlusion, it is sometimes 
necessary to inject the contrast medium into 
both the internal carotid arteries, as well 
as into the external carotid on the occluded 
side, and into the vertebral artery. Rapid 
serial film changing must also be used. After 
occlusion of the internal carotid artery, the 
whole hemisphere may be vascularized from 
the similar artery of the opposite side through 
the anterior communicating artery. If the 
middle cerebral artery is occluded, its area 
of distribution may receive blood through 
collaterals from the anterior cerebral or ver­
tebral arteries. The external carotid artery 
may also contribute secondary vessels. 

2. Arterial aneurysm 

Large aneurysms causing tumour symp­
toms do not as a rule present diagnostic 
problems; greater difficulties are experienced, 
on the other hand, with the small ones that 
do not produce symptoms capable of clin­
ical localization. These small aneurysms 
are common, and manifest themselves first 
as a subarachnoid haemorrhage; their detec­
tion is wholly dependent on the exa­
mination technique. Usually, they occur at the 

bifurcations of fairly large vascular branches (Fig. 15). Common locations are the region 
of the anterior communicating artery, the bifurcation of the middle cerebral artery, 
and the carotid siphon; other less common sites are in the pericallosal artery or farther 
towards the periphery in the middle cerebral artery. Occasionally local dilatation at the 
origin of an artery is observed, especially in the posterior communicating artery. It 
has been histologically demonstrated (SALTZMAN) that the vessel wall in these widened 
areaS resembles that seen in arterial aneurysm. Aneurysmal widening may occur at the 
bifurcation of the basilar artery, in the posterior inferior cerebellar artery, and also, 
although less commonly, on the peripheral aspect of vessels filling from the basilar artery. 
The roentgen examination should aim at demonstrating not only the actual presence 
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of an aneurysm, but also its direction and relationship to adjacent structures, as well 
as the width of the neck, since both the operability and the choice of operative technique 
are judged from these observations. Another reason for obtaining exact information on 

Fig. 13. Thrombosis of the middle cerebral artery 

Fig. 14. Prolongation and irregular dilatation of the basilar artery due to arteriosclerosis 
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the site of the aneurysm is that the lesion may be concealed in blood clots, or be so situated 
within the cerebrum that it cannot be detected at operation without such knowledge. 
These details are seldom obtainable with ordinary lateral and anteroposterior projections 
alone. In some cases, not even the actual existence of an aneurysm can be established 

<I 

Fig. 15. The most common localizations of arterial aneurysm. The figures represent percentages in a 
consecutive material of 250 cases 

Fig. 16. Straight intraorbital projection. Small arterial aneurysm in the bifurcation of the middle cerebral 
artery 

in these views, even if they are taken stereoscopically. Oblique supraorbital and straight 
intraorbital projections (Fig. 16) must always be used at carotid angiography, but modifi­
cations of these as well as submentovertical projections (Fig. 17) may also be necessary. 
Special beam angulations are usually also required in the examination of the posterior 
cranial fossa, in order to demonstrate the exact pOSition of the aneurysm. If the examina­
tion is made relatively soon after a subarachnoid haemorrhage, more or less strong con-
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tractions in the arteries near the aneurysm (Fig. 19), sometimes continuing a good distance 
away from it, are often observed. A haemorrhage around the aneurysm may cause 
displacement of adjacent vessels. If the aneurysm is situated near the anterior com-

a 

b -~---!;,....-""" 

Fig. 17a and b. Large aneurysm at the birfurcation of the carotid siphon between the anterior and middle 
cerebral arteries. The anatomy is clearly demonstrated on the submentovertical view (b). Aneurysm-+. 

Anterior cerebral artery ++. Middle cerebral artery if-
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a 

b 

Fig. 18a and b. Small aneurysm on the anterior communicating artery 
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municating artery the circulatory conditions must be investigated by means of a crosS 
circulation test. This is done by compressing the internal carotid artery on the side of 
the neck opposite to that on which the contrast medium is injected. Hence, when the 

Fig. 19. Marked contraction of the upper part of the carotid siphon around an arterial aneurysm 

Fig. 20. Small aneurysm at the bifurcation of the posterior cerebral artery 

pressure drops on the compressed side contrast medium will flow over to that area from 
the injected side, and information may be obtained regarding the capacity of the anterior 
communicating artery. The surgeon may thus gain an idea of the possible consequences 
of a ligation, if this should prove necessary during the operation. 
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a 

b 

Fig. 21 a and b. Arterial aneurysm on the carotid siphon a before, b after operation 
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3. Arteriovenous malformation 
In these conditions the normal capillary system is replaced by irregular wide vessels 

that connect the arteries with the veins. Usually, several vessels are grouped into an 
irregular bundle, but occasionally only a few vascular stems are present. Hence, the 
resistance to the blood flow is lowered in the deformed area, the circulation through it 
will thus be rapid and the arterial pressure will be directly transmitted to the veins, 
causing them to widen. Depending on the size, a fairly large amount of blood can be 
shunted through the malformation, with the result that the remainder of the brain receives 

Fig. 22. Arteriovenous malformation on the convexity. Most of the contrast medium passes the malformation 

proportionately less blood (Fig. 22). In general an arteriovenous malformation has a 
typical appearance at angiography. One or several widened arteries run into an irregular, 
tortuous bundle of vessels which empties into wide veins. As a rule the veins are 
more dilated than the afferent arteries and fill with contrast medium at an early stage 
because of the rapid circulation. Prior to an operation it is essential to have a clear 
picture of the drainage veins and above all of the feeding arteries. The latter vessels 
often can not be identified as any of the arteries normally present. Rapid serial angio­
graphy must be used in order to obtain distinct demonstration of the afferent and efferent 
vessels of an aneurysm; according to our experience an exposure rate of at least 6 films 
per second is necessary. If a deformity has been demonstrated in a particular vascular 
system the adjoining vessel areas must also be investigated. Thus, if there is a malfor­
mation in the carotid artery system on the one side, it is usually necessary to make 
a study of the areas supplied by the internal carotid and vertebral arteries of the opposite 
side (Fig. 23). Occasionally a cerebral arteriovenous malformation also receives branches 

39* 
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a 

b 

Fig. 23 a-d. Arteriovenous malformation on the right side filled through the pericallosal artery, after injection 
both into the right (a, b) and the left (c) carotid artery, as well as through the posterior cerebral artery after 

injection into the vertebral artery (d) 
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Fig.23c 

Fig.23d 
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from the external carotid artery. It is often found that different parts of the vascular 
bundle are filled from different vascular systems. If an intracranial haemorrhage has 
arisen from the deformed vessels there will be an avascular area showing displacement 
of adjacent vessels. 

Although the diagnosis usually presents no difficulties, certain malignant tumours 
containing irregular, new-formed blood vessels, as well as arteriovenous fistulas, Some­
times have an appearance suggesting an arteriovenous malformation. The circulation 
is also rapid in these tumour cases, and both feeding arteries and drainage veins may 
be slightly widened. The arteries are more dilated and tortuous in a vascular malforma­
tion, however, and furthermore, a tumour is an expansive process which displaces the 
adjacent vessels. The drainage veins are also more markedly widened in a malformation 
than in a tumour. 

If appreciable shunting takes place through the malformation the normal vessels 
surrounding it will fill either defectively or not at all after the injection of contrast medium. 
When the deformity has been removed by operation these vessels fill normally; the 
dilatation of the afferent and efferent vessels also disappears. Slight widening of the 
vessels may still persist if the examination is performed relatively Soon after the operation 
(4 to 6 weeks), but if a longer interval has elapsed the vessels will be of normal width 
if the malformation has been effectively removed. 

IV. General considerations in angiograpbic diagnosis 
of expansive processes 

An intracranial expansive process will cause dislocations of surrounding cerebral 
tissues and vessels, and it may itself possess a vascular architecture that differs from 
the vascularization of the normal brain tissue; these two facts render possible the diag­
nostic application of angiography. Both factors are of importance for the localization 
of a tumour and for an estimation of its size, but it is mainly by a study of the vascular 
appearances that a determination of the tumour type can be made. The vascular dis­
placements will depend not only on the site and size of the expansive process but will 
be largely dependent also on the manner of growth of the process, whether infiltrating 
or expanding, and, further, will be affected by secondary changes produced in surrounding 
tissues. This means that two expansive processes in the same location and of practically 
the same size may cauSe vascular changes of quite different appearances although the 
main cerebral vessels will in principle be displaced in a like manner. 

The position of the pericallosal and middle cerebral arteries are of decisive importance 
for the angiographic localization of supratentorial expansive processes. The posterior 
part of the brain is more rigidly fixed than its anterior portion as the falx extends deeper 
posteriorly. A process may therefore, even if it is situated in the posterior part of the 
brain, cauSe a more marked displacement of the anterior than of the posterior portion 
of the pericallosal artery. ProceSSes in the posterior part of the brain usually caUSe the 
internal cerebral vein to be more displaced than the arteries; by making a comparison 
between the displacements of the pericallosal artery and the central veins it will thus 
be possible to estimate the position of the tumour in anterior-posterior direction. The 
lateral displacements arising by para sagittal processes and lesions high up on the con­
vexity are often surprisingly small. When occurring the lateral displacement of the 
pericallosal artery will be greater than that of the central veins. An expansive process 
located further down on the convexity, at the level of or lower than the corpus callosum, 
will on the other hand cause the internal cerebral vein to be more displaced than the 
superior part of the pericallosal artery. A process in the proximity of Some portion of 
a vessel may also more or less affect its course, due to local pressure, and instead of the 
smoothly undulating appearance, which is normal, the vessel will aSSume a more stretched 
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course. It is true, consequently, that a tumour situated in the posterior parts of the 
brain may caUSe even the anterior portions of the pericallosal artery to be laterally 
displaced, but the artery and its branches will still run in smooth and short curves. If 
the process is situated in the anterior parts of the brain, on the contrary, the said vessels 
will be exposed to local pressure resulting in displacement and a more or less streched 
courSe. Not only the general dislocation of the pericallosal artery but also the aspect 
of the vessel in its different portions, as well as the appearances of the efferent branches, 
are of significance for the localization of the process. The more infiltrating the growth 
of a tumour, the less conspicuous are the vascular displacements; even large regions of 
the brain can be infiltrated without causing vascular displacement, and practically 
without leading to any observable local deformation of vascular branches. 

The arteries in the Sylvian fissure will be displaced upwards in the presence of a 
process beneath and downwards if the process lies above the fissure. Occipital tumours 
displace the peripheral branches of the middle cerebral artery forwards, and if the tumour 
is large the whole group of vessels in the Sylvian fissure (that is, in the anterior part 
as well) will be pushed together in a manner reminding of an accordion. When the process 
is situated in the Sylvian fissure, the vascular branches will be pushed apart. Suprasellar 
and parasellar processes affect the carotid siphon, the anterior cerebral artery, and 
sometimes also the middle cerebral artery. 

Dilatation of a lateral ventricle will cause the pericallosal artery to run in a wider 
arch than usual, and the courSe of the vascular branches in the Sylvian fissure will be 
more straight. The lenticulostriate arteries become laterally displaced. The thalamo­
striate vein, which runs in the wall of the lateral ventricle, often gives the best in­
formation about the magnitude of the dilatation, and the half-axial projection, in partic­
ular, is suitable for evaluating the degree of the widening (Fig. 24). If the lateral ventricle 
is very much dilated, even the internal cerebral vein will be dislocated downwards and 
its course will be more straight than usual. 

The possibilities of localizing expansive processes in the posterior cranial fossa by 
means of angiography are considerably smaller than for lesions situated supratentorially. 
The vessels of the two sides become superimposed in the lateral projections, and even 
in a. p. views the branches of the posterior cerebral artery will be projected over those 
of the postero-superior cerebellar artery. Small vessels may moreover be difficult to be 
seen in the lateral views, due to the mastoid processes. The vessels in the posterior 
cranial fossa, furthermore, display greater normal variations than vessels in the cerebrum; 
small displacements may then be difficult correctly to assess. Even large intra cerebellar 
tumours may cause so small vascular displacements that they easily can be overlooked. 

If an expansive process contains pathologic vessels, the angiographic localization 
will be more reliable, and in certain cases also leads to a greater richness in details, than 
when the localization has to be established on the basis of vascular displacements alone. 
It is frequently not possible, however, by an assessment of the region containing patho­
logic vessels, to draw any conclusions regarding the size of the lesion, as pathologic vessels 
may be present in only part of the tumour. Exceptions to this are: meningiomas which 
are so highly vascularized that the whole tumour appears distinctly outlined at angio­
graphy, certain metastases by which the same occurs, and, further, the less common 
type of angioreticuloma which is characterized by the feature that the wall of the cyst 
constitutes the highly vascularized tumour proper. 

In certain types of tumour, the new-formed vessels are wide and form fistulas between 
arteries and veins. The speed of circulation is then more rapid in the tumour than in the 
normal brain. In other instances, a strong oedema may arise in and around the tumour; 
then the speed of circulation through the tumour and in adjacent parts of the brain 
tissue will be reduced. In such a case, the tumour region in the early venous phase will 
appear to be practically free from vessels, as the veins in this region will fill later than in 
the surrounding normal brain tissue. 



a 

b 

Fig. 24a and b. Hydrocephalus. Appearance of the central veins. a Half·axial view. The arrows point to 
the thalamo·striate vein which runs in a wider arch than normally. b The internal cerebral vein is stretched 
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A hypervascularized zone may be present around necrotic regions, while the necrotic 
region itself is free from vessels. Cysts, abscesses, and intracerebral hematomas are 
likewise free from vessels. 

V. Special angiographic tumour localization 

1. Frontal expansive processes 

Frontal expansive processes, with the exception of those situated at the anterior 
pole near the midline, generally cauSe a lateral displacement of the vessels coursing in 
the interhemispheric fissure. A lateral displacement of the internal cerebral vein may 
also occur but this will not be so marked as for the arteries. The vein moreover will be 
dislocated in its anterior portion. 

Subtrontal tumours (Fig. 25) push the inferior part of the pericallosal artery upwards. 
If the process extends far backwards, also the anterior cerebral artery may be displaced 
upwards and the suprasellar portion of the carotid siphon backward-downwards. The 
small branches of the pericallosal artery and of the frontopolar artery are likewise displaced 
upwards, and this is of importance for a differential diagnosis to be made from the normal 
variation that is represented by the inferior part of the peri callosal artery running in an 
upwards convex arch. The frontal ascending artery may be displaced backwards if the 
tumour also extends laterally. The septal vein is displaced upwards, and the anterior 
portion of the internal cerebral vein backwards, and in some caSes upwards also. This 
applies particularly if a process in the middle cranial fossa grows up into the anterior 
cranial fossa. Then, an upward-displacement of the internal cerebral vein may be the 
only sign of tumour penetration into the anterior cranial fossa, since there may be no 
changes in the appearances of the arteries to indicate such a growth. 

Processes situated at the anterior pole (Fig. 26) caUSe a displacement backwards of 
the anterior portion of the pericallosal artery, as well as of the anterior part of the internal 
cerebral vein. The vein will pursue a more tortuous courSe than usual. The septal vein 
may also be displaced backwards. 

Processes in the postero-inferior part ot the frontal lobe usually cause a downward 
dislocation of the arteries in the anterior part of the Sylvian fissure, and the ascending 
branches will become stretched and pOSSibly pushed apart. The dislocation of the Sylvian 
vessels will be smaller, the higher the tumour is situated. Is is common that the peri­
callosal artery is laterally displaced. If the process grows deeply inwards, the inferior 
part of the pericallosal artery may be displaced backwards and upwards, and the upper 
part of the siphon backward-downwards. The basal vein at its beginning may be medially 
displaced. If the tumour also extends upwards, the anterior portion of the internal 
cerebral vein may be displaced downwards, but the superior part of the perical­
losal artery is not displaced downwards unless the process grows high up on the con­
vexity. 

Processes located parasagittally, in the middle and posterior parts of the frontal lobe, 
cause a basal displacement of the anterior portion of the superior part of the pericallosal 
artery, and the small branches from the main stem become stretched. If the tumour 
infiltrates the corpus callosum this as a rule does not lead to any significant displacements 
of the pericallosal artery but only to small irregular changes in the course of the vessel; 
the normal smooth waviness disappears. The pericallosal and callosomarginal arteries 
may be pushed apart, however. The anterior part of the internal cerebral vein is usually 
displaced downwards and backwards. 

Processes present in the postero-superior part of the frontal lobe (Fig. 27) and ex­
tending behind the bregma, usually called fronto-parietal, lead to a downward-dislocation 
of the middle and posterior parts of the superior portion of the peri callosal artery and 
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a 

b 

Fig. 25a and b. Subfrontal tumour. The inferior part of the pericallosal artery is displaced upwards and back­
wards. The suprasellar part of the carotid siphon is compressed. The frontopolar artery runs in an arch 

around the tumour. The anterior portion of the internal cerebral vein is pushed backwards 
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a 

b 

Fig. 26a and b. Tumour in the anterior pole. The anterior portion of the pericallosal artery and the calloso­
marginal artery displaced backwards. Pathologic vessels within the tumour fed from the frontopolar artery 
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b 

Fig. 27a-c. Tumour in the superior posterior part of the frontal lobe. The superior part of the pericallosal 
artery and the callosomarginal artery displaced downwards and laterally. The thalamostriate vein displaced 

downwards as well as the anterior part of the internal cerebral vein (c) 
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of the internal cerebral vein. The small vascular branches become stretched. There is 
not always a lateral dislocation. The thalamostriate vein and its tributaries may also 
be changed: displaced or stretched. 

Fig. 27 c 

2. Parietal processes 

A process situated para sagittally displaces the posterior part of the superior portion 
of the pericallosal artery in a downward-directed arch (Fig. 29); also the internal cerebral 
vein will be pushed downwards. If the process lies further laterally, but above the Sylvian 
fissure, the vessels in the posterior part of the fissure will be displaced downwards, and 
the ascending branches will be stretched. If, on the other hand, the process lies below 
and behind the Sylvian fissure, the vessels instead will be pushed upwards and then the 
posterior portion of the internal cerebral vein also may be displaced upwards. These 
tumours represent transitions to the group of posterior temporal lesions. In caseS of 
tumour in the posterior part of the Sylvian fissure, on the contrary, or behind the fissure, 
the peripheral branches of the middle cerebral artery will be pushed apart and stretched 
(Fig. 28). 

3. Occipital tumours 

The space occupied by these tumours is generally not restricted to the occipital lobe 
alone, but the lesion may infiltrate also adjacent parts of the parietal or temporal lobes, 
or both these lobes. Occipital tumours therefore frequently lead to changes which nearly 
correspond to those arising with processes in the posterior parts of the parietal or temporal 
lobes. The posterior branches of the vessels of the Sylvian group are displaced upwards 
and may also be pushed apart (Fig. 30). When the tumour is deep-infiltrating, also the 
terminal portion of the pericallosal artery may be displaced upwards. The posterior 
portion of the plexus-part of the anterior choroidal artery will be displaced forwards in 



a 

b 

Fig. 28a-d. Parietal tumour. a The peripheral branches of the Sylvian vessels pushed apart. The anterior 
choroidal artery displaced anteriorly (-+) and its anterior part is "accordion· shaped". b No evident displace. 
ment of the pericallosal artery over the midline. c The internal cerebral vein stretched and d displaced laterally 

(compare b) 
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Fig. 280 

Fig.28d 
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a 

b 

Fig. 29a and b. Parietal tumour. The superior posterior part of the pericallosal artery displaced downwards. 
Slight displacement of the pericallosal artery over the midline 
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a degree corresponding to the forwarddisplacement of the trigone. The internal cerebral 
vein is pushed over the midline, and this displacement, as by processes in the posterior 
parts of the parietal and temporal lobes, is greater than the lateral displacement of the 
arteries in the interhemispheric fissure. The venous displacement will moreover arise 
earlier than the arterial. 

Fig. 30. Occipital tumour. The peripheral branches of middle and posterior cerebral arteries pushed apart 

4. Temporal expansive processes 
The anterior temporal tumours compress the vessels in the anterior part of the Sylvian 

fissure and displace them upwards, or upward-forward, and in the majority of caSeS 
that portion of the middle cerebral artery which runs on the underside of the brain is 
also pushed upwards (Fig. 31). The pericallosal artery in most cases is displaced laterally 
but not in the Same degree as by frontal tumours. The internal cerebral vein likewise is 
pushed over the midline, and generally more than the arteries. The appearance of the 
anterior choroidal artery and its location are of great importance for an accurate local­
ization of the tumor. An expansive process in a far forward position, causing the temporal 
horn to be displaced backwards, leads to a stretching of the cisternal part of the anterior 
choroidal artery, which thus loses its S-shape (Fig. 32). When there is a process in infra­
temporal position, the anterior choroidal artery will form an upwards convex arch. 
In lateral position, the process will cause a medial dislocation of the artery, and the 
normal, medially directed convexity of the arch will be wider than usual. Hence the 
course of the artery will be similar to its appearance in cases of anterior temporal hernia­
tions. The basal vein and the posterior cerebral artery are IDeated at the median side 
of the temporal lobe, and these vessels therefore are displaced medially by laterally 
situated processes. As the artery, at internal carotid angiography, is not always contrast­
filled, while the basal vein will be filled, it follows that this vein is very important in 
this connection. At angiography it is often difficult to determine if a temporal tumour 
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a 

b 

Fig. 31. Tumour in the anterior part of the temporal lobe. The middle cerebral artery pushed upwards as well 
as the branches in the anterior part of the Sylvian fissure. The cisternal part of the choroidal artery stretched 
and displaced downwards. The beginning of the plexus part (--+) pushed backwards. The posterior cerebral 

artery pushed downwards 
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a ..... _ ..... --' 

b 

Fig. 32 a and b. A pterion meningioma growing down into the anterior part of the middle fossa. In addition 
to the displacement of the middle cerebral artery and its branches the cisternal part of the anterior choroidal 
artery is stretched and displaced upwards. The beginning of the plexus part (--+J is pushed backwards 

indicating a displacement of the temporal horn backwards 

40* 
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a 

b 

Fig. 33a and b. Infratemporal tumour in the posterior part of the middle fossa. The middle cerebral and the 
Sylvian vessels displaced upwards. The anterior choroidal artery displaced upwards and anteriorly. 

Practically no displacement of the pericallosal artery over the midline 
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is deep-growing. A medial displacement of the basal vein in itself is no sign of deep 
growth, the vein must also be locally deformed. If the posterior temporal artery is less 
displaced than the other branches of the Sylvian group, this generally indicates that the 
tumour growth is deeply infiltrating. 

The posterior temporal tumours, also, displace the vessels of the Sylvian group in an 
arch directed upwards, but posteriorly the displacement will be stronger than in caSeS 
of anterior tumour. Particularly with tumours of more expansive growth even those 
situated far posteriorly can cauSe an upward-displacement of the middle cerebral artery, 
probably because the tu­
mour pushes the normal 
brain tissue forwards. If 
the process extends far 
medially, the internal cer­
ebral vein may be dis­
placed upwards; the same 
applies to the posterior 
part of the basal vein. 
Infiltrating tumours in the 
posterior part of the tem­
porallobe often penetrate 
into the parietal or occi­
pital lobes; the resulting 
vascular displacements 
will depend upon the ex­
tent to which this occurs. 

5. Supra- and parasellar 
expansive processes 

These processes dis­
place the suprasellar part 
of the carotid Siphon up­
wards, and this somewhat 
more when in parasellar 
position. The inferior part 
of the siphon will be com­
pressed. If the process has 
para sellar extensions, the 
middle cerebral artery at 

a 

Fig. 34 a--c. Intra· and suprasellar adenoma. The most evident vascular 
displacement is that the anterior part of the internal cerebral veins is dis· 
placed upwards (c). The cisternal part of the anterior choroidal artery is also 

stretched 

its beginning may also be displaced upwards. A suprasellar process, extending forwards 
over the sphenoid plane, displaces the anterior cerebral artery upwards. Ex ra- and 
intracerebral suprasellar processes cauSe about the same vascular displacement but the 
intracerebral lesions appear more liable to affect the lenticulostriate arteries, which may 
become deformed, pushed apart (Fig. 35), and eventually dilated. Large suprasellar 
processes displace the septal vein and the anterior part of the internal cerebral vein in 
an arch directed upwards (Fig. 34). 

6. Central expansive processes 

The veins are more important than the arteries for determining the presence of a 
central expansive process and for its localization. When the tumour is in a location 
to provoke hydrocephalus, the Same general arterial changes will occur as those 
accompanying hydrocephalus, but the arterial changes in themselves provide no 
information as to whether the tumour is situated supratentorially or in the posterior 
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Fig.34b 

I 

Fig.34c 
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fossa. Yet, if in addition the pericallosal artery is displaced laterally this indicates 
the presence of a central supratentorial process. 

'fhe veins, and their appearances, on the contrary, often permit an exact localization 
of the process. The internal cerebral vein in many instances is laterally displaced even 
if there is no lateral displacement of the pericallosal artery. Processes in the anterior 
part of the thalamus, which are usually best demonstrated at carotid angiography, cause 
an upward-displacement of the striothalamic vein, and the arch between this vein and 
the internal cerebral vein consequently will be wider than normal. Tumours in the 
posterior part of the thalamus, can be demonstrated generally with carotid angiography 

Fig. 35. The lenticulo-striate arteries are stretched and pushed apart in a case of glioma in the hypothalamus 

as well as with vertebral angiography. The choroid plexus in the lateral ventricle will 
run in a wider arch than normally. The same applies to the anterior choroidal artery 
and also to the lateral choroidal arteries (Fig. 36). A pinealoma may cauSe a similar 
arch-formed displacement backwards of the lateral choroidal artery, but then usually 
on both sides, and the arterial displacement arises later than the upward displacement of 
the great vein of Galen. The central tumours generally cauSe a stretching and a dis­
placement downwards of the basal vein. 

The extension of an expansive process and its location in the corpus callosum depend 
on the relation between the pericallosal artery and the internal cerebral vein. The artery 
is displaced upwards while the vein is displaced downwards. Also a lateral displacement 
may occur if the mass of the tumour lies more to one side or the other. 

7. Intraventricular expansive processes 
The arterial changes occurring in these caseS vary much, depending on the site of 

the tumour and to what extent the ventricular system or parts thereof have become 



632 E. LINDGREN: Cerebral angiography 

dilated. The arterial displacements do not generally allow an accurate diagnosis to be 
made. The only exceptions, practically, are those caSeS in which pathologic tumour 
vessels are contrast-filled. 

8. Expansive processes in the posterior fossa 
Expansive processes in the posterior fossa in the majority of cases cauSe a certain 

degree of symmetric hydrocephalus; at carotid angiography, therefore, the same general 
vascular changes as those resulting from a widening of the ventricular system may occur 

Fig. 36. Thalamus tumour. The lateral choroidal artery runs in a wider arch than normally --+. The medially 
situated posterior choroidal artery +-

(compare Fig. 24). The possibility of obtaining an exact localization of an expansive 
process in the posterior fossa, and even the possibility of determining the eventual pres­
ence of a tumour, by meanS of vertebral angiography, is considerably smaller, as has 
been mentioned earlier, than at carotid angiography of supratentorially situated processes. 

If the tumour has led to a descending herniation of the cerebellar tonsils, also the 
caudal loop of the posterior cerebellar artery will be displaced downwards. A displacement 
upwards of the vermis leads to an upwarddisplacement of the superior cerebellar arteries. 
A diagnosis of lateral displacement of the inferior part of the vermis can be established 
on the basis of a lateral displacement of the median branch of the posterior inferior 
cerebellar artery. A dilated 4th ventricle dislocates the cranial loop of the posterior 
inferior cerebellar artery downwards, but the same occurS when there is a tumour in 
the 4th ventricle; an angiographic differential diagnosis in these conditions therefore can 
not be made unless the tumour is rich in vessels. 

There are, however, a few exceptions to the general rule that expansive processes in 
the posterior cranial fossa can be localized accurately by means of angiography only 
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rarely. Thus, extracerebral tumours located on the clivus cause the basilar artery to be 
displaced backwards, and so the distance between the artery and the clivus augments 
(Fig. 37); if the greater portion of the tumour lies at one side, a lateral displacement 
will also arise. Tumours of the cerebellopontine angle displace the vessels around the 
internal auditory meatus and the vessels will form an arch about the tumours. This applies 
to the small arteries, i.e. branches from the superior posterior cerebellar artery, as well 
as to the small veins in the cerebellopontine angle. Also the superior cerebellar artery 
may be displaced cranially and medially, but as the normal variations are great the 
interpretation may present difficulties. 

Fig. 37. Meningioma on the clivus. The basilar artery displaced backwards and stretched. The caudal loop 
of the inferior posterior cerebellar artery displaced downwards as a sign of herniation of the tonsil 

VI. Angiographic determination of toumor pathology 

The inherent possibilities of angiography to contribute towards the determination 
of the type of a tumour lie in the facts that a tumour often possesses a vascular structure 
which differs from the vascularization of the normal brain tissue, and that the circulatory 
conditions in the tumour deviate from those of the normal brain. The manner of growth 
of the tumour, whether it is predominantly infiltrating or mainly expansive, may be 
judged from the degree and appearance of the vascular dislocations. In certain instances, 
the vascularization of the tumour may be so characteristic that an exact type diagnosiS 
is possible, while in other instances only the malignity of the tumour can be established. 
The latter occurs particularly in those caSeS on which no typical pathologic vessels can 
be demonstrated but the circulation speed is greater through the tumour than in the 
normal brain tissue. By large expansive processes a strong compression of the normal 
cerebral vessels may occur around the tumour, and these compressed normal cerebral 
vessels can assume an appearance which may lead to the erroneous impression that the 
peripheral parts of the tumour are hypervascularized. It most frequently occurs that 



634 E. LINDGREN: Cerebral angiography 

glioblastoma, metastases and meningioma are hypervascularized. When a tumour 
contains pathologic vessels, the localization will be much more definite than when only 
vascular displacements have arisen. 

1. Gliomas 
The glioblastomas may be grouped in three divisions: (1) hypervascularized, (2) poorly 

vascularized, and (3) a group displaying no appreciable changes in vascular structure in 

a 

Fig. 38 a-c. Glioblastoma in the occipital region. Numerous arteriovenous fistulas. Veins filled already in 
the arterial phase (b late arterial phase). The tumor vessels are empty of contrast medium in the venous 

phase due to the rapid circulation through tumour (c) 

comparison with the normal brain tissue. Hence the possible presence of a glioblastoma 
cannot be excluded even if a tumour is poorly vascularized or has a normal vascular 
structure. 

The hypervascularized glioblastomas have been subdivided into many different 
groups but from a practical standpoint it seems sufficient to apply two subdivisions: 

Group 1. Highly vascularized tumours are ranged in this group. The vascular lumen 
is irregular and small bulges, resembling aneurysm, may occur. There are usually nu­
merous, wide connections between arteries and veins, so called arteriovenous fistulas. 
On account hereof the circulation speed is greater through the tumour than in the normal 
brain tissue. Contrast-filled veins therefore may be observed already in the phase of 
arterial filling. Vascular changes of this type are pathognomonic for malignant glioma 
(Fig. 38). 

Group II. The vessels in this group are similar to the ones in the first group but 
directly demonstrable fistulas between arteries and veins are absent, and no contrast-



filling of veins can be 
observed in the arterial 
filling phase. Practically 
always, however, when 
rapid serial angiography 
is employed, contrast­
filled drainage veins can 
be seen before the nor­
mal cerebral veins fill. 
Also those tumors which 
have only a few patholo­
gic vessels are ranged in 
the present group. When 
the vessels are few in 
number, and if they are 
not obviously irregular, 
it may be difficult to 
make a differentiation 
between these vessels 
and normal oneS which 
have but filled fragmen­
tarily. The vascular 
structure of gliomas in 
this group is not specific 
for any particular type of 
tumour. The Same type 
of vascularization may 
be seen in other gliomas 
than glioblastoma, and 
also in metastases. 

Necrotic regions, he­
morrhages and cysts 
often occur with ma­
lignant glioma, and hy­
pervascularized regions 
therefore may alternate 
t wih a vascular ones. 
Such regions often are 
surrounded by a more 
or less distinct, irregu­
lar zone of pathologic 
vessels (Fig. 39). 

The more benign 
type of glioma, astro­
cytoma, is less rich in 
vessels than the glio­
blastoma. The tumour 
region is frequently less 
vascularized than the 
normal brain, but in 
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certain caSes pathologic vessels may be demonstrated. They are then usually few and 
narrow, and display a fairly regular arrangement. Arteriovenous fistulas are, as a 
rule', absent but in isolated caSeS an early filling of drainage veins may be observed. 

Fig.38b 

Fig.38c 
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a 

b 
Fig. 39a and b. Glioblastoma in the frontal region with numerous pathologic vessels around a cyst. (b) Venous 

phase 
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b 

Fig. 40. Parasagittal meningioma. The vessels in the periphery of the tumor filled after injection into the 
internal carotid artery 



a 

b 

638 E. LINDGREN: Cerebral angiography 

Fig. 41a and b. Falx meningioma. Tumor vessels filled after injection 
into the internal carotid artery 

2. Meningioma 
Angiogra phi cally demon­

strable pathologic vessels 
occur in about half the 
number of meningioma caSes. 
The meningiomas derive 
supply from the external as 
well as from the internal 
carotid artery. The vessels 
at the centre of the tumour 
usually fill after contrast 
injection into the external 
carotid while the peripheral 
parts of the tumour fill at 
injection into the internal 
carotid (Fig. 40). For a com­
plete clarification of the vaS­
cularization of the tumour a 
selective injection into the 
external and internal carotid 
therefore is to be preferred. 
The feeding arteries usually 
course along the periphery of 
the tumour before plunging 
into the tumour, there to 
form a vascular plexus. The 
drainage veins likewise join 
into veins located along the 
periphery of the tumour; 
these are often called "cap­
sular veins". The circulation 
through a meningioma is 
slower than through normal 
brain tissue, and these drain­
age veins therefore fill later 
than the normal veins. The 
vessels of a meningioma are 
regularly arranged, and their 
lumen is regular. The most 
common feature is a capil­
lary network of such abun­
dance that the whole tumour 
appears to be filled with the 
contrast medium, without 
permitting any separate 
vessels to be distinguished. 
In other instances, thin and 
regular vessels may form a 
vascular ball (Fig. 42), and 
in other instances again the 
vessels may radiate in a 
way reminding of spokes 
in a wheel. Occasionally, 
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a meningioma may possess only a few vessels which in themselves do not permit that 
a type diagnosis may be established but if they fill by injection into the external carotid 
artery the type diagnosis can be made. Arteries circumscribing the tumour may be 
observed sometimes although no special tumour vessels can be detected within the 
tumour. Vessels along the periphery of a tumour, however, are not per Se characteristic 
of meningioma. Such vessels may occur also with metastases and gliomas, but then 
they form a hypervascularized zone consisting of a considerable number of small vessels, 
both arteries and veins. Irregular, wide vessels, resembling those seen in glioblastoma, 
may be present in rare cases also in meningioma. A meningioma, however, is usually 

Fig. 42. Pterion meningioma 

more rich in vessels, more clearly demarcated, and more expansive than the glio­
blastoma, although a differential diagnosis may occasionally involve great difficulties if 
the vessels do not fill from the external carotid artery. 

3. Angioreticuloma 

These tumours are often multiple and consist of a solid part and a cystic part. In 
most cases the solid part is sufficiently large to be angiographically demonstrable. In 
one type of these tumours, the solid part forms a bud which bulges into the cyst. The 
solid portion of the tumor contains a tangle of vessels which usually fill during the 
arterial phase. In certain caSeS the vascular ball may be so dense that the whole of the 
tumour appears contrast-filled, and a differentiation between the separate vessels cann-ot 
be made (Fig. 44). Thus, the solid part of the tumour will be demarcated clearly but the 
extension of the cyst must be estimated from the displacement of surrounding vessels. 
By the other type of these tumours the proper wall of the cyst forms the vascularized 
part of the tumour, which thus has the appearance of a vascularized zone around an 
avascular centre. The highly vascularized zone usually consists of capillaries and is 
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therefore best observed in the arteriovenous transitory phase, or in the early venous 
phase. In these cases, the exact size of the tumour can be determined. 

4. Metastases 
About half the number of all metastases are highly vascular. It is usually not possible 

from the appearance of the metastasis to determine the type of the primary tumour, 

a 

b 

Fig. 43 a and b. Capsular vein around an olfactory meningioma 
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but metastases from a hypernephroma often have vessels similar to those present with 
glioblastoma (Fig. 45), and an early filling of drainage veins is not uncommon (Fig. 46). 
Less common, on the contrary, are directly visible fistulas between arteries and veins. 

Fig. 44a and b. Angioreticuloma best seen in the late arterial phase (b) 

In cancer metastases, in particular, there is a capillary network so highly developed 
that the whole tumour appears contrast-filled. Accordingly it may resemble very much 
certain types of meningioma. By metastasis, however, the contrastfilling is not so dense 
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Fig. 45. Metastasis from a hypernephroma. Vessels similar to those present in glioblastoma 

Fig. 46. Rapid circulation through a metastasis. Drainage vein filled in the arterial phase 
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a 

b 

Fig. 47a and b. Metastasis from a pulmonary carcinoma. The tumour is filled with numerous fine vessels (--+). 
The marked displacement of the pericallosal artery is due to oedema 

41* 
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and the boundaries of the tumour usually are more irregular (Fig. 47). Nor does the 
contrast-filling as a rule last as long as by meningioma. Moreover, the presence of multiple 
tumours makes the probability of metastasis greater, although meningioma also may 
occur as multiples. 

5. Inflammatory processes 
Inflammatory processes causing no volume increase in the region they occur, nor 

any changes in the vascular architecture, can not be demonstrated, of course, by means 
of angiography. Intracerebral abscesses do not differ in the main, from other avascular 

Fig. 48. A hypervascularized zone around an abscess best visible in the late arterial phase 

intracerebral expansive processes, for example a hemorrhage. If the abscess is of some 
duration, a richly vascularized zone will form around it, however. The vessels of this 
zone will fill generally in the arteriovenous transitory phase, or in the early venous phase 
(Fig. 48). An extracerebral intracranial abscess dislocates the brain from the vault, 
and thus it resembles an extra cerebral hemorrhage. 

VII. Brain herniations 
A pathologic intracranial process which successively increases in volume will displace 

adjacent parts of the brain. The intracranial space is not a unity but formed by several 
major divisions as a result of the shape of the skull base, the falx and the tentorium, 
and through the foramen magnum it connects with the vertebral canal. The borders 
of the different intracranial cavities are fairly sharp, and when the brain is pushed over 
the marginal edges, distinct furrows arise, which constitute boundaries between the 
herniated and non-herniated parts of the brain. The cerebral herniations are generally 
divided into four groups: 1. lateral, beneath the falx, 2. sphenoidal ridge herniations, 
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ascending or descending, 3. tentorial, temporal or axial, and ascending or descending, 
4. occipital, through the foramen magnum. 

Lateral herniation8 displace the one hemisphere beneath the falx to the other side. 
Every lateral displacement of the vessels of the longitudinal interhemispheric fissure is 
thus virtually a sign of such a herniation. When the pericallosal artery and its branches 
are displaced beneath the free border of the falx, a clutch-formed deformation of the 
vessels arises (Fig. 47b). The herniated portion of the brain tissue sometimes can be 
observed during the arteriovenous transitory phase when the capillaries are contrastfilled. 

Sphenoidal ridge herniations affect the middle cerebral artery. Thus, a descending 
herniation causes a downward-displacement of the lateral part of that portion of the 
middle cerebral artery which runs on the inferior surface of the brain, while an ascending 
herniation causes a displacement upwards of the corresponding part of the artery. 

Fig. 49. The basilar artery displaced downwards in a case with bilateral anterior tentorial herniation 

The temporal de8cending herniation8 can be anterior or posterior, or a combination of 
both. With anterior herniations, the uncus is the essential part of the brain that is 
herniated through the tentorial notch. This leads to a displacement downwards, and 
more or less medially, of the posterior cerebral and posterior communicating arteries. 
The cisternal part of the anterior choroidal artery lies at the medial surface of the uncus 
and will thus be affected at an early stage. This part of the artery runs in a longer arch 
than normally, which is best seen in a half-axial view, and is displaced medially. It 
may even be pushed over the midline by large herniations. In the case of bilateral anterior 
herniations which fill up the interpeduncular cistern the basilar artery will be displaced 
downwards and assume a shape resembling an accordion (Fig. 49). The p08terior hernia­
tion8 in the main are represented by the hypocampal gyrus of the temporal lobe. They 
cauSe a medial displacement of the posterior part of the posterior cerebral artery. The 
posterior part of the basal vein is displaced medially likewise. When anterior and posterior 
herniations occur simultaneously the posterior cerebral artery will thus be displaced 
medially and downwards along the margin of the tentorium. Its branches first must 
circumscribe the herniation to reach their region of distribution in the occipital and 
temporal lobes, and when they pass the marginal edge of the tentorium they will form 
rather accentuated angles. 
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Supratentorial processes may give rise to descending axial tentorial herniations. The 
brain stem will be displaced downwards along the clivus, and the 3rd ventricle will be 
displaced basally and backwards. In the presence of such a herniation the basilar artery 
will assume a similar appearance as with bilateral anterior herniations, i.e. the artery 
will be displaced downwards and become accordion-shaped. An axial herniation often 

Fig. 50. Small haematoma evenly distributed over 
the convexity. Trauma 8 days earlier 

occurs simultaneously with both anterior 
and posterior herniations. 

By ascending herniations those parts of 
the brain which are located in the posterior 
fossa will be displaced upwards through the 
tentorial notch. Thus the brain stem may 
be dislocated upwards (axial herniations). 
Most common is a more or less symmetrical 
herniation of the upper portion of the vermis. 
Also unilateral herniations with an upward­
displacement of the upper portion of one 
hemisphere may occur. In cases of such 
herniations, the superior cerebellar arteries 
are displaced upwards, and with a herniation 
at the midline they will also be pushed 
apart. The vein of Galen may be deformed 
and even compressed. 

Occipital herniations consist of a dis­
placement of the tonsils downwards through 
the foramen magnum. The caudal loop of 
the posterior inferior cerebellar artery then 
is displaced downwards so that this part 
of the vessel will lie beneath the foramen 
magnum (Fig. 37). A very similar displa­
cement, however, arises also in the case 
of an Arnold-Chiari malformation, but then 
usually the cranial loop of the artery also lies 
lower than usual. 

VIII. Traumatic injuries 
A subdural haematoma lies between the brain and the cranial bone structures, and 

there is an avascular region at the site of the hematoma. NORMAN has shown that the 
age of a haematoma may in some degree be determined at angiography. If the haemorrhage 
is of less duration than two weeks the hematoma usually is distributed evenly over the 
convexity, and the brain forms a convex border against the haematoma (Fig. 50). When 
the hemorrhage is of more than three weeks duration, the haematoma has usually demar­
cated boundaries, and the brain surface is concave towards the hematoma (Fig. 51). 
This is due to a semipermeable membrane having been formed around the hematoma, 
through which liquor transport takes place. Thus the haematoma increases in thickness 
and makes a more marked impression into the brain surface which forms a concave border 
against the haematoma. The haematoma usually is located to the middle part of the con­
vexityand it is deepest in the region of the Sylvian fissure. But it can be situated farther 
anteriorly, or posteriorly. In the latter two instances frequently it cannot be seen in 
the conventional symmetrical a. p. views but only in oblique projections (Fig. 52). 
Haematoma may be present also basally beneath the temporal lobe or the frontal lobe. 
A haematoma situated over the middle part of the convexity almost always causes a 
lateral displacement of the pericallosal artery, but lateral displacement may be absent 
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in caSeS of atypically situated hematomas. The pericallosal artery at the midline in 
presence of a hematoma at one side in a typical site is a sign of hemorrhage at the other 
side as well. 

The extradural haematomas, also, result in an avascular region between the brain and 
the vault. An extradural haematoma displaces the dura from the skull and, therefore, 
has already from the beginning a convex border against the brain (Fig. 54). For this 
reason it is possible, in a caSe of recent haematoma, to differentiate between an extradural 
and a subdural hematoma. If the lesion lies high up, so that the longitudinal sinus is 
dislocated from the vault, this is also a Sure sign of extradural haematoma (Fig. 53). The 
majority of the extradural 
haematomas occur, how­
ever, in the temporal 
region and are due to 
rupture of a branch from 
the middle meningeal ar­
tery, but even if the exa­
mination is carried out at 
the acute stage it is very 
rarely possible to demon­
strate contrast leakage. 

Traumatic intracere­
bral haematomas caUSe in 
principle the same angio­
graphic changes as other 
avascular expansive pro­
cesses and thus can not 
very simply be differen­
tiated from such lesions. 
In the case of a haema­
toma, however, the vas­
cular displacement as a 
rule will disappear within 
a month; a definite di­
agnosis therefore can be 
obtained at a repeat ex-
amination (Fig. 55, 56). A Fig. 51. Old subdural haematoma 

posttraumatic brain oe-
dema without haemorrhage may also cause vascular displacements, which however will 
indicate a process of more diffuse expansiveness than a circumscribed hematoma. The 
speed of circulation through the oedematous region is reduced. 

Extra- and intracerebral haemorrhages may occur simultaneously; this may be estab­
lished by considering the thickness of the extra cerebral haemorrhage and its location and 
by a comparison with the displacement of the intracerebral branches. Extensive vascular 
contractions of long duration may occur mainly in the carotid siphon and in the anterior 
and middle cerebral arteries, particularly in young subjects after skull trauma. The 
vascular contractions resemble in appearance those occurring after subarachnoid he­
morrhage in caSeS of arterial aneurysm, and are usually so severe that a collateral 
circulation has been formed. According to our experience this spastic vascular con­
traction generally disappears within two months. 

The majority of the fistulas between the carotid artery and the cavernous sinus (Fig. 57) 
are traumatic, but so called "spontaneous" fistulas may also arise. The latter kind 
occurS with arteriosclerosis and hypertension, and in isolated cases may be caused by 
rupture of an arterial subclinoidal aneurysm. In the great majority of cases, the fistula 
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a b 

Fig. 52 a and b. Small subdural haematoma best seen in the oblique view (b). Slight displacement of the 
pericallosal artery over the midline (a) 

Fig. 53. The longitudinal sinus displaced from the vault due to an extradural haematoma 
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b 

Fig. 54. Extradural haematoma. Fresh trauma. The avascular region has the same appearance as an old 
subdural haematoma 
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a 

b 

Fig. 55. Expansive lesion in the anterior temporal region after skull trauma 
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fills after injection of the contrast medium into the internal carotid artery. If the fistula 
is wide, all of the contrast medium will enter the cavernous sinus, but if it is thin some 

a 

b 

Fig. 56a and b. Same case as in Fig. 55. 20 days later the displacement of the vessels has disappeared 

amount of the medium will pass into the intracranial branches of the internal carotid 
artery. In exceptional cases the contrast medium may pass from the external carotid through 
the meningeal artery into the cavernous sinus. The sinus drains through the ophthalmic 
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vein, the facial vein and the external jugular vein but often also through the basilar 
vein and the basilar sinus of the dura. Fistulas of the cavernouS sinus as a rule can be 
diagnosed clinically, without difficulty, but angiography gives more detailed information 
about the size of the fistula and the circulatory conditions. Since the treatment consists 
of ligature of the internal carotid artery, the angiographic examination must always 
be carried out on the contralateral side, with compression of the internal carotid 
artery on the diseased side, in order to make it possible to study the collateral 
circulation. 

As has been emphasized earlier, subjects with acute brain damage are particularly 
sensitive, and even if the modern contrast media are considerably better than earlier 

Fig. 57. Fistula between carotid artery and the cavernous sinus after trauma. Injection into the right internal 
carotid artery. Contrast-filling of ophthalamic and facial veins on the right side as well as the ophthalmic 

vein on the left. Slight filling of the intracranial arterial branches 

ones, the angiographic examination may cauSe deterioration of the patient's general 
condition. This method of examination should therefore be employed only in those acute 
cases in which it may be expected to provide information of decisive importance for the 
treatment of the patient. The amounts of the contrast medium injections must be as 
small as possible, and the condition of the patient must be carefully watched during 
the examination. 
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B. Angiographische Untersuchungen 
im Bereich des Versorgungsgehietes der A. carotis externa 

Von 

H. Scheunemann und J. Schrudde 
Mit 18 Abbildungen in 21 Einzeldarstellungen 

I. Indikation 
Fiir die Diagnostik pathologischer Prozesse im Bereich des Gesichtsschadels hat die 

Angiographie erst in den letzten Jahren Bedeutung erlangt. Hierfiir diirfte besonders 
die Tatsache verantwortlich sein, daB krankhafte Veranderungen in dieser Region durch 
die iiblichen klinischen Methoden Inspektion, Palpation und Rontgennativaufnahme im 
allgemeinen ausreichend erfaBt werden konnen. 

Die Angiographie der A. carotis externa kommt hauptsachlich zur Darstellung be­
stimmter Geschwulstausdehnungen in Betracht, wenn die klassischen Untersuchungs­
verfahren erschopft sind. 

Solche Bedingungen bestehen z. B. bei Oberkiefertumoren, die iiber die knochernen 
Grenzen des Oberkiefers hinaus nach lateral und dorsal in den Retromaxillar-Infra­
temporalraum vorgewachsen sind. Fiir die Einschi:i.tzung der Operabilitat ist die Er­
fassung einer derartigen Geschwulstausbreitung unter Umstanden bedeutsam. Da der 
Retromaxillar-Infratemporalraum von der A. maxillaris durchzogen wird, kann eine 
veranderte Angioarchitektonik dieses GefaBes iiber die Tumorausdehnung wichtige Hin­
weise geben. 

Auch parapharyngeal gelegene Tumoren sind haufig mit den iiblichen klinischen 
Methoden nicht ausreichend zu begrenzen. Bei diesen ist ferner die Frage von Interesse, 
ob sich die Geschwulst von der A. carotis interna noch isolieren laBt. 

Die klinische Erfahrung hat gezeigt, daB die angiographische Diagnostik bei gefaB­
reichen Geschwiilsten besonders wertvoll ist. Neben der Einschatzung der Ausdehnung 
des Tumors ist hier die Darstellung der zufiihrenden GefaBe bedeutsam. Eine praventive 
GefaBunterbindung zur Einschrankung des Blutverlustes kann gezielter durchgefiihrt 
werden, die Operation wird damit unter Umstanden erleichtert. 

Aber auch die weniger gefaBreichen bosartigen epithelialen und mesenchymalen Ge­
schwiilste sind angiographisch erfaBbar. Die Diagnose stiitzt sich auf atypische GefaB­
bilder oder auf eine Kontrastmittelanfarbung im Geschwulstbereich. Eine GefaBver­
schiebung allein gestattet keine bindenden Schliisse hinsichtlich der Lokalisation eines 
Tumors. 

II. Anatomische Grundlagen 
Die Beurteilung eines pathologischen Angiogramms setzt eine genaue Kenntnis der 

normalen Angioarchitektonik des zu untersuchenden GefaBes voraus. Einen grund­
legenden Eindruck iiber GefaBverlauf und Verteilung der A. carotis externa ergaben 
angiographische Studien von SCHOENMACKERS und SCHEUNEMANN an der Leiche. 1m 
postmortalen Angiogramm wurde bei stereoskopischer Betrachtung festgestellt, daB die 
Zahl der Varianten im Bereich der A. carotis externa gegeniiber anderen GefaBgebieten 
zuriicktritt. 1m Rahmen dieser Darstellung soIl auf eine nahere Beschreibung des ge­
samten Stromgebietes der A. carotis externa nicht verzichtet werden, besonders, da bei 
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der cerebralen Angiographie im allgemeinen nur die sich auf den Hirnschadel proji­
zierenden Endiiste der A. carotis externa naher beschrieben werden. 

Die A. carotis externa entspringt etwa in Hohe der Protuberantia laryngea aus der 
A. carotis communis und verlauft dann oberhalb der A. carotis interna, wo sie bereits 
in Hohe des Zungenbeins facherformig auseinandertretende Aste abgibt. Nach abwarts 
zieht die A. thyreoidea superior, nach aufwarts und vorn A.lingualis und A. facialis, 
nach dorsal A. occipitalis und nach dorsokranial die A. pharyngea ascendens. Der stark 
reduzierte Stamm der A. carotis externa nimmt seinen Weg unter dem hinteren Bauch 
des M. biventer zur Retromandibularregion. Oberhalb des Kieferwinkels gibt die A. carotis 
externa die A. retroauricularis ab und teilt sich in Hohe des Unterkieferhalses in die 
groBen Endaste A. temporalis superficialis und A. maxillaris. Die fiir klinische Belange 
bedeutungsvolle A. maxillaris verlauft hinter dem Unterkieferhals iiber die Regio faciei 
lateralis profunda zur Fossa pterygopalatina. Die wichtigsten Hauptaste nach kranial 
sind A. meningica media, A. temporalis profunda, nach caudal A. alveolaris mandibularis, 
A. buccalis, A. alveolaris posterior; aus der Endstrecke der A. maxillaris bilden sich in 
der Fossa pterygopalatina A. infraorbitalis, A. palatina descendens und A. sphenopalatina, 
die als A. nasopalatina in der Furche des Vomer zum Foramen incisivum zieht. Die 
beschriebene Strombahn der A. carotis externa laBt sich in den Hauptasten angio­
graphisch erfassen. In den nachfolgenden Angiogrammen werden diese Verhaltnisse zur 
Darstellung gebracht. Des groBeren Kontrastreichtums wegen erfolgt die Demonstration 
des normalen GefaBverlaufes teilweise an postmortalen Angiogrammen. In diesen Fallen 
wurde eine 10 %ige Bariumsulfat-Formalinaufschwemmung als Kontrastmittel verwandt 
(vgl. SCHOENMACKERS und SCHEUNEMANN). 

1. Normales Angiogramm 

Abb. 1 zeigt das normale postmortale Angiogramm eines Erwachsenen seitlich. 
GefaBverlauf: Die A. carotis externa steigt senkrecht nach oben, nach ventral geht als 
erste Ast die A. lingualis abo Dieselbe steigt bis zur Zungenspitze an und kreuzt dabei 
die A facialis. Die A. facialis, die in Hohe der A. lingualis ebenfalls nach ventral aus der 
A. carrotis externa entspringt, erreicht nach Kreuzung des Unter- und Oberkieferknochens 
die seitliche Nasenfurche. Nahe dem Ursprung ist die zum Gaumen aufsteigende A.pala­
tina ascendens zu erkennen. Nach dorsal gibt die A. carotis externa die starke A. occi­
pitalis abo In gleicher Hohe entspringt auch die A. pharyngea ascendens, deren Anfangs­
teil von der A. occipitalis verdeckt ist. Die A. retroauricularis bildet sich oberhalb der 
A. occipitalis und kreuzt die A. pharyngea ascendens. Nach Abgabe dieser Aste steigt 
die A. carotis externa senkrecht kranialwarts. Unterhalb der Schadelbasis sehen wir die 
Teilung der A. temporalis superfieialis mit Ramus frontalis und Ramus parietalis und 
die kaliberstarkere A. maxillaris. Von den Asten der A. maxillaris sind als kranialwarts 
aufsteigende GefaBe A. meningea media, A. temporalis profunda posterior zu erkennen. 
Caudalwarts stellen sich zahlreiche kleine MuskelgefaBe dar, ferner die zum Gaumen 
ziehende A. palatina descendens. Von der in der Projektion schlingenformigen Auf­
teilung in der Endstrecke der A. maxillaris entwickelt sich nach ventral die zarte A. infra­
orbitalis, nach kranial die A. temporalis profunda anterior. 

Abb. 2 zeigt das normale postmortale Angiogramm eines Erwachsenen in der Sagittal­
aufnahme (gleicher Fall wie Abb. 1). 

GefaBverlauf: Die A. carotis externa steigt in einem leichten Bogen nach kranial auf. 
Die Anfangsteile von A.lingualis, A. facialis und A. occipitalis projizieren sich iiber­
einander. Die A. lingualis zieht in kurzem nach caudal ausholendem Bogen zur Mittel­
linie. Die A. facialis bildet eine Schlaufe nach lateral und caudal. Sie steigt dann nach 
kranial auf, kreuzt die A. carotis externa und erreicht das Nasenskelet. Aus dem Winkel, 
der zwischen A. carotis externa und A. lingualis besteht, entwickelt sich die A. pharyngea 
ascendens, die in der Projektion parallel zur A. facialis senkrecht nach oben steigt. Die 
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A. carotis externa bildet selbst einen weiten Bogen nach lateral und zeigt einige kleine 
Schleifen an der Teilungsstelle in A. temporalis superficialis und A. maxillaris. Die 
A. maxillaris biegt in einem fast halbkreisformigen Bogen nach medial und kranial urn 
und teilt sich am Augenhohlenboden in ihre Endaste, die von der dichten Knochen­
zeichnung des Gesichtsschadels teilweise tiberlagert sind. Aus dem Anfangsteil der 
A. maxillaris entspringt die A. meningea media, die wahrend ihres Verlaufs die A.maxil-
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Abb. 1. Normales postmortales Angiogramm der A. carotis externa (seitlich) 

laris tiberkreuzt und sieh dann im lateralen Bereich der Orbita in ihre Endaste aufzweigt. 
Die A. occipitalis liegt zunachst lateral der A. carotis externa, steigt dann etwasenkrecht 
nach oben, tiberquert dabei die A. carotis externa und A. maxillaris. Gleich danach 
macht sie einen scharfen Bogen nach medial und zieht dann in der Projektion geschlangelt 
dureh die Orbita. Sie verteilt sich an der Schadelkalotte in ihre Endaste. Tangential am 
Schadeldach trifft man die A. temporalis superficialis, die zunaehst gradlinig, spater 
leicht geschlangelt verlauft. 

Das vorliegende Angiogramm macht deutlich, wie vielseitig die GefaBtiberlagerungen 
in der antero-posterioren Aufnahme sind und wie stark sich die Knochenzeichnung des 
Schadels in den Bereich der A. maxillaris hineinprojiziert. Die A. maxillaris ist dartiber 
hinaus optisch verktirzt, da sie nicht senkrecht yom Strahlengang getroffen wird. 
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2. Phlebogramm 

Fur die rontgenologische Kontrastmitteldiagnostik der GefaBe ist die Kenntnis des 
venosen Ruckflusses des Kontrastmittels nicht ohne Bedeutung, da diesbezugliche GefaB­
zeichnungen bei der Beurteilung eines Angiogramms berucksichtigt werden mussen. Das 
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Abb.2. Normales postmortales Angiogramm der A. carotis externa (Sagittalaufnahme) 

venose Blut des Gesichtsschadels wird uber groBere Sammelvenen zur V. jugularis 
interna abgefuhrt. Die V. jugularis interna beginnt in der Fossa jugularis und zieht mit 
den groBen Halsschlagadern nach abwarts, mundet zwischen dem sternalen und clavi­
cularen Unsprung des M. sternocleidomastoideus in die V. subclavia (Angulus venosus). 
Die wesentlichsten Zuflusse sind V. jugularis superficialis dorsalis und V. facialis com­
munis. Die V. jugularis superficialis dorsalis sammelt das Blut aus den vor und hinter 
dem Ohr gelegenen Venen, Vv. temporalis, occipitalis und retroauricularis. Sie zieht auf 
der Fascia colli senkrecht nach abwarts zum Venenwinkel. 

Handbuch der med. Radiologie, Ed. X/3 42 
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Die V. facialis communis entsteht unterhalb des Kieferwinkels durch ZusammenfluB 
der V. facialis ant. und V. facialis post. Die V. facialis ant. begleitet die Aste der A. faci­
alis, die V. facialis post. bildet in Begleitung der A. maxillaris ein starkes Geflecht 

zwischen den Kaumuskeln (Plexus 
pterygoideus), in welches sich die 
V. ophthalmica inferior ergieBt. Die 
komplizierten anatomischen Ver­
haltnisse dieses Venennetzes sind in 
eindrucksvoller Weise von KADAR 
und KOCSIS beschrieben worden. 
FUr die klinische Angiogra phie der 
A. carotis externa ist besonders die 
Frage von Bedeutung, ob es wah­
rend des venosen Riickflusses des 
Kontrastmittels zu einer fiir die 
Diagnostik bedeutungsvollen Kon­
trastmittelanreicherung im Bereich 

\'. r.el.,· des Plexus pterygoideus kommt. 
II fIO'\t. 

Wir haben zur Klarung dieser Frage 
zunachst eine retrograde Kontrast­
mittel£iillung iiber die V. facialis 
posterior vorgenommen und die 
Ausdehnung dieses Venengeflechtes 

Abb. 3. Retrograde Kontrastmitteldarstellung 
pterygoideus 

des Plexus mit zahlreichen Asten zwischen 
Tuber maxillae und Capitulum 

\ '. r.rlull, ""t. 

Abb. 4. Normale Phlebophase mit streifenfiirmiger 
Anfarbung der V. facialis anterior nach Kontrastmittel· 

injektion am Stamm der A. carotis externa 

mandibulae dargestellt, wie Abb. 3 
zeigt. Zahlreiche seriographische Kon­
trolluntersuchungen ergaben, daB dieses 
umfangreiche Venennetz bei der klinischen 
Angiogra phie nicht zur Darstellung kommt, 
wenn die Kontrastmittelinjektion von der 
arteriellen Seite aus vorgenommen wird. 
Nach BARGMANN ist eine solche Kontrast­
anreicherung im Plexusbereich bei Vor­
liegen bestimmter pathologischer Verande­
rungen (Aneurysma des Sinus cavernosus, 
Hamangiom) aber moglich. 

Die venose Fiillungsphase zeichnet sich 
im N ormal£all nach unseren Erfahrungen 
lediglich durch eine zarte Anfarbung der 
V. facialis ant., eventuell a uch der V. facialis 
post. ab (siehe Abb. 4). Der groBte Kon­
trastreichtum der Venenfarbung ist 8 sec 
nach Beginn der Kontrastmittelinjektion 
zu beobachten, wenn die Fiillung direkt 
am Stamm der A. carotis externa vor­
genommen wird. Die Anfarbung der 
V. facialis dauert etwa 3-4 sec an. 

AuBerhalb dieser typischen Venen-
zeichnung findet man yom Zeitpunkt der 

arteriovenosen Ubergangsphase ab haufig eine gewisse flachenhafte Verschleierung des 
Angiogramms durch capillare Kontrastfiillung der Weichteile. Diese schwache An­
farbung muB bei der Auswertung von Angiogrammen beriicksichtigt werden. 
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3. Abweichungen der Angioarchitektonik bei allgemeinen Gefa6veranderungen 

Bei der Beurteilung von Angiogrammen miissen allgemeine angioarchitektonische 
Gesichtspunkte beriicksichtigt werden, wenn man diagnostische Irrtiimer vermeiden will. 
Diese Problematik wurde von SCHOENMACKERS und VIETEN im Atlas postmortaler 
Angiogramme ausfiihrlich erortert. Fiir den Bereich der A. carotis externa ist zu be­
achten, daB das Wachstum Lange und Weite der GefaBe sowie Lage und Projektion 
der GefaBe zueinander beeinfluBt. Unterschiedliche Schadelformen verandern vor­
wiegend den Verlauf oberflachlicher Schlagadern, bei den tieferen fiihren sie meist nur 

Abb.5. 
Postmortales Angiogramm der A. carotis externa bei Hochdruck und schwerer allgemeiner Arteriosklerose 

zu einer unwesentlichen Verlangerung oder Verkiirzung. Aufnahmen bei offenem und 
geschlossenem Mund gestatten Riickschliisse auf die Verschieblichkeit und Verlange­
rungsfahigkeit der Arterien. Beim KieferschluB eines Zahnlosen werden die Abgangs­
winkel der unteren Aste der A. carotis externa und die GefaBbogen verstarkt. Dieses 
Phanomen ist allerdings aus klinischer Sicht wenig bedeutsam, da geringe Abweichungen 
des GefaBverlaufes keine bindenden diagnostischen Schliisse gestatten. 

Unabhangig von diesen Gesichtspunkten miissen bei der Angiographie der A. carotis 
externa Herz- und GefaBbefund sowie besonders die Hohe des Blutdrucks beriicksichtigt 
werden. Herzklappenfehler und Hochdruck sind die haufigsten Ursachen einer ver­
anderten Angioarchitektonik. Hier werden periphere GefaBe weiter, selbst groBere 
Schlagadern bilden Schlingen und Schleifen. Auch bei der Arteriosklerose entstehen 

42* 
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mit und ohne Hochdruck Schleifen und Schlingen und sogar Spiralen, wie Abb. 5 zeigt, 
die unter Umstanden ein Blastom vortauschen. 

Fragen des Kollateralkreislaufs zwischen A. carotis externa und A. carotis interna 
sollen in diesem Zusammenhang nicht erortert werden, da die Problemstellung ohne 
nahere Beschreibung des Hirnkreislaufes nicht abgehandelt werden kann (vgl. FINKE­
MEYER). 

III. Untersuchungstechnik 
Bei der rontgenologischen Kontrastmitteldiagnostik im Ausbreitungsgebiet der A. caro­

tis externa muB die vielseitige Knochenzeichnung des Gesichtsschadels beachtet werden. 
Eine sichere Beurteilung eines Angiogramms ist nur bei technisch einwandfreier GefaB­
fiillung moglich. Wahrend sich fiir die Arteriographie der HirngefaBe die percutane 
Injektionsmethode als die Methode der Wahl erwiesen hat (KRAYENBUHL und RICHTER; 
WOLFF und SCHALTENBRAND), ist diese Technik nach unseren Erfahrungen im Gebiet 
der A. carotis externa nicht immer zuverlassig, besonders wenn man feine Endaste der 
A. maxillaris angiographisch erfassen will. Haufig zeigen diese eine unvollstandige oder 
zu schwache Kontrastmittelanreicherung, eine Tatsache die unseres Erachtens weit­
gehend von den anatomischen Gegebenheiten bestimmt wird. In erster Linie muB beriick­
sichtigt werden, daB eine sichere isolierte Punktion der A. carotis externa bei der GroBen­
ordnung des GefaBes und der wenig fixierten Lage selten gelingt. Eine Kontrastmittel­
injektion nach Punktion der A. carotis communis, als weitere Moglichkeit des percutanen 
Vorgehens, fiihrt ebenfalls haufig zu einer unvollstandigen Darstellung der feinen Neben­
aste der A. carotis externa, da anscheinend der groBte Teil des Kontrastmittels in die 
A. carotis interna abflieBt. Hierbei kommt sicher dem Kaliberunterschied der beiden 
groBen Halsschlagadern und der starkeren Abknickung des Ursprungs der A. carotis 
externa eine Bedeutung zu. 

Die von BARGMANN diskutierte Methode, das Lumen der A. carotis externa von der 
A. carotis communis aus mit gebogener Punktionsnadel zu erreichen, erscheint uns wenig 
erfolgversprechend. Hierbei ist zu bedenken, daB sich die A. carotis externa nahe der 
Teilungsstelle facherformig in die groBen Aste A.lingualis, A. facialis und A. occipitalis 
aufteilt. Liegt die Spitze der Injektionsnadel im Bereich dieser Astfolge, so fiillt sich je 
nach Richtung der Schlifflache der Kaniile das eine oder andere GefaB. Die gleichen 
Schwierigkeiten bestehen auch bei der Verwendung eines Polyathylenkatheters, wollte 
man z. B. die von RADNER geiibte Methode der Vertebralisangiographie auf die Region 
der A. carotis externa iibertragen. In jedem Fall sind hier zeitraubende Probeaufnahmen 
unerlaBlich. 

Zur Vermeidung derartiger Schwierigkeiten haben wir bei dem relativ begrenzten 
Indikationsbereich der Arteriographie der A. carotis externa die Kontrastmittelinjektion 
in der Regel nach operativer Freilegung des GefaBes vorgenommen. Die Carotisteilungs­
stelle wird am Vorderrand des M. sternocleidomastoideus unterhalb des Kieferwinkels 
aufgesucht. Zu diesem Vorgehen kann man sich besonders dann leicht entschlieBen, 
wenn im Rahmen der operativen Behandlung eine Unterbindung der A. carotis externa 
erwiinscht ist. Dem percutanen Vorgehen gegeniiber werden hierbei stets einwandfreie 
Angiogramme erzielt. 

Untersuchungen von SCHEUNEMANN und SCHRUDDE haben gezeigt, daB eine sichere 
Darstellung der A. carotis externa auch nach operativer Freilegung der A. temporalis 
superficialis oder A. facialis moglich ist (vgl. Abb. 6 und 9). Die im Gesichtsbereich gut 
tastbaren Arterien lassen sich von einem kleinen Hautschnitt aus vor dem Ohr oder 
am Unterkieferrand darstellen; die KalibergroBe der GefaBe gestattet das Einbinden 
einer kleinen Knopfkaniile. Diese Technik ist gegeniiber der Freilegung der A. carotis 
externa weniger aufwendig und zeitraubend und etwa mit dem Schwierigkeitsgrad einer 
Venaesectio vergleichbar. Die Injektion erfolgt gegen den Blutstrom, was aus prak­
tischer Sicht mit keinerlei Nachteilen verbunden ist. Ais Folgezustand verbleibt nach 
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der Freilegung eine kleine Narbe, die vor dem Ohr oder unterhalb des Unterkieferrandes 
kaum in Erscheinung tritt. Bei der Praparation der A. facialis muB die Lage des 
Ramus marginalis des N. facialis beachtet werden. 

1m ganzen ist festzustellen, daB sich die Fiillungstechnik iiber die A. temporalis 
superficialis gut bewahrt hat. Sie ermoglicht eine besonders kontrastreiche Darstellung 
der A. maxillaris, die im Rahmen unseres Indikationsbereiches eine groBe Bedeutung hat. 
Bei diesem Vorgehen wird die A. maxillaris in der antero-posterioren Aufnahme kaum 
von der GefaBzeichnung der A. occipitalis iiberlagert, da letztere wegen der retrograden 
Injektionsrichtung nur wenig Kontrastmittel erhalt (vgl. Abb. 2 und 7). GefaBabzwei­
gungen der A. carotis externa, die nahe der Teilungsstelle lokalisiert sind, lassen sich 
gut von der A. facialis aus erfassen. 

Die operative GefaBfreilegung erfolgt in Lokalanaesthesie nach Vorbereitung mit 
Atosil und Dolantin. Die Dosierung der Pramedikation wird so gewahlt, daB der Patient 
noch ansprechbar ist. Als Kontrastmittel haben sich 50 %iges Triabrodil, 60 %iges 
Perabrodil und 76 %iges Urografin bewahrt. Die Injektion wird so rasch wie moglich 
vorgenommen, urn eine optimale GefaBzeichnung zu erhalten. Hierbei ist zu erwahnen, 
daB der Injektionsgeschwindigkeit wegen der geringen KalibergroBe der GefaBe ohnehin 
Grenzen gesetzt sind. Manche Patienten klagen wahrend der Zufiihrung des Kontrast­
mittels kurzfristig iiber brennende oder stechende Schmerzen in der gleichnamigen Ge­
sichtshalfte. Zwischenfalle wurden nicht beobachtet. Die Verwendung hochprozentiger 
Kontrastmittel erscheint besonders dann unbedenklich, wenn das Kontrastmittel dem 
Hirnkreislauf primar ferngehalten werden kann, was nach operativer Freilegung der 
A. carotis externa oder ihrer Aste im allgemeinen durchaus moglich ist. 

Fiir klinische Belange geniigt in der Regel die seitliche Aufnahmetechnik in Riicken­
lage, wobei die plattennahen GefaBe zur Darstellung kommen. Den Zentralstrahl richtet 
man am besten auf den Tragus der plattenfernen Seite. Die A. maxillaris wird hierbei 
vom Strahlengang fast senkrecht getroffen und, wie bereits erwahnt, im Gegensatz zur 
Sagittalaufnahme ohne wesentliche Verkiirzung wiedergegeben. Dariiber hinaus sind 
die GefaBe in der Seitenaufnahme weniger von der Knochenzeichnung des Gesichts­
schadels und der Schadelbasis iiberlagert. 

Die Angiogramme werden zweckmaBigerweise im Direktverfahren angefertigt. Bei 
besonderer Fragestellung bietet die Leuchtschirmphotographie im Mittelformat einige 
Vorteile (vgl. VIETEN). Durch letzte Methode konnte geklart werden, daB die arterielle 
Fiillungsphase der A. carotis externa etwa 4-5 sec andauert und die kontrastreichste 
Darstellung etwa 2-3 sec nach Beginn der Kontrastmittelinjektion vorliegt. Der venose 
RiickfluB stellt sich, wie bereits erwahnt, 3-4 sec lang in Form einer zarten Anfarbung 
der V. facialis ant. bzw. V. facialis post. dar. Diese Zeiten wurden bei direkter Injektion 
am Stamm der A. carotis externa ermittelt. Benutzt man zur Arteriographie die A. tem­
poralis superficialis, so verlangert sich wegen des kleinen GefaBkalibers und des entgegen­
gerichteten Blutstromes die Injektionsdauer wesentlich. Fiir die Applikation von 10 cm3 

Kontrastmittel benotigt man hier etwa 5-6 sec. 
Zur Klarung klinischer Fragestellungen geniigt im allgemeinen die angiographische 

Erfassung der arteriellen Fiillungsphase. Wenn man die Belichtung nach schneller 
Injektion von 8-10 cm3 Kontrastmittel vornimmt, wird diese immer gut dargestellt. 
Urn allen diagnostischen Belangen gerecht zu werden, sollte man allerdings Serienauf­
nahmen anfertigen. Sie bieten den Vorteil, daB die venose Phase in die Beurteilung mit 
einbezogen werden kann. Fiir die direkte Seriographie haben sich uns die Serienkassette 
nach BUCHTALA und das Elema-Gerat bewahrt. Ein Aufnahmeabstand von einer Auf­
nahme pro Sekunde kann als ausreichend angesehen werden. 

In letzter Zeit haben wir den Versuch gemacht, die A. maxillaris durch eine ver­
anderte Aufnahmetechnik noch besser zur Darstellung zu bringen. Wir verwandten 
dafiir die halbaxiale Schadelaufnahme bei occipito-mentalem Strahlengang, die Kontrast­
mitteJinjektion wurde iiber die A. temporalis superficialis unter Zwischenschaltung eines 
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Plastikschlauches vorgenommen. Zahlreiche Versuche haben gezeigt, daB sich die 
A. maxillaris bei diesem Vorgehen in das Felsenbein und in die Schattendichtigkeit des 
aufsteigenden Unterkieferastes hineinprojiziert. Dartiber hinaus trat in der Aufnahme 
eine starkere Verschleierung durch kontrastmittelgeftillte Weichteilpartien auf, die in 
groBer Ausdehnung yom Strahlengang erfaBt werden. Wir sind daher von dieser Technik 
wieder abgekommen. 

IV. Spezielle angiographische Befunde bei Geschwiilsten 
im Kiefer- und Gesichtsbereich 

Geschwtilste im Kiefer-, Gesichts- und Halsbereich konnen die Angioarchitektonik 
der A. carotis externa in verschiedener Weise verandern. FUr die angiographische Tumor­
diagnostik sind atypische GefaBstrukturen und abnorme Kontrastmittelanfarbungen die 
wichtigsten Kriterien. Wahrend man im normalen GefaBbild auch bei kleineren Schlag­
adern Ursprung und Verlaufsrichtung im allgemeinen verfolgen kann, zeigen Tumor­
gefaBe haufig eine wirre Anordnung. 

Bei gefaBreichen Geschwiilsten sind atypische GefaBbilder besonders deutlich und zu 
jedem Zeitpunkt der Ftillungsphase darzustellen. Die Geschwulstausdehnung wird hier 
meist durch ein Netzwerk grobkalibriger GefaBe markiert. 

Bei bosartigen epithelialen und mesenchymalen Tumoren stellen sich dagegen ledig­
lich im Hohepunkt der arteriellen Ftillungsphase feine unregelmaBige GeschwulstgefaBe 
dar, die bereits in der arterio-venosen Ubergangsphase von einer Kontrastmittelanfarbung 
des Capillarnetzes der Geschwulst tiberdeckt werden konnen. Diese Anfarbung eines 
Tumors kann spater so stark sein, daB die Geschwulst von Kontrastmittel nahezu an­
gefiillt erscheint (vgl. Abb. 13). Der RtickfluB des Kontrastmittels aus dem Tumor­
bezirk ist in diesen Fallen oft stark verzogert. Die Tumoranfarbung tiberdauert dann 
unter Umstanden den tiber die V. facialis ant. und V. facialis post. erfolgenden sicht­
baren venosen RtickfluB bei weitem. Sie ist durch ihre Intensitat und fleckformige 
Zeichnung von der capillaren Kontrastmittelftillung der Gesichtsweichteile durchaus zu 
differenzieren. 

Neben diesen charakteristischen GefaBveranderungen findet man bei Geschwiilsten 
in manchen Angiogrammen Stops einzelner oder mehrerer GefaBe, Ausweitungen oder 
Verengungen des GefaBlumens tiber groBe und kleine Strecken und Fiillungsdefekte 
ganzer Abschnitte. Als alleinige Abweichung yom Normalbild sind diese Merkmale 
unsichere diagnostische Zeichen, da unvollstandige Fiillungen, Abknickungen der GefaB­
axe im Strahlengang und allgemeine angioarchitektonische Veranderungen z. B. bei 
Hochdruck und Arteriosklerose zu gleichartigen Befunden ftihren konnen. 

Auch eine Verschiebung der Verlaufsrichtung der A. carotis externa oder ihrer Aste 
gestattet keine sicheren Schltisse hinsichtlich der Lokalisation eines Tumors, wenn keine 
weiteren angiographischen Tumorzeichen vorhanden sind. 

Liegen echte Veranderungen der Angioarchitektonik in Form von GefaBatypien vor, 
so sind diese stets unspezifische Tumorzeichen. Man kann lediglich zwischen gefaB­
armen und gefaBreichen Geschwiilsten unterscheiden. Eine nahere Differenzierung der 
Geschwulstart z. B. in Carcinome und Sarkome laBt sich angiographisch nicht durch­
ftihren. Hierzu besteht in der Regel im Kiefer- und Gesichtsbereich auch keine Not­
wendigkeit, da eine Klarung durch Biopsie fast immer moglich ist. 

Nachstehende klinische FaIle geben Beispiele ftir die Moglichkeiten der Angiographie 
im Ausbreitungsgebiet der A. carotis externa. Bezuglich der Anamnese und des klini­
schen Befundes haben wir uns auf die zum Verstandnis wesentlichsten Punkte beschrankt. 

Patientin R. A., 59 Jahre. Klinischer Befund. KleinapfelgroBer, derber Tumor im Bereich der 
rechten Parotis, der den Hinterrand des aufsteigenden Unterkieferastes umfaBt. In der Mundhohle 
besteht eine tumorose Vorwolbung des weichen Gaumens rechts, die sich entlang der Innenseite des 
aufsteigenden Unterkieferastes fast bis zum Mundboden erstreckt. 
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Abb.6. Normales Angiogramm der A. carotis externa seitlich links bei kontralateralem Parotismischtumor, 
vgl. Abb. 7 und 8. (Hohepunkt der arteriellen Fullungsphase) 

Abb. 7. Seitliches Angiogramm der A. carotis externa rechts bei Parotismischtumor. (Beginn der arteriellen 
FUliungsphase) 
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Histologische Diagnose. Parotismischtumor. 
Rontgenbefund. In der Nebenhbhlenvergleichsaufnahme ist eine Verschattung der basalen und 

lateralen Partien der rechten Kieferhohle zu erkennen, daruber hinaus erscheint die Seitenwand der 
rechten Kieferhohle nach medial und oben verdrangt. Die Schragaufnahme des Unterkiefers zeigt 
eine Druckatrophie des aufsteigenden Unterkieferastes an der AuBenkante, die etwa 1/3 des Unter­
kieferquerschnittes ausmacht. 

Angiographischer Befund. Serienangiogramm in zwei Ebenen mit dem Elema-Gerat (15 Auf­
nahmen; eine Aufnahme pro Sekunde). Kontrastmittelinjektion nach Freilegung der A. temporalis 
superficialis. Aus Grunden der Demonstration wurde die gesunde linke Seite ebenfalls dargestellt. 

Abb. 8. Seitliches Angiogramm der A. carotis externa rechts bei Parotismischtumor. (Arterio-venose 
"Obergangsphase) 

Abb.6 zeigt das seitliche Angiogramm links (gesunde Seite). Aufnahme im Hohepunkt der arte­
riellen FUllungsphase. Die Injektionsnadel liegt in der A. temporalis superficialis, deren proximaler 
Stumpf deutlich dargestellt ist. Ais caudale Verlangerung kann man entlang der Hinterkante des 
aufsteigenden Unterkieferastes die leicht geschlangelte A. carotis externa bis zur Unterseite des 
dritten Wirbelkorpers verfolgen. Die nach ventral ziehenden unteren Aste A. facialis und A.lingualis 
sind nur schwach angefarbt. In dorsaler Richtung entwickelt sich aus dem unteren Abschnitt der 
A. carotis externa unvollstandig die A. pharyngea ascendens, weiter oberhalb die A. retroauricularis. 
Die A. maxillaris ist mit ihren wesentlichen Nebenasten vollstandig und besonders deutlich dargestellt. 
Sie wird in ihrem nach unten abgewinkelten Verlauf von der A. transversa faciei uberkreuzt, die sich 
im Endteil in die Gaumenplatte projiziert. 

Abb.7 zeigt das seitliche Angiogramm rechts (Tumorseite). Aufnahme zu Beginn der arteriellen 
FUllungsphase. Die Injektionsnadel liegt in der A. temporalis superficialis, die im Anfangsteil gut 
gefUllt ist. Nach caudal stellt sich im Vergleich zur gesunden Seite (vgl. Abb. 6) die A. carotis 
externa stark verdunnt dar. Etwa uber der Mitte des. aufsteigenden Unterkieferastes gibt dieselbe 
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nach ventrokranial die A. maxillaris ab, die von der aus der A. temporalis superficialis kommenden 
A. transversa faciei iiberkreuzt wird. Nach unten und dorsal ist bogenformig ein zartes GefiW zu 
erkennen, das sich in die normale Angioarchitektonik nicht einordnen lallt. 

Abb.8 zeigt das seitliche Angiogramm rechts (Tumorseite). Aufnahme in der arterio-venosen 
Ubergangsphase. 1m Vergleich zur gesunden Seite stark verdiinnte A. carotis externa, aus der sich 

Abb.9. Normales Angiogramm der A. carotis externa im sagittalen Strahlengang links bei kontralateralem 
Parotismischtumor, vgl. Abb. 10 und II. (Rohepunkt der arteriellen Fiillungsphase) 

am unteren Pol ein nach dorsal ziehendes atypisches GefiW entwickelt. Nach oben und vorn stellt 
sich als zartes Gefall die A. maxillaris mit ihren Nebenasten dar. Das Lumen der beschriebenen 
Gefalle ist auf weiter Strecke wesentlich verdiinnt. Dariiber hinaus ist der aufsteigende Unterkiefer­
ast von feinen atypischen Gefiillen iiberlagert, die caudal oberhalb des Kieferwinkels enden, und 
besonders deutlich unterhalb der Schiidelbasis zu verfolgen sind. Uber der Vorderkante des auf­
steigenden Unterkieferastes stellen sich ferner einige unregelmii13ige Kontrastflecke dar. Ais Ausdruck 
der arterio-venosen Ubergangsphase findet man eine Anfiirbung der V. facialis, die als relativ breiter 
Kontraststreifen den Unterkiefer iiberkreutzt. Die V. facialis ant. erhiilt in Rohe des Kieferhohlen­
bodens einen atypischen Zuflull aus dorsaler Richtung, der sich in der Aufnahme aber nur schwach 
von der kontrastreichen Umgebung absetzt. 
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Abb. 9 zeigt das linksseitige Angiogramm im sagittalen Strahlengang (gesunde Seite). Aufnahme 
im Hohepunkt der arteriellen Filllungsphase. Die Injektionsnadel liegt in der A. temporalis super­
ficialis. Die massive Filllung der A. carotis externa erreicht etwa den Kieferwinkel. Aus dem unteren 
Pol der A. carotis extern a entwickelt sich nach kranial die A. pharyngea ascendens, die sich etwa 
in der Mitte ihres Verlaufes in die A. carotis externa projiziert. Zum Warzenfortsatz zieht die A.retro­
auricularis, schlingenfOrmig nach medial verHiuft die A. maxillaris, deren starker Nebenast A. menin­
gea media dieselbe iiberkreuzt und sich dann in die Orbita projiziert. 

Umrk Iroph!e--_ __ ~-

Abb. 10. Rechtsseitiges Angiogramm der A. carotis externa im sagittalen Strahlengang bei Parotismischtumor. 
(Beginn der arteriellen Fiillungsphase) 

Die Aufnahme macht deutlich, dall Gefiil3iiberlagerungen im Gebiet der A. maxillaris weniger 
umfangreich sind, wenn die Injektion des Kontrastmittels von der A. temporalis superficialis aus 
vorgenommen wird, da die A. occipitalis kaum Kontrastmittel erhiilt. 

Abb. 10 zeigt das rechtsseitige Angiogramm im sagittalen Strahlengang (Tumorseite). Aufnahme 
zu Beginn der arteriellen Filllungsphase. Es besteht lediglich eine schwache Anfiirbung der A. tempo­
ralis superficialis an der seitlichen Schiidelkalotte und eine stark verdiinnte Zeichnung der A. car otis 
extern a und A. maxillaris. Ein Vergleich der beiden aufsteigenden Unterkieferiiste liWt die Druck­
atrophie auf der rechten Seite deutlich erkennen. 

Abb. 11 zeigt das rechtsseitige Angiogramm im sagittalen Strahlengang (Tumorseite). Aufnahme 
in der arterio-venosen Ubergangsphase. Die stark verdiinnte A. carotis externa stellt sich im Ver­
gleich zur gesunden Seite (Abb.9) weit lateral dar. Sie gibt nach medial die ebenfalls im Kaliber 
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reduzierte A. maxillaris ab, die sich unterhalb der Schadelbasis in einem Gefailknauel verliert. Nach 
caudal entlailt die A. carotis externa ein atypisches Gefail, das bogenformig den Kieferwinkel um­
greift, dann medial des aufsteigenden Unterkieferastes senkrecht nach oben steigt. Als Kriterium 
der arteriovenosen Ubergangsphase ist die V. facialis ant. angefarbt. Sie kommt aus der Infraorbital­
region und zieht zum Kieferwinkel. In der Mitte ihres Verlaufes erhalt sie von lateral einen atypischen 
Zufluil aus der Schadelbasisregion . 

. t~mIKlrnll" 
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Abb. ll. Rechtsseitiges Angiogramm der A. carotis externa im sagittalen Strahlengang bei Parotismischtumor. 
(Arterio-venose Ubergangsphase) 

Beurteilung. Die vorliegenden Angiogramme zeigen verschiedene Veranderungen der 
Angioarchitektonik, die deutliche Hinweise fUr das Vorhandensein und die Ausdehnung 
des Parotismischtumors geben. Zunachst faUt eine weitgehende Minderung des GefaB­
querschnittes der A. carotis externa und der regularen Nebenaste auf. Dartiber hinaus 
findet man neben vielen kleinen atypischen GefaBen und abnormer Kontrastmittel­
anfarbung ein groBeres atypisches GefaB, das sich aus der A. carotis externa entwickelt 
und tiber eine weitere Strecke verfolgen laBt. Unter Berticksichtigung beider Projek­
tionen lokalisieren sich die angioarchitektonischen Veranderungen urn den au£steigenden 
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Unterkieferast. Sie sind in Form eines GefaBknauels besonders stark unterhalb der 
Schadelbasis ausgepragt und erreichen caudal den Kieferwinkel. Entsprechend der 
groBen Ausdehnung muB die Geschwulst als inoperabel angesehen werden. 

Patientin A. H., 66 Jahre. Klinischer Befund. Verdickung des lateralen Anteils des Alveolar­
fortsatzes des rechten Oberkiefers. AuBerlich fallt eine geringe odematose Weichteilschwellung 
iiber der Infratemporalregion auf. 

Abb. 12. Seitliches Angiogramm der A. carotis externa rechts bei Oberkiefercarcinom. (Beginn der arteriellen 
Fiillungsphase) 

Histologische Diagnose. Solides Carcinom des Oberkiefers. 
Rontgenbefund. Die Leeraufnahme im occipito-mentalen Strahlengang zeigt eine diffuse Ver­

schattung der rechten Kieferhohle, die Kieferhohlenseitenwand ist teilweise zerstort. In der seit­
lichen Schadelaufnahme findet sich kein Anhalt fiir eine Ausbreitung des Tumors iiber die Ober­
kieferbegrenzung hinaus. 

Angiographischer Befund. Einzelangiogramme in verschiedener Fiillungsphase seitlich mit 4-Ven­
tiler DA-250. Kontrastmittelinjektion nach Freilegung der A. carotis externa. 

Abb. 12 zeigt das seitliche Angiogramm rechts zu Beginn der arteriellen Fiillungsphase. In 
der Aufnahme ist hinter dem Unterkieferrand die A. carotis extern a zu erkennen. 1m unteren Ab­
schnitt stellen sich die Anfangsteile ihrer caudalen Nebenaste dar. Die A_ maxillaris laBt sich 
von der Hinterseite des Unterkieferhalses bis in die Gegend des Processus muscularis gut verfolgen. 
Sie geht dann in eine fleckformige Kontrastmittelanfarbung iiber, die sich in die hinteren Abschnitte 
der Kieferhohle hineinprojiziert. Bei genauer Betrachtung sind hier auch einige kleine unregel­
maBige atypische GefaBe zu erkennen. 
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Abb_ 13 zeigt das seitliche Angiogramm rechts in der arterio-venosen Ubergangsphase. Der 
beginnende venose Riickfluil ist als schwache Anfarbung der V. facialis ant. und V. facialis post. 
zu erkennen. Die Darstellung der A. maxillaris ist vollstandig, am seitlichen Schadeldach konnen 
wir die A. meningea media und die A. temporalis superficialis verfolgen. Aus der Endstrecke der A. 
maxillaris entwickeln sich nach ventral unregelmailige atypische Gefaile, die von einem groilen run den 
Kontrastmittelschatten teilweise iiberdeckt werden. Der gut begrenzte Kontrastmittelschatten pro­
jiziert sich ventral in die Spina nasalis anterior, caudal in das Palatum durum, kranial in die Schadel­
basis und dorsal in die Region oberhalb des Processus muscularis. 

Abb. 13. Seitliches Angiogramm der A. carotis externa rechts bei Oberkiefercarcinom. (Arterio-venose 
Ubergangsphase) 

Beurteilung. Zur Klarung der Ausdehnung eines Oberkiefercarcinoms wurden Einzel­
angiogramme in verschiedener Ftillungsphase angefertigt. Die beiden Aufnahmen er­
geben sehr unterschiedliche Befunde. 1m Zustand der beginnenden arteriellen Ftillungs­
phase finden sich nur geringe angiographische Veranderungen im Bereich des End­
abschnittes der A. maxillaris in Form kleiner atypischer GefaBe und einer fleckformigen 
Kontrastmittelanfarbung, die sich in die hinteren Partien der Kieferhohle projizieren. 
1m Gegensatz dazu stellt sich in der arterio-venosen Ubergangsphase ein gut zu begrenzen­
der runder Kontrastmittelschatten dar, in dem sich mehrere atypische GefaBe differen­
zieren lassen. Dieser Kontrastmittelschatten ist wesentlich massiver und ausgedehnter 
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Abb.14a Abb.14b 

Abb. 14a. Seitliches Angiogramm der A. carotis externa rechts bei groBzelligem Malignom des Oberkiefers. 
(Beginn der arteriellen Fiillungsphase) 

Abb. 14 b. Seitliches Angiogramm der A. carotis externa rechts bei groBzelligem Malignom des Oberkiefers. 
(Arterio-venose Obergangsphase) 

Abb. 14c. Seitliches Angiogramm der A. carotis externa 
rechts bei groBzelligem Malignom des Oberkiefers. 

(Spate venose Fiillungsphase) 

als in der Vergleichsaufnahme, er ent­
spricht der Tumorausdehnung. Bei der 
Auswertung von Angiogrammen muB 
man daher auf die Erfassung des H6he­
punktes der arteriellen Fiillungsphase 
Wert legen, urn diagnostische Irrtiimer 
zu vermeiden. Der Abb_ 13 kann ent­
nom men werden, daB das Carcinom die 
dorsale Oberkieferbegrenzung in Rich­
tung auf die Fliigelgaumengrube und die 
Schadelbasis ii berschrittenha t. Eine Kon­
trastvermehrung am Boden der Augen­
hOhle laBt einen Einbruch in die Orbita 
vermuten. Da die proximalen Anteile der 
A. maxillaris keinerlei Veranderungen 
der Angioarchitektonik zeigen, ist ein 
Geschwulstbefall des Infratemporal­
raumes nicht zu erwarten. 

Patient H. R., 58 Jahre. Klinischer Befund. 
1m Bereich des seitlichen Alveolarfortsatzes 
des rechten Oberkiefers besteht ein Knochen­
defekt mit Verbindung zur Kieferhohle. Die 
Kieferhohle selbst ist im unteren Bereich mit 
weichen Gewebsmassen angefiillt. 

Histologische Diagnose. GroBzelliges Ma­
lignom. 

Rontgenbefund. Leeraufnahme im occipito-mentalen Strahlengang. Es besteht eine Verschleie­
rung der basalen Anteile der rechten Kieferhohle. In der seitlichen Schadelaufnahme stellt sich eben­
ails eine Verschattung im unteren dorsalen Abschnitt der Kieferhohle dar. 
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Angiographischer Befund. Serienangiogramm seitlich, indirektes Aufnahmeverfahren mit der 
Odelka (2 Aufnahmen pro Sekunde). Kontrastmittelinjektion nach Freilegung der A. carotis externa. 
Abb. 14a zeigt das seitliche Angiogramm rechts zu Beginn der arteriellen Filllungsphase. 

In der Aufnahme stellt sich die A. carotis externa gut dar. Neben der Injektionsnadel ist eine 
beginnende FUllung der A.lingualis zu erkennen. Unterhalb der Schadelbasis finden wir eine schwache 
Anfarbung der A. maxillaris. In diesem Bereich, der vom aufsteigenden Unterkieferast, von der 
Kieferhohlenhinterwand, der Schadelbasis und der Halswirbelsaule umgrenzt ist, besteht eine relative 
Kontrastarmut. 

Abb. 14 b zeigt das seitliche Angiogramm rechts zum Zeitpunkt der arterio-venosen Dbergangs­
phase. 

Der beginnende venose RuckfluLl zeigt sich in Form einer Anfarbung der V. retromandibularis 
am Vorderrand der Wirbelkorper an. In der Umgebung der schwach sichtbaren A. carotis externa 
besteht jetzt eine ausgedehnte Kontrastmittelanfarbung, die von feinen unregelmaLligen GefaLlen 
durchsetzt ist. Die Kontrastvermehrung reicht von der Schadelbasis bis zum Kieferwinkel und 
uberlagert den ersten Wirbelkorper. 
1m Vergleich zu Abb. 14a ist die 
Anfarbung der Retromaxillarregion 
besonders deutlich. 

Abb. 14c zeigt das seitliche 
Angiogramm rechts, spate venose 
Phase. In der Aufnahme kann man 
die A. carotis externa nicht mehr 
differenzieren. Wir finden jetzt eine 
diffuse Kontrastmittelanfarbung in 
der unter Abb. 14 b bereits bezeich­
neten Region, die als capillare 
Fullung des Tumorbezirkes auf­
gefaLlt werden muLl. Teilweise 
ist die Kontrastmittelanreicherung 
fleckformig. 

Beurteilung. 1m Gegensatz 
zu der mit den tiblichen kli­
nischen Methoden erfaBten 
Tumorausbreitung im Bereich 
der rechten Kieferhohle wurde 
durch Seriographie ein weit 

Abb. 15. Schragaufnahme des horizontalen Astes des linken 
Unterkiefers bei kaverniisem Hamangiom des Unterkieferknochens 

tiber diese Grenzen hinausgehendes Tumorwachstum festgestellt. Entsprechend der 
atypischen GefaBzeichnung und abnormen Kontrastmittelanfarbung in der Um­
gebung der A. carotis externa und A. maxillaris muB die Geschwulstausbreitung in den 
Retromaxillar-Infratemporalraum und in die Parapharyngealregion lokalisiert werden. 
In den Serienbildern kommt besonders zum Ausdruck, daB die Tumoranfarbung die ar­
terielle Fiillungsphase weit iiberdauern kann. 

Patientin K. I., 29 Jahre. Klinischer Be/und. Geringe Auftreibung des Alveolarfortsatzes und des 
Corpus mandibulae im linken Molarenbereich. Bei einer notwendigen Extraktion von /7 trat eine 
starke Blutung aus der Alveole auf. 

Histologische Diagnose. Kavernoses Hamangiom des Unterkieferknochens. 
Rontgenbe/und. Die Schragaufnahme des linken Unterkiefers zeigt eine groLlwabige Auflockerung 

des Knochens. Daruber hinaus besteht eine halbmondformige Aufhellung am Alveolarfortsatz im 
Seitenzahnbereich (Zustand nach Extraktion von If), wie Abb. 15 zeigt. 

Angiographischer Befund. Einzelangiogramm· mit 4-Ventiler-DA-250, Kontrastmittelinjektion 
nach Freilegung der A. carotis externa. 

Abb. 16 zeigt das seitliche Angiogramm im Hohepunkt der arteriellen Fullungsphase. 
Gegenuber dem normalen Angiogramm sind die A. carotis externa und A. maxillaris stark er­

weitert. Die A. maxillaris entlaLlt nahe ihrem Ursprung nach caudal die A. alveolaris inferior, die 
ebenfalls stark dilatiert ist. Letztere verliert sich nach kurzem Verlauf in einen diffusen Kontrast­
mittelschatten, der den Unterkieferknochen bis in die Pramolarenregion uberlagert. Vorher sind 
einige relativ groLle atypische GefaLle zu erkennen, die man nur uber eine kurze Strecke verfolgen 
kann. Die Knochenstruktur und die Grenzen des Unterkiefers werden vom Kontrastschatten teil­
weise aufgehoben. Die uber die knochernen Grenzen hinausgehende Kontrastmittelanfarbung liegt 
offenbar in den benachbarten Weichteilen. Hierfur spricht auch die breitflachige Kontrastmittel­
anreicherung unterhalb des Unterkieferrandes. 
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Beurteilung. Nach der Rontgenleeraufnahme des Unterkiefers war lediglich eine 
Tumorausbreitung im horizontalen Unterkieferast anzunehmen. Das Angiogramm zeigt 
jedoch, daB sich die Geschwulst auch auf den aufsteigenden Unterkieferast ausdehnt. 
Entsprechend der starken Erweiterung der A. alveolaris mandibularis und den dar­
gestellten atypischen Nebenasten muBte diesem GefaB eine wesentliche Beteiligung an 
der Blutversorgung des Knochenhamangioms zugesprochen werden. Bei der Operation 
stellte sich jedoch heraus, daB die Blutversorgung des Tumors weitgehend auch aus den 
angrenzenden Weichteilen erfolgte (vgl. REHRMANN und STELLMACH), dafur sprachen 

Abb.16. 
Seitliches Angiogramm der A. carotis externa links bei kavernosem Hamangiom des Unterkieferknochens 

allerdings schon die zahlreichen atypischen GefaBe im Angiogramm, die sich in der 
starken Kontrastmittelanfarbung noch differenzieren lieBen. Wie eine histologische 
Untersuchung zeigte, entsprach die abnorme Kontrastmittelanreicherung unterhalb des 
Unterkieferrandes einer kompensatorischen Erweiterung der Mundbodenvenen. 

Patient B. J., 47 Jahre. Klinischer Befund. Es besteht eine Schwellung von prallelastischer 
Konsistenz liber dem rechten aufsteigenden Unterkieferast, die Hinterkante desselben ist nicht 
palpabel. In der Mundhohle sind pathologische Veranderungen nicht festzustellen. Zur Klarung des 
Zustandes wurde der vermutliche Tumor unterhalb des Kieferwinkels freigelegt. Nach Einstechen 
einer feinen Kanlile entleerte sich ein Blutstrahl. Differentialdiagnostisch wurde ein Aneurysma in 
Erwagung gezogen. 

Rontgenbefund. Die Rontgenkontrolle des aufsteigenden Unterkieferastes ergibt keinen patho­
logischen Befund. 

A ngiographischer Befund. Einzelangiogramm mit 4-Ventiler-DA-250; Kontrastmittelinjektion 
nach Freilegung der A. carotis externa. 

Abb. 17 zeigt das seitliche Angiogramm rechts im Hohepunkt der arteriellen Filllungsphase. 
In der Aufnahme ist die Carotisteilungsstelle dargestellt. Die A. carotis externa erscheint im 

Vergleich zum normalen Angiogramm nach ventral verdrangt. Sie gibt etwa in Hohe des Kiefer-
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winkels groBere atypische GefaBe ab, die einen diffusen Kontrastmittelschatten umkreisen, der von 
der Schadelbasis bis zur Unterkante des zweiten Wirbelkorpers reicht. 

Beurteilung. Mit Hil£e des Angiogramms konnte geklart werden, daB es sich im vor­
liegenden Fall um eine gefaBreiche Geschwulst der Retromandibular-Parapharyngeal­
region handelte, die von der Schadelbasis bis zum Kieferwinkel reicht. Ein Aneurysma 
konnte ausgeschlossen werden. Entsprechend der nur angedeuteten Fiillung der A. carotis 
interna nahe ihrem Ursprung war mit einer Beteiligung dieses GefaBes am Geschwulst­
prozeB nicht zu rechnen. Der angiographische Befund wurde durch die Operation be­
statigt, histologisch handelte es sich um ein Paragangliom, offen bar vom Glomus caroticum 

Abb.17. 
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Seitliches Angiogramm der A. carotis externa rechts bei Paragangliom der rechten Retromandibularregion 

ausgehend. Histologie und Klinik dieser Geschwulst wurden von LANGER und REHRMANN 
eingehend beschrieben. Das Angiogramm zeigt dariiber hinaus, daB das Kontrast­
mittel von sehr gefaBreichen Tumoren so weit absorbiert werden kann, daB normale 
distale GefaBbezirke nicht mehr zur Darstellung kommen. 

Patientin R. H., 49 Jahre. Klinischer Befund. PflaumengroBer Tumor im Bereich des Alveolar­
fortsatzes des linken Oberkiefers, der sich auf den harten Gaumen ausdehnt. Starkere Anschwellung 
der linken Wange in den oberen Abschnitten. 

Histologische Diagnose. Angioblastische Geschwulst mit stellenweise deutlicher Hohlraumbildung. 
Rontgenbefund. Die Leeraufnahme im occipito-mentalen Strahlengang zeigt eine diffuse Ver­

schattung der linken Kieferhohle, eine Schragaufnahme des Unterkiefers ergibt eine Druckatrophie 
des aufsteigenden Unterkieferastes, die besonders in den oberen Partien ausgepragt ist. 

Angiographischer Befund. Einzelangiogramm mit 4-Ventiler-DA-250; Kontrastmittelinjektion 
nach Punktion der A. carotis externa. 

Abb. 18 zeigt das seitliche Angiogramm links im Hohepunkt der arteriellen Flillungsphase. 
Die A. carotis externa steigt senkrecht nach oben und gibt nach ventral fast rechtwinkelig die 

A. maxillaris etwa liber der Mitte des Unterkieferhalses abo Die A. maxillaris teilt sich bereits nahe 
Handbuch der med. Radiologie, Bd. X/3 43 
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ihrem Ursprung in ein Netzwerk kleinerer und groBerer GefiiBe auf, das kranial bis an die Schatten­
dichtigkeit der Schadelbasis heranreicht. Die caudalen Abschnitte des GefiiBtumors iiberlagern den 
aufsteigenden Unterkieferast, ventral projiziert sich ein starkerer Kontrastmittelschatten in die 
MundhOhle. 

Beurteilung. Das Angiogramm zeigt in eindrucksvoller Weise eine veranderte Angio­
architektonik in Form zahlreicher atypischer GefaBe, die mit einer fleckfOrmigen Kon­
trastmittelanfarbung kombiniert sind. Der angioblastische Tumor liegt im Ausbreitungs­
gebiet der A. maxillaris, die nur nahe ihrem Ursprung in typischer Weise zu verfolgen ist. 
Die Geschwulst erreicht nach dem GefaBbild in der Infratemporalregion die Schadelbasis. 

Abb. 18. Seitliches Angiogramm der A. carotis externa links bei Angioblastom des Oberkiefers 

Zusammenfassung 
Angiographische Untersuchungen im Versorgungsgebiet der A. carotis externa haben 

ergeben, daB die rontgenologische Kontrastdarstellung der GefaBe des Gesichtsschadels 
bei speziellen klinischen Fragestellungen ein brauchbares diagnostisches Hilfsmittel dar­
stellt. 

Die Angiographie der A. carotis externa kommt hauptsachlich zur Erfassung be­
stimmter Geschwulstausbreitungen in Betracht, wenn die klassischen Untersuchungs­
verfahren, Inspektion, Palpation und Rontgennativaufnahme in ihrem Aussagewert 
erschopft sind. 

Eine Indikation zur Angiographie besteht unter diesen Gesichtspunkten bei Ober­
kiefertumoren, die tiber die knochernen Grenzen des Oberkiefers hinaus, in den Retro-
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maxillar-Infratemporalraum vorgewachsen sind. Eine veranderte Angioarchitektonik der 
A. maxillaris kann hier iiber die Tumorausbreitung wichtige Hinweise geben. 

Die Arteriographie ist ferner bei parapharyngeal gelegenen Geschwiilsten, besonders 
bei Tumoren in der Umgebung der groBen HalsgefaBe von Bedeutung. Mit Hilfe der 
GefaBdarstellung lassen sich die anatomischen Beziehungen zur A. carotis interna klaren, 
was fiir die Einschatzung der Operabilitat haufig wesentlich ist. 

1m Unterkiefer liegt der praktische Wert der Angiographie in der Erfassung der 
GefaBversorgung und Ausdehnung von GefaBgeschwiilsten. 

Die klinische Erfahrung hat gezeigt, daB eine sichere Darstellung der feinen Endaste 
der A. maxillaris am besten gelingt, wenn die Injektion des Kontrastmittels nach opera­
tiver Freilegung der A. carotis externa oder A. temporalis superficialis vorgenommen wird. 

Der venose RiickfluB des Kontrastmittels stellt sich nur als zarte Anfarbung der 
V. facialis ant. eventuell der V. facialis post. dar. Eine Anfarbung des Plexus pterygoideus 
wurde nicht beobachtet. 

Die Beurteilung der Angiogramme der A. carotis externa wird durch Serienaufnahmen 
erleichtert. Fiir klinische Belange reichen im allgemeinen Aufnahmen im seitlichen 
Strahlengang aus. 

Die Veranderungen der Angioarchitektonik sind bei angioblastischen Tumoren be­
sonders eindrucksvoll, aber auch bosartige epitheliale und mesenchymale Geschwiilste 
stellen sich im Angiogramm dar. 

Eine spezielle angiographische Differenzierung der Geschwiilste des Gesichtsschiidels 
ist nicht moglich, wir konnen lediglich zwischen gefaBarmen und gefaBreichen Tumoren 
unterscheiden. 
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Sachverzeichnis 

(Deutsch -Englisch) 

Bei gleicher Schreibweise in beiden Sprachen sind die Stichworter nur einmal aufgeftihrt 

Abdominale GefiiBe, abdominal vessels 259 
Adduktorenkanal-Kommunikationsvene, mid­

Hunter canal perforator 526 
AbsceB, subphrenischer, subphrenic abscess (dis-

ease) 154 
Abschniirschlauch, compression band 478 
Acetylcholin 39 
Adrenalin 39 
Athylenoxyd, ethylene oxyde 404 
Agenesie tiefer Venen, agenesis of deep veins 

552-555 
Aktinomykose, actinomycosis 107, 108 
Altersfibrose, senile fibrosis 23 
Amyloideinlagerungen, deposits of amyloid 506 
Aniimie, anemia 75 
Anastomosen, arterio-arterielle broncho-pulmo­

nale, broncho-pulmonary arterio-arterial anasto­
moses 8, 24, 34, 41, 42, 51, 142, 157 

-, arterio-venose, arteriovenous anastomoses 8, 
34, 40, 41, 42, 139, 142, 144, 169, 179, 491 

-, - bronchopulmonale, broncho-pulmonary ar­
teriovenous anastomoses 8, 24, 34, 40, 41, 42, 
142,243 

-, broncho-pulmonale, broncho-pulmonary an­
astomoses 62, 177 

-, - arterielle, bei Mitralklappenstenose, bron­
cho-pulmonary arterial anastomoses, and mitral 
stenosis 169 

-, - - als Ursache pulmonaler Hypertonie, 
broncho-pulmonary arterial anastomoses caus­
ing pulmonary hypertension 46 

-, cavo-cavale, cavo-caval anastomoses 384 
- der Leber, hepatic anastomoses 354, 364 
-, lebereigene, anastomoses of hepatic origin 364 
-, oesophageale, ((3seophageal anastomoses 385 
-, peritoneale, peritoneal anastomoses 385 
- des Pfortadergebietes, portal anastomoses 

354-368 
-, porto-cavale, porto-caval anastomoses 361, 365, 

367, 385 
-, porto-pulmonale, porto-pulmonary anasto­

moses 361, 365, 367 
-, recta;I'ej:c''I'ootal!,anast011'!imre8,;'3851 
-, spleno-renale, spleno-renal anastomoseg386 

bei thrombotischem VerschluB der Vena cava 
inferior und der Beckenvenen, anastomoses 
due to thrombotic occlusion of inferior vena cava 
and pelvic veins 384 

-, umbilicale, umbilical anastomoses 386 
-, viscerale, visceral anastomoses 384, 385 
Anastomosensystem bei portalem Hochdruck, 

anastomotic system at portal hypertension 
362 

Aneurysma, aneurysm 25, 143, 418, 447 
-, arterielles, arterial aneurysm 245, 246, 296, 

439-443, 448 
-, arterio-venoses, a-v aneurysm 179, 296, 443 

der Aorta, aneurysm of the aorta 104, 171, 180, 
275, 276, 396 
der Arteria pulmonalis, angiographische Dar­
stellungen, angiograms of aneurysm of pulmo­
nary artery 79 

- - -, Differentialdiagnose, differential dia­
gnosis of aneurysm of pulmonary artery 79, 
106, 197-198 (Lit-) 

- - -, - bei mykotischem, differential dia­
gnosis of mycotic aneurysm of pulmonary 
artery III 

-, arterielles cerebrales, arterial cerebral aneurysm 
604ff. 

-, - -, hiiufigste Lokalisation, most common 
localisation of cerebral arterial aneurysm 606 

- dissecans, dissecting aneurysm 178, 443 
-, expansive Eigenpulsation, expansive proper 

pulsation of aneurysm 78 
-, mykotisches, mycotic aneurysm 75, 109, 110 
-, formale Pathogenese, formal pathogenesis of 

aneurysm 74 
-, syphilitisches, syphilitic aneurysm 440 
-, traumatisches der Pulmonalarterie, traumatic 

aneurysm of pulmonary artery 179 
-, varikoses, cirsoid aneurysm 453 
-, venos-racemoses, venous racemous aneurysm 

453 
Aneurysmabildung durch pulmonale Arterio­

sklerose, aneurysm caused by pulmonary 
sclerosis 121 

Aneurysmatische Knochencyste, aneurysmal bone 
cyst 465 

Aneurysmen, multiple der Arteria pulmonalis, 
multiple aneurysm of pulmonary artery 77 

-, periphere, der Lungenarterien, peripheral 
aneurysm of pulmonary arteries 78 
bei tuberkulOser oder unspezifischer Arteriitis, 
aneurysm caused by tuberculous or nonspecific 
arteritis 107, 440 

Angeborene Veriinderungen der LungengefiiBe, 
congenital anomalies of lung vessels 50, 106, 
193-194 (Lit.) 

Angioarchitektonik, Abweichungen bei allge­
meinen GefiiBveriinderungen, variations in 
vascular architectonics following general vascu­
lar alterations 659, 660 
von Leber, Milz und Wurzelgebiet der V. por­
tae, vascular architectonics of liver, spleen and 
portal root 354 
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Angioarchitektonik bei Lebercirrhose, vascular 
architectonics in case of liver cirrhosis 362 
der Lungen, vascular architectonics of the lungs 
12 
der Lungenvenen, vascular architectonics of 
pulmonary veins 18 
bei Parenchymveranderungen, vascular archi­
tectonics and parenchymal variations 358 

Angioblastom, angioblastoma 673, 674 
Angiogramm, normales des Pfortadergebietes, 

normal portal angiogram 352 
des Pfortadergebietes, pathologische Verande­
rungen, pathologic variations of portal angio­
gram 355 

-, postmortales, post-mortem angiogram 6, 49, 
125, 150, 225-258, 352-370, 654-675 

-, -, des kleinen Kreislaufes, post-mortem angio­
gram of pulmonary circulation 225-258 

-, -, des Pfortadergebietes, post-mortem portal 
angiogram 352-370 

-, "stehendes", static angiogram 6, 21, 160 
-, terminales, terminal angiogram 6, 32, 141 
Angiographie der A. carotis externa, Untersu­

chungstechnik, technique of angiography of 
external carotid artery 660-662 
der A. coeliaca und deren Aste, angiography 
of celiac artery and its branches 298-302 
der A.lienalis, angiography of splenic artery 299 
der A. mesenterica, angiography of mesenteric 
artery 302 

-, cerebrale, cerebral angiography 591-653 
bei expansiven intracraniellen Prozessen, All­
gemeines, general considerations in angio­
graphic diagnosis of expansive processes 
614-617 
bei expansiven unklaren Prozessen, angio­
graphy in case of indeterminate expansive pro­
cesses 303 

-, gezielte, der groBen Aste der Aorta abdomi­
nalis, direct angiography of the great branches 
of abdominal aorta 266 
der Nieren, renal angiography 277, 279-297 

-, perkutane Injektionsmethode, methode of per­
cutaneous injection in angiography 660 

-, selektive, selective angiography 19, 26, 27, 69, 
141, 144 

-, -, der A. coeliaca und A. mesenterica sup. 
selective angiography of superior mesenteric and 
coeliac artery 391 

-, -, der Nierenvenen, selective angiography of 
renal veins 375 

-, - renale, selective renal angiography 381, 391 
-, spezielle Tumorlokalisation, special angio-

graphic tumor localization 617ff. 
im Versorgungsgebiet der A. carotis externa, 
angiography of external carotid artery and its 
branches 654ff. 

-, vertebrale, vertebral angiography 593-595, 
631, 660 

Angiographische Befunde bei Geschwtilsten im 
Kiefer- und Gesichtsbereich, angiographic 
findings concerning tumors of the jaw and face 
region 662-675 
Bestimmung der Tumorpathologie, angio­
graphic determination of tumor pathology 633ff. 

Angiokardiographie, angiocardiography 4, 97 
Angio-Kardio-Kymographie, angio-cardio-kymo­

graphy 3, 5 
Angio- Kardio-Tomographie, angio-cardio-tomo-

graphy 5 
Angiom, venoses, venous angioma 477, 555, 557 
Angioretikulom, angioreticuloma 615, 639, 641 
Anomalien der Vena cava inferior, anomalies of 

lower hollow vein 378-380 
"Anstrengungsthrombose", "effort thrombosis" 

547 
Antikoagulationstherapie, anticoagulation therapy 

500 
Aorta abdominalis, angeborene Anomalien, con­

genital anomalies of abdominal aorta 277 
- -, Arteriosklerose, arteriosclerosis of abdomi­

nal aorta 271, 272 
- -, Erkrankungen, diseases of abdominal aorta 

271 
-, erworbene Anomalien, non-congenital ano­
malies of abdominal aorta 277 
-, normale Anatomie, normal anatomy of 
abdominal aorta 269, 270 

- -, normale Physiologie, normal physiology of 
abdominal aorta 270, 271 

- -, paare Aste, even branches of abdominal 
aorta 270 

- -, unpaare Aste, odd branches of abdominal 
aorta 269 

- -, Verlaufs- und Lageanomalien, abnormal 
shape and position of abdominal aorta 277 

- -, Verschliisse, occlusions of abdominal aorta 
272,273 
ascendens als Ursprung einer Pulmonalar­
terie, pulmonary artery originating from aorta 
ascendens 51, 52 

Aortenbogen und Hauptaste, embryonale Ent­
wicklung, schematische Darstellung, diagram 
of normal embryologic development of aortic 
arch and main branches 418 

Aortenbogen-Syndrom, aortic arch syndrome 435 
Aortenisthmusstenose, stenosis of the aortic isthmus 

57,238 
Aortenklappenfehler, defect of aortic valve 159, 

168,238 
Aortenklappeninsuffizienz, aortic insufficiency 169 
AortenverschluB, lumbaler (Bifurkationsver­

schluB), lumbal occlusion of aorta (occlusion of 
bifurcation) 273, 274 

AortenverschluB, subrenaler, subrenal occlusion of 
aorta 273 

Aortitis 105 
Aorto-bronchiale Zirkulation, aorto-bronchial 

circulation 22 
Aortographie, abdominale, Gegenindikation, 

contraindications of abdominal aortography 269 
-, -, Indikation, indications for abdominal 

aortography 268-269 
-, direkte translumbale, translumbar aortography 

259, 262, 268, 391 
-, Grenzen der einzelnen Methoden, delimitations 

of different methods of aortography 268 
-, hohe subdiaphragmale, subdiaphragmatic 

aortography 259, 262 
-, indirekte, indirect aortography 264 
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Aortographie mittels Katheter tiber die A. femo· 
ralis (nach SELDINGER), aortography by cathe· 
terization of femoral artery 260, 265-266 

--, Kathetermethoden, aortography by catheteriza· 
tion 259, 264-267, 268 

-, Komplikationen, complications in aortography 
262--264, 267-268 

-, Kontrastmittel, opaque media used in aorto· 
graphy 261, 267 

-, retrograde thorakale, retrograde thoracic aorto· 
graphy 7, 50, 52, 53 

-, Technik, technique of aortography 259--261 
-, thorakale, thoracic aortography 7 
-, transhumerale, trans humeral aortography 53 
aorto·pulmonales Fenster, aorto.pulmonary 

window 57 
Aplasie, isolierte einer Lungenarterie, isolated 

aplasia of a pulmonary artery 54 
A. alveolaris mandibulae, alveolar artery of the 

mandibel 655, 672 
A. alveolaris posterior, posterior alveolar artery 655 
A. basilaris, basilar artery 598, 603, 604, 605, 633 
A. brachialis, "Rohe Bifurkation", "high bifurca-

tion" of brachial artery 416 
--, Punktion, brachial artery, puncture 401, 402, 

404,405 
A. buccalis, buccal artery 655 
A. callosomarginalis, callosomarginal artery 597 
A. carotis communis, common carotid artery 603,660 

externa, external carotid artery 654--675 
-, arterielle Ftillungsphase, arterial filling 
phase, external carotis artery 661 
- und Aste, normales postmortales Angio­
gram, normal post-portem angiogram of external 
carotid artery and its branches 655ff. 
-, operative Freilegung, operative exposure 
of external carotid artery 660, 668, 670, 671 
--, Unterbindung, ligature of external carotid 
artery 660 
interna, internal carotid artery 596, 597, 603, 
611, 612, 613, 637, 638, 651, 655 
-, Obliteration, obliteration of internal carotid 
artery 604 

A. cerebelli posterior inferior, posterior inferior 
cerebellar artery 599, 604, 633 

A. cerebri anterior, anterior cerebral artery 596, 
597, 607, 617, 625 
media, middle cerebral artery 596, 597, 604, 
605, 606, 607, 615, 625ff. 
posterior, posterior cerebral artery 597, 598, 
609, 615, 625 

A. chorioidea anterior, anterior choroidal artery 
598, 621, 622, 625--631 

- lateralis, lateral choroidal artery 599, 632 
- medialis, medial choroidal artery 599 
A. communicans anterior, anterior communicating 

artery 597, 604, 608 
A. facialis, facial artery 655, 657--660 
-, operative Freilegung, operative exposure of 

facial artery 660 
A. femoralis, Punktion, femoral artery, puncture 

402 
--, Thrombose auf arteriosklerotischer Basis, 

atherosclerotic thrombosis of femoral artery 
424ff. 

A. frontalis ascendens, ascending frontal artery 
597, 598, 617 

A. fronto.polaris, frontopolar artery 597 
A. gyri angularis, angular artery 597, 598 
A. iliaca, Punktion, puncture of iliac artery 406 
- communis, common iliac artery 377 
A. infraorbitalis, infraorbital artery 655, 656 
A.lingualis, lingual artery 655--657, 660 
A. lusoria 416, 419 
A. mammaria interna, Katheterisierung, internal 

mammary artery, catheterization 405 
A. maxillaris, maxillary artery 654-657, 663 
A. menigica media, middle menigeal artery 647, 

655, 666, 669 
A. mesenterica, mesenteric artery 263 
A. occipitalis, occipital artery 655-656, 660, 666 
A. ophthalmica, ophthalmic artery 598 
A. palatina descendens, descending palatinal artery 

655 
A. parietalis posterior, posterior parietal artery 

597,598 
A. pericallosa, pericallosal artery 596, 604, 612, 

615, 617, 618, 619, 622, 624 
A. pharyngea ascendens, ascending pharyngeal 

artery 655--657, 666 
A. poplitea, Punktion, popliteal artery, puncture 

402 
A. pulmonalis, pulmonary artery 1, 25, 30, 225ff. 
- s. a. Lungenarterien 
-, abnormer Verlauf der linken, abnormal shape 

of left pulmonary artery 50, 51 
-, Aneurysma, aneurism of pulmonary artery 

73, 76, 197/198 (Lit.) 
--, Aplasie, aplasia of pulmonary artery 54, 55, 

58, 62, 75, 194--196 (Lit.) 
-, Arterio- und Arteriolosklerose, arterio- and 

arteriolosclerosis of the pulmonary artery 118 
--, autochthone Thrombose, autochthonous 

thrombosis of pulmonary artery Ill, 112 
--, Differentialdiagnose des Aneurysma, differen­

tial diagnosis of pulmonary artery 79 
--, Differentialdiagnose mykotischer Aneurys­

men, differential diagnosis of mycotic aneurysm 
of the pulmonary artery III 

-, Differentialdiagnose der Arteriensklerose, 
differential diagnosis of pulmonary sclerosis 121 

--, Differentialdiagnose der Rypoplasie, diffe­
rential diagnosis of hypoplasia of pulmonary 
artery 63 

--, Differentialdiagnose der Thrombose, differen­
tial diagnosis of thrombosis of the pulmonary 
artery 114 

--, falsches Aneurysma, pseudo aneurysm of 
pulmonary artery 74 

--, Fehlentwicklung, abnormal development of 
pulmonary artery 50 

--, Rypoplasie, hypoplasia of pulmonary artery 
54, 59, 60, 61, 62, 75, 194-196 (Lit.) 

~-, multiple Aneurysmen, multiple aneurysm of 
pulmonary artery 77 

--, multiple periphere Stenosen, multiple peri­
pheral stenoses of pulmonary artery 71 

---, Nachweis von Embolien kleiner GefiWiiste, 
proof of embolism of smaller branches of the 
pulmonary artery 129 
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A. pulmonalis, normaler Durchmesser, normal 
diameter of pulmonary artery 9 

-, periphere Stenose, peripheral stenosis of pulmo. 
nary artery 46, 49, 63, 64, 65, 66, 68, 70, 
196/197 (Lit.) 

-, posttraumatische Thrombose, post· traumatic 
thrombosis of pulmonary artery 179 

-, postvalvuHire Stenose, post·valvular stenosis 
of pulmonary artery 67, 196/197 (Lit.) 

-, primare Lues, primary lues of pulmonary 
artery 106, 107 

--, prim are Spindelzellsarkome, primary spindle 
cell sarcoma of pulmonary artery 105, 151 

-, ringformige, ring. shaped pulmonary artery 51 
-, Ruptur, rupture of pulmonary artery 180 
-, Sarkomembolie, embolism of pulmonary artery 

caused by sarcoma 138 
-, supravalvulare Stenose, supravalvular stenosis 

of pulmonary artery 63, 65, 67, 68, 69,196/197 
(Lit.) 

-, tempo rare Blockade del', temporary blockade 
of pulmonary artery 6 

-, Thrombose, thrombosis of pulmonary artery 
108, 204/205 (Lit.) 

-, traumatisches Aneurysma, traumatic aneu· 
rysm of pulmonary artery 179 
als U rsprung der linken Coronararterie, left 
coronary artery originating from pulmonary 
artery 54 
als Ursprung der rechten Coronararterie, 
right coronary artery originating from pul. 
monary artery 54 

A. renalis, renal artery 267, 280, 295 
A. retroauricularis, retroauricular artery 655, 656 
A. sphenopalatina, sphenopalatinal artery 655 
A. subclavia, Punktion, subclavian artery, punc­

ture 401, 402, 404, 405 
A. temporalis posterior, posterior temporal artery 

597,598 
profunda, deep temporal artery 655, 657 
superficialis, superficial temporal artery 655-
657, 661, 663, 666, 667, 669 
-, operative Freilegung, operative exposure of 
superficial temporal artery 660 

A. thyreoidea superior, superior thyreoid artery 
655 

A. trigemini primitiva, primitive trigeminal artery 
600 

A. vertebralis, vertebral artery 598-600, 611-
613 

Aa. cerebelli superiores, superior cerebellar arteries 
599 

Aa. lenticulo-striatae, lenticulo-striate arteries 597 
Arterielle cystische Degeneration, arterial cystic 

degeneration 435, 436 
Arterielle Erweiterung, arterial dilatation 439-

443 
Arterielle Phase, arterial phase 278,663-666,668 
Arterielle Verkalkungen, arterial calcifications 

427,428 
- bei Atheromatose, arterial calcifications, 
atherosclerotic 427, 428 
-, intimale, arterial calcifications, intimal 428 
-- der Media, arterial calcifications, medial 
437, 438-440 

Arterielles Trauma, Aneurysma, arterial trauma, 
aneurysm 447 
-, arterio-venose Fistel, arterial trauma, 
arterio-venous fistula 447 
-, Ruptur, arterial trauma, ruptu,re 447 
-, Spasmus, arterial trauma, spasm 446 
-, Thrombose, arterial trauma, thrombosis 
446 

Arterien, bronchiale, bronchial arteries 43, 227, 
229, 232, 237, 239, 241, 243, 247 

- -, Kollateralverzweigungen, collateral branch­
ings of bronchial arteries 150 

-, coronare, abgehend von der Pulmonalal'terie, 
coronary arteries originating trom pulmonary 
artery 54 
del' Extl'emitaten, Aneurysma, arteries of the 
extremities, aneurysm 439-443 
-, Athermatose, arteries of the extremities, 
atherosclerosis 427-430 
-, Ektasie, arteries of the extremities, ectasy 
439-443 
-, Kollateralkreislauf, arteries of the ex­
tremities, collateral circulation 424-427, 431 
-, akute Obliteration, arteries of the ex­
tremities, acute obliteration 419 
-, akute Thrombose, arteries of the extremi­
ties, acute thrombosis 419, 420 
-, anatomische Varianten, arteries of the 
extremities, anatomical variants 415-417 
-, chl'onische Obliteration, arterie8 of the 
extremitie8, chronic obliteration 422-427 
-, Embolien, arterie8 of the extremitie8, 
emboli8m 419, 420 
-, Erweiterung, arterie8 of the extremitie8, 
dilatation 439-443 
-, Spasmus, arteries of the extremitie8, 8pa8m 
419, 421 
-, stenosierende El'kl'ankungen, arterie8 of 
the extremitie8, 8tenosing disea8e8 427ff. 
-, Thrombosen auf atheromatiiser Basis, 
arterie8 of the extremities, atherosclerotic 
thrombosi8 430 
-, traumatische Veranderungen, arterie8 of 
the extremitie8, traumatic lesions 446, 447 

-,lobare, lobar arteries 61 
-- des Lappenkerns, arterie8 of lobe core 14 
Artel'ienkathetel'isierung, arterial catheterization 

403 
-, Instrumente, arterial catheterization, 

in8trument8 402, 403 
-, Verfahl'ensweise, Arterial catheterization, 

mode of procedure 404 
Al'tel'ienpunktion, arterial puncture 401 

und Katheterisierung, Komplikationen, 
arterial puncture and catheterization, 8ide effects 
410-412 
-, obel'e Gliedma13en, arterial puncture and 
catheterization, upper limbs 404, 405 
-, untel'e Gliedma13en, arterial puncture and 
catheterization, lower limbs 406 

Al'terien-Ruptur, arterial rupture 447 
Al'teriensystem, Hauptverzweigungstypen, main 

branching types of arterial 8y8tem 15 
Arteriitis branchialis, arteritis branchialis 419, 

433-435 
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Arteriitispulmonalis,primare, primary pulmonary 
arteritis 241, 242, 244 

Arterioektasie, arteriectasis 439-443 
Arteriogramm der Bronchialarterien, arteriogram 

of bronchial arteries 227 
- der Lunge, arteriogram of the lungs 226 
Arteriographie bei aneurysmatischer Knochen­

cyste, arteriography in aneurysmal bone cyst 465 
bei angeborenen arterio-venosen Fisteln, 
arteriography of congenital a-v fistulas 455ff. 
bei Blasentumoren, arteriography in tumors 
of the urinary bladder 464 
bei chronischer Entziindung, arteriography in 
chronic inflammation 467, 468 
bei Fibrosarkom, arteriography in fibrosarcoma 
462 
beim Kropf, arteriography in goiters 464 
bei Lepra, arteriography in leprosy 468 
bei malignen epithelialen Extremitaten­
tumoren, arteriography in malignant epithelial 
tumors in the extremities 464 
bei Metastase eines hypernephroiden Carci­
noms, arteriography in metastasis of hyper­
nephroma 464 
bei Mutterkornvergiftung, arteriography in 
ergotamine intoxication 445 
bei Nebenschilddriisenadenom, arteriography 
in parathyroid adenoma 465, 467 
bei nicht-gefaBbedingten Erkrankungen, 
arteriography in diseases of non-vascular origin 
460-469 
bei osteogenem Sarkom, arteriography in 
osteogenic sarcoma 461 
bei osteoidem Osteom, arteriography in osteoid 
osteoma 465, 466 
bei Osteomyelitis, arteriography in osteo­
myelitis 468 
bei Ostitis deformans (Paget), arteriography 
in osteitis deformans (Paget) 468 

-, postoperative nach chirurgischer Arterien­
rekonstruktion, postoperative arteriography in 
surgical reconstruction of arteries 450 

-, praoperative, vor chirurgischer Arterien­
rekonstruktion, preoperative arteriography in 
surgical reconstruction of arteries 447-449 
bei primar chronischem Gelenkrheumatis­
mus, arteriography in rheumatoid arthritis 468 
bei Riesenzelltumor, arteriography in giant 
cell tumor 465, 466 
bei Sarkom, arteriography in sarcoma 460 
bei Schilddriisencarcinommetastase, arterio­
graphy in metastasis of thyroid carcinoma 464 
bei Ulcus varicosus, arteriography in varicose 
ulcer 468 
der Extremitaten, darstellbare pathologische 
Veranderungen, arteriography of the extremities, 
types of pathologic changes demonstrable by 
arteriography 418, 470-471 (Lit.) 
-, Fehlerquellen, arteriography of extremities, 
sources of error 413-415 
-, Filmwechsel- und Rontgentechnik, 
arteriography of the extremities, film changing 
and roentgenographic technique 408-410 
-, gutartige Tumoren, arteriography in 
benign tumors 465, 466 

Arteriographie der Extremitaten, Injektionstech­
nik, arteriography of the extremities, injection 
technique 407, 469 (Lit.) 
-, Kontraindikationen, arteriography of the 
extremities, contraindications 412 
-, Kontrastmittel, arteriography of the ex· 
tremities, contrast media 406, 407 
-, Kontrastmitteldosierung, arteriography of 
extremities, contrast media, dosage 406, 407 
-, Normalbefunde, arteriography of the ex­
tremities, normal findings 413-415, 470-471 
(Lit.) 
-, Komplikationen, arteriography of the ex­
tremities, side effects 410-412, 469, 470 (Lit.) 
-, Nebenwirkungen durch Kontrastmittel, 
arteriography of the extremities, side effects of 
contrast media 411, 412, 469, 470 (Lit.) 
-, Punktionen, arteriography of the ex­
tremities, punctures 401 
-, Technik, arteriography of the extremities, 
technique 400ff., 469-470 (Lit.) 
-, Vorbereitung des Patienten, arteriography 
of the extremities, preparation of the patient 
400, 401 

Arteriolen, praecapillare, pre-capillary arterioles 
8 

Arteriosklerose, arteriosclerosis 271, 272, 295, 356, 
386, 603-605, 659, 662 

-, cerebrale, cerebral arteriosclerosis 603, 604, 605 
-, infantile, infantile arteriosclerosis 437, 439 
-, pulmonale, pulmonary arteriosclerosis 22 
-, Typ Monckeberg, Monckeberg's scle'rosis 427, 

437, 438 
- obliterans, arteriosclerosis obliterans 437 
Arterio-arteriolosklerose, arterio-arteriolosclerosis 

295 
-, pulmonale, pulmonary arterio- and 
arteriolosclerosis 118, 206/207 (Lit.) 
-, primare pulmonale, primary pulmonary, 
arterio- and arteriolosclerosis 118 
-, sekundare Form der pulmonalen, secun­
dary form of pulmonary arterio- and arteriolo­
sclerosis 119 

"arteriosclerotic venopathy" 386 
Arteriospasmus, arteriospasm 410, 446 

bei Punktion und Katheterisierung, arterio­
spasm during puncture and catheterization 410, 
411 

Arterio-venose Fistel, a-v fistula 395, 418, 447, 
505,634 

- Fistel, angeborene, congenital arterio-venous 
fistula 453, 455, 555, 556 
-, traumatische, arterio-venous fistula, 
traumatic 447 
-, multiple kleine, multiple small a-v fistulae 
90,91 
Lungenfistel, pulm. a-v fistula 81, 84, 86-94, 
97,150,179,198-201 (Lit.), 246, 275 
--, Differential-Diagnose, differential diagno­
sis of a-v fistulae of the lungs 93 
traumatische Lungenfisteln, traumat'ic a-v 
fistulae 179 
Shunts, arterio-venous shunts 451. 454, 471-
472 (Lit.) 

Arthrosis deformans, arthritis deformans 562 
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.Asthma bronchiale, asthma bronchiale 139, 2Il/ 
212 (Lit.), 230, 232 

.Asthma cardiale 161 

.Astrozytom, astrocytoma 635 

.Atelektase, atelectasis 27, 148, 152, 153, 214-216 
(Lit.) 234, 235 

.Atelektasen durch Bronchusstenosen, atelectases 
caused by bronchial stenoses 51, 85 

.Atemgase, EinfluB der, effect of respiratory gases 35 

.Atosil 661 

.Autochthone Thrombose der .A. pulmonalis, 
autochthonous thrombosis of pulmonary artery 
lIl,Il2 

.Axillarvenenthrombose, traumatisch, traumatic 
thrombosis of axillary vein 546 

.Ayerza·Syndrom, Ayerza's disease Il9 

.Azygographie, azygography 391 

Banti.Syndrom, Banti's disease 325 
Bariumsulfat.Formalinaufschwemmung, barium­

sulphate-formalin-suspension 655 
Basilicasystem, basilic system 542, 545 
Beckenvenen, Veranderungen bei Erkrankungen 

im .Abdomen und Retroperitoneum, variations 
of pelvic veins due to abdominal or retroperi­
toneal diseases 386ff. 

-, Kontrastdarstellung, contrast radiography of 
pelvic veins 373 

Beckenvenensperre, blockade of pelvic veins 383, 
495, 520ff. 

Beckenvenensporn, pelvic vein spur 382, 5Il, 512 
Beckenvenenthrombose, thrombosis of pelvic veins 

382, 474 
Beckenvenenveranderungen, lesions of the pelvic 

veins 5Il, 512 
Belastungskymogramm, kymogram after stress 34, 

160 
Benigne Extremitatentumoren, benign tt£mors in 

the extremities 465, 466 
Beriberi 75 
Bildverstarker bei Kathetermethode, image 

amplifier with television in arterial catheteriza­
tion 404, 405 

Bildverstarkerdurchleuchtung, screening with 
image intensifier I 

Bildverstarkerkinematographie, image intensifier 
cinematography 3, 89 

Bildverstarkerrohre, image intensifier tube I 
Bindegewebsschwache, weakness of connective 

tissue 503 
Blasencarcinom, carcinoma of the urinary bladder 

391,464 
Blastome der Leber, hepatic blastomas 339, 394, 

365, 366 
Blastommetastasen der Leber, hepatic metastases 

of blastomas 301, 337, 339, 365, 366, 394 
Blastome der Lunge (s. Lungentumoren, pulmo­

nary blastomae (s. pulmonary tumors) 
253-256 

Blow·out Syndrom, blow-out syndrome 531, 532 
Blutangebot, Erhohung, increase of blood flow 237 
-, Verminderung, reduction of blood flow 243 
Blutdruckabfall, fall of blood pressure 410 
Brachialisphlebographie, phlebography of brachial 

vein 540-551 
Handbuch der med. Radiologie, Bd. X/3 

Brachiocephale arteriitis, brachiocephalic arteritis 
433-435 

Braune Induration, brown induration 509 
Bronchialadenom, bronchial adenoma 149 
Bronchialarterien, bronchial arteries 43, 227, 229, 

232, 237, 239, 241, 243, 247 
-, Kollateralverzweigungen, collateral branching 

of bronchial arteries 150 
Bronchialarterienkreislauf, kompensatorischer, 

compensatory circulation through bronchial 
arteries 42, 126, 137, 144, 178 

Bronchialarterienzirkulation, kompensatorische, 
compensatory circulation of bronchial arteries 
42, 126, 137, 144, 178 

B ronchialarteriogra phie, post opera ti ve, post­
operative bronchial arteriography 7 

Bronchialcarcinom, bronchiogenic carcinoma 148, 
149, 254, 643 

Bronchialcysten, angeborene, congenital bronchial 
cysts 145 

BronchialgefaBe, angiographischer Nachweis, 
angiographic proof of bronchial vessels 22 

Bronchialvenen, bronchial veins 25, 228, 229, 237, 
239, 241, 362 

Bronchiektasen, bronchiectasis 145 
-, GefaBveranderungen, alterations of blood 

vessels caused by bronchiectases 248 
Bronchiolitis, bronchiolitis 154 
Bronchitis, deformierende, deforming bronchitis 

145 
-, diffuse, d~ffuse bronchitis 154 
-, GefaBveranderungen bei chronischer, altera-

tions of vessels caused by chronic bronchitis 
248 

Bronchographie, bronchography 53, 56, 57, 60 
Bronchopneumonie, bronchopneumonia 33 
Broncho-pulmonale arterielle .Anastomosen (als 

Ursache pulmonaler Hypertonie), broncho­
pulmonary arterial anastomoses (causing 
pulmonary hypertension) 46 

Buchtala- Serienkassette, Buchtala cassette for 
seriography 661 

Budd-Chiari. Syndrom, Budd.Ghiari.syndrome 382 
Butazolidin bei Thrombophlebitis, butazolidin in 

thrombophlebitis 502 

capillare Stase, capillary stasis 26 
Capillardruck, capillary pressure 49 
Capillarnetz der Geschwulst, capillary net of 

tumor 662 
Capillarphase, capillary phase 5, 157, 671 
Capillarschleier, capillary fog 21 
Caput medusae, caput medusae 3Il 
Carotisangiographie, carotid angiography 591, 631 
Carotissiphon, carotid siphon 596, 603, 604, 607, 

609, 610, 617, 629 
Carotisteilungsstelle, bifurcation of carotid artery 

660 
Cavogramm, normales, normal cavogram 377 
Cavographie, cavography 371-399 
-, Erfassung abdominaler und retroperitonealer 

vergroBerter Lymphknoten, cavography of ab­
dominal and retroperitoneal lymphomas 390 

-, Komplikationen, complications in cavography 
376 

46 
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Cavographie, Kontraindikationen, contraindica­
tions for cavography 376 

-, Kontrastmittel, contrast material used for 
cavography 375, 376 

--, Technik, technique of cavography 371-376 
bei Tumoreinbruch in die Vena cava inferior, 
cavography at tumor invasion into inferior 
vena cava 391, 392 

Cerebrale Angiographie, cerebral angiography 
591-653 

- -, Kontrastmittel, cerebral angiography, con­
trast media 595, 596 

- -, Technik, technique of cerebral angiography 
591-593 

- GefiiBerkrankungen, diseases of cerebral vessels 
603-617 

Cerebralvenen, cerebral veins 600-653 
Cervixcarcinom, carcinoma of the cervix 389 
Cholangitis, cholangitis 356, 359 
-, Pfortaderthrombosen bei, pm·tal thrombosis 

following cholangitis 356 
Chronische Gerlisterkrankungen, chronic diseases 

of interstitial tissues 142 
chronische Lungenstauung, chronic pulmonary 

stasis 162 
Circulus venosus. ischiadicus 487 
- -, obturatorius 487, 521 
Circulus Willisi, circle of Willis 599 
Claudicatio intermittens, intermittent claudication 

423, 439, 440 
Commissurotomie, commissurotomy 171 
Conus pulmonalis, pulmonary conus 9 
- -, Dilatation, dilatation of pulmonary conus 

25 
Coronararterien, von der Pulmonalarterie ab­

gehend, coronary arteries originating from 
pulmonary artery 54 

Coronarographie, gezielte, coronarography 54 
Cor pulmonale, chronisches, chronic cor pulmonale 

45, 163, 240 
- -, subakutes, subacute cor pulmonale 152 
Costoclavicular- Syndrom, costoclavicular syn­

drome 443 
Cournand -E ulerscher Regula tionsmechanismus, 

Oournand-Euler's mechanism of regulation 36 
Cruralhernien, crural hernias 515 
Cru veilhier -Baumgarten -Krankheit, Oruveilhier­

Baumgarten's disease 340 
Cruveilhier-Baumgarten- Syndrom, Cruveilhier­

Baumgarten syndrome 340 
Cyanose, parapulmonale odeI' vascular-hamody­

namische, parapulmonary or vascular-hemo­
dynamic cyanosis 242/243 

Cysten, angeborene del' Bronchien, congenital 
bronchial cysts 145 

-, angeborene del' Lungen, congenital cystic 
disease of the lungs 145 

-, intrakranielle, intracranial cysts 617 
Cystenniere, cystic kidney 286-288 
Cystische Degeneration del' Adventitia, cystic 

degeneration of the adventitia 435, 436 

Dehydro-Ergotamin, dehydro-ergot 329 
Dekortikation, decortication 181 
Dermatomyositis 147 

"destroyed lung" 24, 144 
destruierende Parenchymprozesse, destructive par-

enchymal processes 26 
Dextrokardie, dextrocardia 57 
Dibenamin, dibenamine 40 
Dicumarol401 
Digestionstrakt, Kontrastmitteldarstellung, con­

trast radiography of digestive tract 311 
-, Ubersichtsaufnahmen, plain survey of digestive 

tract 311 
Dilatation des Conus pulmonalis, dilatation of 

pulmonary conus 25 
-, poststenotische, post-stenotic dilatation 68, 72, 

81 
Dilatationen del' Pulmonalarterie, idiopathische, 

idiopathic dilatation of pulmonary artery 25 
-- del' Pulmonalarterie, symptomatische, symp­

tomatic dilatation of pulmonary artery 25 
-, regulative, regulative dilatations 34 
direkte intraorbitale Projektion, straight intra-

orbital projection 593, 594, 606 
Dolantin 661 
Doppelkanlile, double cannula 261 
Doppelnieren, double kidneys 283 
Druckgradient, pressure gradient 66 
Druck- und Widerstandsatmung, respiration 

under pressure and resistance 36 
Ductus arteriosus pel'sistens (Botalli), persisting 

ductus arteriosus 57, 75, 157, 237, 239, 243 
- venosus, ausbleibende Rlickbildung, persisting 

ductus venosus 339 
Durchleuchtung, fluoroscopy 13, 77, 78, 85, 182 

(Lit.) 
-, rotierende, rotating fluoroscopy 1 
Dysphagie, dysphagia 416 
Dystelektasis, dystelectasis 152 

Echinococcuscysten, echinococcus cysts 311, 395 
Eigenbewegung, proper motion 28 
Eigenpulsationen, expansive, del' Aneuyrysmen, 

expansive proper pulsation of aneurism 78 
EinfluBphiinomene, influx phenomena 499 
"EinfluB-Schlingen", venous loops as discribed by 

A. GULLMO 489, 497, 517, 529, 534, 535, 539, 
562 

einseitig helle Lunge, unilaterally transparent lung 
60, 61, 109 

- funktionslose Nieren, unilaterally functionless 
7ciclneys 294 

einseitige Hypoxieatmllng, unilateral hypoxic 
respiration 36 

Ektasie, ectasis 23, 25 
Elektrokymographie, electro-cymography 3, 27, 

29,30,46,79,104,112,144,145,146,150,153, 
182/183 (Lit.) 

"Elephantiasis chirurgica" 550 
Embolie von Extremitiitenarterien, embolism of 

arteries of the extremities 419, 550 
embryonales Adenosarkom del' Niere, embryonal 

adeno-sarcoma of the kidney 394 
Emphysem, akutes, acute emphysema 229 
-, chronisch substantielles, chronic substantial 

emphysema 231, 232, 233, 234, 236, 252 
-, einseitiges, unilateral emphysema 50 
Endangitis, endangitis 271, 272, 295 
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Endarteriitis, endarteritis 22, 108, 109, 240 
- pulmonalis, pulmonary endarteritis 23, 108, 

204/205 (Lit.), 238, 241 
Endophlebitis, endophlebitis 122 
- obliterans, obliterating endophlebitis 45 
entztindliche Hirnprozesse, inflammatory cerebral 

processes 644 
Lllngenveranderungen, frische, acute inflam­
matory lesions of the lungs 248 
Veranderungen, lesions of inflammatory nature 
466 

epitheliale maligne Tumoren del' Extremitaten, 
malignant epithelial tumors in the extremities 
464 

Ergotoxin 40 
erworbene Veranderungen del' Lungengefa13e, non­

congenital variations of pulmonary vessels 104 
essentielle Hypertonie, essential hypertension 155 
expansive Prozesse, frontale, frontal expansive 

processes 617 
- -, fronto-parietale, fronto-parietal expansive 

processes 617, 620, 621 
- - del' hinteren Schadelgrube, expansive pro­

cesses in the posterior fossa 632, 633 
-, intraventrikulare, intraventricular expan­
sive processes 631, 632 
-, parasellare, parasellar expansive processes 
615, 629, 630 
-, parietale, parietal expansive processes 621, 
622,624 
-, suprasellare, suprasellar expansive pro­
cesses 615, 629, 630 

- -, temporale, temporal expansive processes 
625,628 

- - im vorderen Pol, expansive processes in the 
anterior pole 617, 619 

- -, zentrale, central expansive processes 629, 631 
extrahepatische Geschwtilste, extrahepatic tumors 

337 
extrahepatisches Hindernis, extrahepatic obstruc­

tion 325, 331 
Extremitatentumoren, Differentialdiagnosen, dif­

ferential diagnosis of tumors of the extremities 
468,469 

Fallotsche Tetralogie, tetralogy of Fallot 57, 59, 75, 
225, 243, 244, 245 

Feinstfokusrohre, ultra fine focus tube 1 
Femoralisinsuffizienz, primare, primary femoral 

insufficiency 504 
Femol'alisphlebographie, N ormalfall, normal fe­

moral phlebography 481, 496 
-, retrograde, retrograde femoral phlebography 

477, 488, 492-496 
fetale Lappung, persistierende, persisting fetal 

lobulation 281 
Fettembolie, fat embolism 135 
-, trauma tisch bedingte, fat embolism caused by 

trauma 136 
Fettleber, fatty liver 332, 333 
Fibrinolysin 499 
Fibrosarkom, fibrosarcoma 462 
Fibrose, fibrosis 142, 212-214 (Lit.) 
Filmwechsler, film changer 5 
-, manuelle, film changers, manual 409 

Fissura Sylvii, Sylvian fissure 600, 615, 621 
Fisteln zwischen A. carotis und Sinus cavernosus, 

fistulas between the carotid artery and the caver­
nous sinus 647, 652 

Flachenkymogramm, plane kymogram 27,28, 78, 
85 

Foramen Monroi, interventricular foramen (Mon­
ro) 601 
ovale 237 
-, offenes, patent foramen ovale 57, 238 
primum 237, 238 

Fossa sagittalis sin. 319 
- venae cavae 322 
- vesicae felleae 322 
Fremdkorperembolie, foreign body embolism 137 
"frozen pelvis" 383 
Fruchtwasserembolie, fetal fluid embolism 138 
Ftillungsphase, arterielle, arterial filling phase 

663-670 
-, venose, venous filling phase 278, 658, 670, 671 
"fundic plexus" 328 
funktionell tote Lunge, destroyed lung 26, 144 
Funktionsdiagnostik von Anpassungsvorgangen 

und Regulationsstorungen,functional diagnosis 
of adjusting processes and defective regulation 53 
des kleinen Kreislaufes, functional diagnosis 
of pulmonary circulatory system 1 

Funktionsphlebographie, functional phlebography 
482,485 

Gallenblase, Venennetz, vein net of gallbladder 352 
Gallenblasencarcinom, carcinoma of the gallbladder 

355 
Gallengangscarcinom, carcinoma of the biliary 

tract 356 
Gasembolie, gas embolism 264 
Gastrocnemiusperforantes, gastrognemius-perfo­

rating veins 534 
GefiWanomalien, vascular anomalies 3, 50, 83,123, 

453-460 
Gefa13architektur, pathologische, pathologic vas­

cular architecture 26 
gefa13bedingte Mi13bildungen, malformations of 

vascular Q1'igin 453ff., 471/472 (Lit.) 
- Tumoren, tumors of vascular origin 453-460, 

471/472 (Lit.) 
Gefa13e 1. Ordnung, 1st degree vessels 17 

2. Ordnung, 2nd degree vessels 17 
3. Ordnung, 3rd degree vessels 17 
des rechten Mittellappens, vessels of the middle 
lobe 20 

Gefa13ftillungs bilder, N omenklatur, nomenclature 
of vasograms 16 

gefa13reiche Geschwtilste, tumors rich in vascu­
larization 662, 673 

Gefii13tiberlagel'ungen im Gebiet del' A. maxillaris, 
superposition of vessels in the maxi liar artery 
region 666 

GefaLlveranderungen bei entztindlichen Prozessen, 
arterial lesions following inflammatory processes 
437 

-, syphilitische, syphilitic affections of arteries 
437 

Gefii13versorgung, abnorme arterielle, abnormal 
arterial vascularisation 62 

46* 
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GefiiBweite im Angiogramm, width of blood vessels 
in angiograms 9 

- im N ativbild, width of blood vessels in plain 
survey 9 

gekreuzter Kreislauftest, cross circulation test 609, 
652 

Gerusterkrankungen, chronische, chronic diseases 
of interstitial tissues 142, 212-214 (Lit.) 

Geschwillste, parapharyngeale, parapharyngeal 
tumors 673, 675 

Glioblastom, glioblastoma 634---636 
Gliom, glioma 631, 634-636 
Glomustumor, glomus tumor 453, 455, 459, 460, 

555,673 
Goldblatt-Syndrom, syndrome of Goldblatt 293 
Granulomatose, granulomatosis 115 

Haemangioendotheliome, hemangio-endotheliomas 
105, 453 

Hamangiome, cavernose, vavernous hemangiomas 
151,453,454,557,671,460 

-, kapillare, capillary hemangiomas 453, 557 
-, venose, venous hemangiomas 453-460, 477,557 
-, verkalkte, calcifying hemangiomas 311 
Hamangio-Pericytome, hemangiopericytomas 453 
Hamatome, extradurale, extradural hematomas 

647, 649 
-, intracerebrale, intracerebral hematomas 617, 

646, 650, 651 
-, postoperative peritoneale, post-operative peri­

tonela hematomas 395 
-, subdurale, subdural hematomas 646-648 
Hamodynamik, pulmonale, pulmonary hemo­

dynamics 25 
Hamoglobinurie, paroxysmale nachtliche, par­

oxysmal nocturnal hemoglobinuria 501 
Hamosiderose, hemosiderosis 156, 172, 174 
- nach Transfusion, hemosiderosis subsequent to 

transfusion 157 
Halsrippe, cervical rib 443, 444, 547 
Hamartome, hamartoma 557 
Handkasettenwechsler, manual casette changers 

408,409 
Hartstrahl-N ativaufnahmen, hard ray plain sur-

vey 57 
Hartstrahltechnik, hard ray technique 2 
Heparin 401, 477, 485 
Hepatitis 332, 333, 359 
Hepatogramm, normales, normal hepatogram 

321-325 
Hepatographie, hepatography 320, 321-325, 337 
Herzkatheter, cardiac catheter 4 
Herzkatheterismus, cardiac cathederization 88 
Hinterhornvene, vein of the posterior horn 601 
HirnabsceB, cerebral abscess 617 
Hirnhernie, occipitale, occipital brain herniation 646 
-, posteriore, posterior brain herniation 645 
-, seitliche, lateral brain herniation 645 
-, Sphenoidalkanten-, sphenoidal ridge herniation 

645 
-, temporale absteigende, temporal descending 

herniation 645 
-, - aufsteigende, temporal ascending herniation 

646 
Hirnmetastasen, brain metastases 640-644 

Hirnodem, posttraumatisches, posttraumatic brain 
edema 647 

Hirntraumen, traumatic brain injuries 646-653 
Hirntumoren, subfrontale, subfrontal cerebral tu­

mors 617, 618 
Histamin, histamine 39 
Histamininjektionen, Pulmonalarterien nach, 

pulmonary arteries after histamine injections 24 
Histoplasmose, histoplasmosis 146 
Hochdruck, portaler, portal hypertension 360, 362 
- unklarer Genese, hypertension of indeterminate 

origin 293 
Hodentumoren, maligne, malign tumors of the 

testes 388 
"Hohe Bifurkation" der A. brachialis, "high bifur-

cation" of brachial artery 416 
Hufeisenniere, horseshoe kidney 281 
Hydrocephalus 616 
Hydronephrose, hydronephrosis 279, 290, 291 
-, gefaBbedingte, vascular hydronephrosis 279, 

292 
hydronephrotische Schrumpfniere, hydronephrotic 

atrophy of kidneys 292, 293 
Hypaque 475, 478, 595 
Hyperabduktions- Syndrom, hyperabduction syn­

drome 443 
Hyperamie, aktive, des kleinen Kreislaufes, active 

hyperemia of pulmonary circulation 154 
hypernephroide Tumoren, hypernephroid tumors 

288, 289, 393, 464, 641/642 
Hypertension, pulmonal-venose, pulmonary ve­

nous hypertension 24 
Hyperthyreoidismus, hyperthyroidism 75,154,155 
Hypertonie, hypertension 23, 155, 234, 293, 356, 

659, 662 
-, chronische pulmonale, chronic pulmonary 

hypertension 23, 44, 75, 177, 178, 356 
-, essentielle, essential hypertension 155 
-, - pulmonale, essential pulmonary hyperten-

sion 130 
-, portale, portal hypertension 360, 362, 385 
-, primare pulmonale, primary pulmonary hyper-

tension 49 
-, pulmonale, pulmonary hypertension 23, 44, 49, 

75,130,177,178,192 (Lit.), 239, 247, 356 
-, -, bei Aortenklappenfehlern, pulmonary hy­

pertension and defects of aortic valve 169 
-, - venose, pulmonary venous hypertension 46, 

176 
-, - durch Ventrikelseptumdefekt, pulmonary 

hypertension caused by interventricular septal 
defect 177, 178 

-, sekundare Form der chronischen pulmonalen, 
secundary form of chronic pulmonary hyper­
tension 45, 113, 173 

Hypertrophie des rechten Ventrikels, hypertrophy 
of right ventricle 24 

Hypophysenadenom, hypophyseal adenoma 629, 
630 

Hypoplasie, einseitige der A. pulmonalis, uni­
lateral hypoplasia of pulmonary artery 54 
des intrahepatischen GefiiBbaumes, hypoplasia 
of intrahepatic vasculature 340 
del' Lappenarterien, hypoplasia of lobar arteries 
61 
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Hypoplasie der Lungenvenen, hypoplasia of pul­
monary veins 61 

Hypoxie, Einflul3 auf den Lungenkreislauf, effect 
of hypoxia on the pulmonary circulation 35, 36 

Hypoxieatmung, einseitige, unilateral hypoxic 
respiration 36 

"Idiopathische Lungenatrophie", idiopathic p1tl­
monic atrophy 60, 142 

intrakranielle arterioveniise MiJ3bildungen, intra­
cranial arteriovenous malformations 611-614 

intrahepatische Geschwiilste, intrahepatic tumors 
338,339 

intrahepatischer Gefil3baum, intrahepatic vascu­
lature 319 

intrahepatisches Hindernis, intrahepatic obstruc­
tion 326, 327, 328 

intraossare Phlebographie, intraosseus phlebo­
graphy 373, 374 
- iiber Dornfortsatz des 4. odeI' 5. LWK, 
intraosseous phlebography via spinous process 
either of 4th or 5th lumbal vertebra 374 

- - iiber die Spongiosa des Trochantermassivs, 
intraosseous phlebography via trochanteric 
spongiosa 373 

Isotopenradiozirculographie, isotope-radio-circulo­
graphy 150, 160 

Isotopenthorakographie, isotope-thoracography 
144, 150 

Jodempfindlichkeit, sensitiveness for iodine 2 

Kalteschaden, cold injuries 446 
Kardio-Angiopathien, kongenitale, congenital 

cardio-angiopathies 57 
Kardio-Pulmoangiographie, cardio-pulmoangio­

graphy 4, 27, 31, 51, 52, 53, 56, 63, 66, 68, 167, 
179 

Karnifikation, carnification 145 
Katecholamine, katecholamines 38 
Katheterangiographie, selektive, selective angio-

graphy by catheter 5 
Katheterisierung, Technik, catheterization tech­

nique 401 
- bei "ungtinstiger Lokalisation", catheterization 

in "unfavorable localization" 405 
Kathetermethoden, catheter methods 259, 264-

267, 268, 402 
Kaverne, tuberkuliise, tuberculous cavity 249, 284 
Kinedensigraphie, kinedensigraphy 3 
Kinematographie, cinematography 31 
Kipp-Phlebographie, tilt phlebography 482 
Kittniere, cement kidney 294 
Klippel-Trenaunay -Syndrom, Klippel- Trenau­

nay's syndrome 477, 552, 554 
Koarktation del' Aorta, coarctation of the aorta 50, 

441 
- del' Pulmonalarterie, coarctation of pulmonary 

artery 65 
Kollagenkrankheiten, collagen diseases 147 
Kollaps del' Lunge, elastischer, elastic collapse of 

the lungs 153 
- -, starrer, rigid collaps of the lungs 153 
Kollateralen nach akutem Verschlul3, collateral 

circulation in acute obliteration 421 

Kollateralen, Ausbildung nach Cavaligatur, for­
mation of collaterals after caval ligature 385 
durch langsam obturierende Thrombose, col­
laterals caused by slowly obturating throm­
bosis 350, 422, 424 
nach Unterbindung des Pfortaderstammes, 
collaterals after blockade of portal stem 352, 353 

Kollateralkreislaufe, arterielle, arterial collateral 
circulations 62 

Kollateralkreislauf bei chronischen Extremitaten­
gefal3verschliissen, collateral circulation due 
to chronic obliteration of arteries of the ex­
tremities 422 
bei Verschliissen der Aorta abdominalis, col­
lateral circulation in case of occlusions of abdo­
minal aorta 273, 274 

Kollateralvenen, Bedeutung, significance of col­
lateral veins 487, 488 

-, schematische Darstellung del' wichtigsten 
zwischen Vena cava inferior und superior so­
wie Vena portae, diagram of the most important 
collaterals between inferior and superior vena 
cava and portal vein 384 

Kollateralverzweigungen del' Bronchialarterien, 
collateral branching of bronchial arteries 150 

Kollateralzirkel, potentielle, potential collateral 
circles 488 

Kollateralzirkulation, broncho-pulmonale, 
broncho-pulmonary collateral circulation 73, 130 

-, hepatofugale, hepatofugal collateral circulation 
310, 311, 313, 325, 329-333 

-, hepatopetale, hepatopetal collateral circulation 
310, 311, 313, 325, 330, 331 
bei Pfortaderstauung, verschiedene Miiglich­
keiten, various possibilities of collateral circu­
lation at portal stasis 327 

Kommunikansvenen, communicating veins 479, 
482, 486, 487 

Kompressionsatelektase, compression atelectasis 
153 

Kompressionsphanomen, compression phenomenon 
515-526 

kongenitale Kardio-Angiopathien, congenital car­
dio-angiopathies 57 

Kontrastdarstellung del' Lungengefal3e, contrast 
radiography of pulmonary vessels 4 

Kontrastmittel, opaque media 261, 375, 376 
Kontrastmittel-Allergie-Idiosynkrasie, contrast 

material allergy, idiosyncrasy 475 
Kontrastmittelanfarbung, abnorme, abnormal 

opacification 662 
Kontrastmittelfiillung del' Gesichtsweichteile, 

opacification of facial soft tissues 662 
Kreislaufzeit, circulation time 600 
Kurzschlul3verbindungen, arterio-veniise, a-v 

shunts 141 
Kymographie, kymography 3, 27, 96, 110, 120, 

155, 163, 172, 182-183 (Lit.) 
Kyphoskoliose, kyphoscoliosis 154, 378 

del' Brustwirbelsaule, kyphoscoliosis of the 
thoracic vertebra 154 

Lacuna lymphatica, lymphatic lacuna 519 
- vasorum 515, 525 
Langsschichtverfahren, longitudinal tomography 2 
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Langsschichtverfahren, simultanes, simultaneous 
multisection laminagraphy 2 

Lappenarterien, lobar arteries 61 
Leber, liver 310 
Leberabscesse, hepatic abscesses 339, 395 
-, .Anastomosen, hepatic anastomoses 354 
-, .Anatomie, anatomy of the liver 318, 319, 

320 
Lebercarcinom, primares, primary carcinoma of 

the liver 394 
Lebercirrhose, cirrhosis of the liver 313, 325, 

332--337, 357, 359--365, 395 
-, hypertrophische, hypertrophic hepatic cirrhosis 

360 
Lebercysten, hepatic cysts 338, 395 
Leberhilus, hepatic hilus 353, 356 
Lebermetastasen, metastases in the liver 301, 337, 

339,394 
Lebertumoren, hepatic tumors 339, 394 
Lebervenen, hepatic veins 334 
"Leeraufnahmen" bei Kontrastmittelstagnation 

in stark erweiterten FuBvenen, "plain surveys" 
due to contrast media stagnating in dilated pedal 
veins 479 

Leiomyosarkom, leiomyosarcoma 521, 522 
Lepra, leprosy 468 
Leuchtschirmphotographie, fluoroscopic photo­

graphy 661 
Leukose, leucosis 358, 368, 387, 501 
leukotische Wucherungen, leucotic tumors 368, 

387 
Ligamentum falciforme 319, 354 
- teres 319 
Linksinsuffizienz, chronische, chronic insuffiency 

of the left heart 238, 241 
Links-Rechts-Shunt, left-right shunt 169, 176 
Lobarpneumonie, lobar pneumonia 248 
Lobektomie, lobectomy 181 
Lobus caudatus 319 
- quadratus 319 
Log-Etronic-Verfahren, Log-Etronography 2 
-, kombiniert mit Pneumomediastinum, Log­

Etronographie combined with pneumomedia­
stinum 2 

Lues 75, 105, 501, 506 
Luftembolie, air embolism 136 
Lunge, normale, normal lungs 227 
LungenabsceB, pulmonary abscess 145,249 
Lungenagenesie, pulmonary agenesis 54, 55 
--, partielle, partial pulmonary agenesis 61 
Lungenangiogramm, terminales, terminal angio-

gram of the lungs 32 
Lungenarterien, pttlmonary arteries 225, 227, 232, 

241,243 
-, groBe, great pulmonary arteries 7 
- bei Mitralstenose, pulmonary arteries affected 

by mitral stenosis 167, 241 
--, schematische Darstellung, pulmonary arteries, 

diagram 10 
bei Tricuspidal- oder Pulmonalstenose, pul­
monary arteries affected by tricuspid or pul­
monary stenosis 243 

Lungenarterienthrombose, Differentialdiagnose, 
differential diagnosis of thrombosis of the 
pulmonary artery 114 

Lungenarterien und -venen in atelektatischen 
.Abschnitten, pulmonary arteries and veins 
in atelectatic sections 235 

Lungenatrophie, idiopathische, idiopathic pulmo­
nary atrophy 60, 142 

Lungenausgleichsversorgung, adjustment of pul­
monary circulation 243, 253 

Lungenblahung, akute, acute over-distention of the 
lungs 228, 230 

"Lungencapillarpuls", pulsation in pulmonary 
capillaries 4 

Lungencysten, angeborene, congenital cystic 
disease of the lungs 145 

Lungendystrophie, progressive, progressive pul­
monary dystrophy 117 

Lungenembolie, embolism of the lungs 124, 126, 127, 
207-211 (Lit.), 246, 376, 500 

- durch Chorionepitheliom, pulmonary embolism 
by chorion-epithelioma 138 

-, protrahierte, protracted pulmonary embolism 
247 

Lungenemphysem, pulmonary emphysema 27 
-, chronisches, chronic emphysema of the lungs 

139, 211/212 (Lit.) 
-, kongenitales bulloses, congenital bullous 

emphysema 141 
-, regionares, regional emphysema 141 
Lungenfibrose, pulmonary fibrosis 142, 212-214 

(Lit.) 
-, angiographische Veranderungen bei chroni­

scher, angiographic variations due to pulmonary 
fibrosis 146 

--, diffuse interstitielle, diffuse interstitial pul­
monary fibrosis 147 

Lungenfisteln, arterio-venose, pulmonary a-v fistu­
lae 81, 84, 86-94,97,150,198-201 (Lit.), 275 

--, - traumatische, traumatic a-v fistulae 179 
LungengefaBanomalien, anomalies of pulmonary 

vessels 50, 51, 186/187 (Lit.) 
LungengefaBe, angeborene Veranderungen, 

congenital anomalies of pulmonary vessels 50, 
106, 193-194 (Lit.) 
bei Durchleuchtung, pulmonary vessels in 
fluoroscopy 1 

--, erworbene Veranderungen, acquired variations 
of pulmonary vessels 104, 123, 202/203 (Lit.) 

-, normale .Anatomie, normal anatomy of pulmo­
nary vessels 7, 185-186 (Lit.) 

-, normale Ubersichts-Schichtaufnahme, normal 
survey tomogram of pulmonary vessels 11 

--, pra- und postcapillare, pre- und postcapillary 
pulmonary vessels 7 

-, vasomotorische Nerven der, vasomotor nerves 
of pulmonary vessels 8 

LungengefaBerkrankungen, primare, primary 
diseases of pulmonary vessels 105, 203 (Lit.) 

LungengefaBfunktion, tierexperimentelle Ergeb­
nisse, results of animal experiments on the 
function of pulmonary vessels 34, 35 

LungengefaBstruktur, structure of pulmonary 
vessels 2 

LungengefaBsystem, Rontgenanatomie, roentgeno­
graphic structure of pulmonary vascular system 9 

Lungengewebe, Zerfall, decomposition of pulmo­
nary tissue 249 
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Lungenherde, klein I' chronisch-entziindliche, 
small ch1-onic inflammatory pulmonary foci 251 

Lungenhypoplasie, hypoplasia of the lung 59 
-, partielle, partial pulmonary hypoplasia 61 
Lungenhypostase, pulmonary hypostasis 171 
Lungeninfarkt, pulmonary infarction 116, 117, 

122, 124, 130, 131, 132, 207-211 (Lit.), 246 
-, Abszedierung infizierter, abscesses in infected 

pulmonary infarcts 134 
-, Folgezustande, conditions after infarction of 

the lungs 133 
- nach Pulmonangiogramm, pulmonary infarc­

tion caused by pulmonangiogram 6 
-, Riickbildungsstadien, involution phases of 

pulmonary infarction 134 
L ungenkreisla uf,funktionelle Regelung, functional 

regulation of pulmonary circulation 8 
-, Physiologie, physiology of pulmonary circula­

tion 27 
Lungenkreislaufzeit, pulmonary circulation time 31 
Lungenlymphogranulomatose, Hodgkin's disease 

of the lungs 146 
Lungenodem, pulmonary edema 33 
Lungenparenchymerkrankungen, diseases of the 

pulmonary parenchyma 139 
Lungenstauung, pulmonary stasis 33 
-, akute, acute pulmonary stasis 161, 169 
-, chronische, chronic pulmonary stasis 162 
Lungensubsegmentdarstellung, "wedge pulmonary 

arteriography (W P A)" 5/6, 20 
Lungentuberkulose, kavernose, cavernous pulmo­

nary tuberculosis 249, 250, 251 
Lungentumoren, pulmonary tumors 27, 148, 

214-216 (Lit.) 253-256 
-, metastatische, metastatic pulmonary tumors 

150, 253 
Lungenvenen, pulmonary veins 2, 18, 122, 227, 

232, 237, 238, 243, 247 
-, Differentialdiagnose angeborener und er­

worbener Veranderungen, differential diagno­
sis of congenital and non-congenital variations 
of pulmonary veins 123 

-, entziindliche Veranderungen, inflammatory 
lesions of pulmonary veins 122 

-, groBe, great pulmonary veins 7 
-, kongenitale Anomalien, congenital anomalies 

of pulmonary veins 94, 123 
-, kongenitale Stenosen, congenital stenoses of 

pulmonary t·eins 103 
- bei Mitralstenose, pulmonary veins affected by 

mitral stenosis 165 
-, obturierende Veranderungen, occlusive lesions 

of pulmonary veins 123 
-, transponierte, transposed pulmonary veins 101 
Lungenvenenmuster, normales (Lungenscheibe), 

normal pulmonary vein pattern (cut) 228 
Lungenzeichnung, lung markings 8, 22 
Lupus erythematodes, lupus erythematosus 147 
Lymphangitis, lymphangitis 522, 551 
Lymphknotenmetastasen, lymphatic metastases 

388 
Lymphographie, lymphography 391 
Lymphogranulomatose, abdominale Lymphkno­

ten, abdominal lymph nodes of Hodgkin's 
disease 368, 387 

Lymphogranulomatose der Lunge, Hodgkin's 
disease of the lungs 146 

Lymphome, prim are maligne, primary malign 
lymphomas 387 

Lymphosarkom, lymphosarcoma 387 
Lymphstauung, lymph stasis 549, 550, 551 

nach Strahlentherapie, lymph stasis following 
therapeutic irradiation 551 

lUafucci-Syndrom, Mafucci's syndrome 455, 557 
Magencarcinom, gastric carcinoma 300, 368 
Malignom, groBzelliges, great cell1nalignant tumor 

669,670 
Mamma-Radikaloperation, radical operation for 

cancer of the breast 549, 550, 551 
Mediastinaldriisen, tuberkulOse, tuberculous 

mediastinal glands 104 
MediastinalI' Tumoren, mediastinal tumors 153,256 
Mediastinalvenen, mediastinal veins 362, 363 
Mediastinalwandern, mediastinal shift 51 
Meningeom, meningioma 615, 633, 637-640 
Mesarteriitis, mesarteritis 110 
MesenchymalI' Tumoren der Extremitaten, Ar­

teriographie, arteriography in malignant mesen­
chymal tumors in the extremities 460-463 

Mesenchymome, mesenchymomas 453, 460ff. 
Metastasenleber, metastases in the liver 301, 337, 

339,368 
Miliartuberkulose, miliary tuberculosis 122 
Milz, normale, normal spleen 314 
MilzgroBe, size of spleen 311 
Milzvene, splenic vein 310, 318, 321, 331, 337, 338 
Milzvenenthrombose, thrombosis of splenic vein 331 
Mischungseffekt, tempering effect 375 
MiBbildungen, isolierte, isolated malformations 50 
Mitbewegung, synkinesis 28, 29 
Mitralfehler, extravalvulare, mitral extra-valrular 

diseases 238 
Mitralklappenfehler, mitral lesion 159 
Mitralklappeninsuffizienz, relative, relative mitral 

insufficiency 159, 164, 238 
Mitralstenose, mitral stenosis 49, 164, 166, 172, 

173,175,225,238,239,240,241,247,248,419 
Mittellappengefi1J3e, middle lobe vessels 20 
Morbus Boeck, Boeck's sarcoid 146 

Paget, Paget's disease 75 
Rendu-\Veber-Osler, Rendu-Weber-Osler's 
disease 82, 95 
Winiwarter-Buerger, W iniwarter.Buerger' s 
disease 115 

Miiller-Versuch, Mueller maneuver 33, 86, 96 
Mundbodenvenen, Erweiterung, dilatation of 

veins of the floor of the mouth 672 
Muskelvaricen, varices of the muscle veins 486, 

536-538 
Muskelvenen, muscle veins, internal veins of the 

lower limbs 485, 486, 562 
Myokardschiidigung, myocardial lesion 159 
Myxome, myxomas 238 

Naevus flammeus 557 
Nativaufnahmen, plain survey 1, 53, 55, 85, 182 

(Lit.), 312, 442, 477 
N atriumnitrit, sodium nitrite 40 
Nebenlunge, supplementary lung 51, 52 
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Nebenschilddrtisenadenom, parathyroid adenoma 
465, 467, 501 

N ephrographischer Effekt, nephrographic effect 278 
Netzcapillaren, net capillaries 22, 42, 139 
Nieren, dystope, dystopic kidneys 282, 283 
-, verschmolzene, fused kidneys 282 
Nierenabscesse, renal abscesses 286 
Nierenangiogramm, normales, normal renal angio-

gram 278 
Nierenaplasie, renal aplasia 282 
Nierenarterien, operative Freilegung, operative 

exposure of renal arteries 267 
Nierenarterienverschltisse, occlusions of renal 

arteries 295 
Nierenerkrankungen, renal diseases 280 
-, cystische, cystic renal diseases 286, 287 
NierengefaBerkrankungen, renal vascular diseases 

295 
NierengefaBvarianten, varieties of renal vessels 280 
NierengefiiBversorgung, Anomalien, anomalies of 

renal vasculature 279 
Nierenhypoplasie, renal hypoplasia 282 
Nierenkarbunkel, renal carbuncle 286 
Nieren-Lageanomalien, erworbene, acquired ab-

normal positions of kidneys 283 
NierenmiBbildungen, renal malformations 280 
Nierentrauma, renal trauma 297 
Nierentuberkulose, renal tuberculosis 284, 285, 294 
Nierentumoren, renal tumors 288 
-, benigne, benign renal tumors 288 
-, maligne, malign renal tumors 288-290, 391, 

392 
Nierenvenenthrombose, prim are genuine, genuine 

primary thrombosis of renal veins 381 
-, sekundare, secundary thrombosis of renal veins 

381 
N omenklatur del' GefaBfiillungsbilder, nomen­

clature of vasograms 16 
Norepinephrin, Norepinephrine 38 

Oberkiefercarcinom, carcinoma of the maxilla 668, 
669 

Oberkiefertumoren, tumors of the maxilla 654 
Obstruktionssyndrom, femorales, femoral strain 

obstruction syndrome 515 
Odelka 671 
Odembildung in del' Kno2helregion, edema in 

ankle region 491 
Odman-Katheter (schattengebend), adman­

catheter (made of opaque material) 266, 299, 
302,484 

Olembolie, oil embolism 135 
Oesophagusvaricen, esophageal varices 312ft, 321, 

360,362 
Offenes Foramen ovale, patent foramen ovale 57, 

238 
Operative Freilegung del' A. carotis externa, 

operative exposure of external carotid artery 
660, 668, 670, 671 
- del' A. facialis, operative exposure of facial 
artery 660 
- del' A. temporalis superficialis. operatil'e 
exposure of superficial temporal artery 660 
- del' Nierenarterien, operative exposure of 
renal arteries 267 

Orthodiagraphie, orthodiagraphy 477 
Osteoides Osteom, osteoid osteoma 465, 466 
Osteomyelitis, osteomyelitis 468 
Ostitis deformans (Paget), osteitis deformans 

(Paget) 468 

Paget- Schrotter- Syndrom, Paget- Schrotter' s 
syndrome 546 

Panarteriitis, panarteritis 115 
- nodosa, nodose panarteritis 45 
- pulmonalis, pulmonary panarteritis 109 
Pankreascarcinom, carcinoma of the pancreas 330, 

336,501 
Pankreastumoren, tumors of the pancreas 338, 

393,394 
Pankreatitis, pancreatitis 338 
Pan-Phlebosis 504 
Panzerherz, Pick's disease 240, 357 
Paragangliom, paraganglioma 673 
Parasellare Prozesse, parasellar processes 615, 629, 

630 
Paravasale Kontrastmittelinjektion, paravascular 

injection of opaque material 263 
Parotistumor, parotid tumor 662 
Perabrodil 661 
Percutane Direktpunktion del' Vena cava inferior, 

percutaneous direct puncture of lower hollow 
vein 375 
Kathetermethode del' Femoralvenen nach 
SELDINGER, percutaneous catheterization of 
femoral veins (Seldinger) 372, 373 

- Punktion del' Femoralvenen, percutaneous 
puncture of femoral veins 371, 372 

Perforansvenen, perforating veins 486, 533-535 
Perforation eines Aneurysma del' Aorta abdomi­

nalis in die Vena cava inferior, aneurysm of 
abdominal aorta perforating inferior vena cava 
395 
del' Venenwand, perforation of venous wall 376 

Periarteriitis, periarteritis 109 
nodosa, periateritis nodosa 109, 1I5, 1I6, 1I7, 
143, 147, 205-206 (Lit.) 
-, Differentialdiagnose, differential diagnosis 
of periarteritis nodosa 118 

Perikardergtisse, pericardial extravasations 396 
Perikarditis, pericarditis 76 
- constrictiva, constrictive pericarditis 396 
Perinephritische Abscesse, perinephritic abscesses 

286 
Periostale Auflagerungen, periosteal proliferations 

506, 507, 508 
Pel'iphere Pulmonalarterienstenosen, peripheral 

stenoses of pulmonary arteries 46, 49 
Periphlebitis, tuberkulose, tuberculous peri­

phlebitis 122 
-, unspezifische, non-specific periphlebitis 522, 

551 
Peritoneale Carcinose, peritoneal carcinosis 389, 

390 
Peritonitis 154 
Pertussispneumonie, pertussis pneumonia 154 
Pfortader, portal vein 318-340, 341-351 (Lit.), 

368 
Pfortadergebiet, portal system of veins 310, 341-

351 (Lit.) 
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Pfortaderge biet, DruckverhiUtnisse, blood pressure 
in portal system of veins 310 

-, expansive Prozesse, expansive processes in 
portal vein system 337 

-, Kontrastmitteldarstellung, contrast radio­
graphy of portal vein system 314 

-, Veranderungen nach Herzklappenfehlern und 
pulmonalem Hochdruck, portal variations due 
to valvular defects and pulmonary hyper­
tension 356-359 

Pfortaderkreislauf, Hamodynamik, hemodynamics 
of portal circulation 320, 327 

Pfortaderstauung, Kollateralgefaile, collateral 
vessels at portal hypertension 326 

-, Stromungsgeschwindigkeit und Gefaildilata­
tion, velocity of blood flow and dilatation of 
vessels at portal hypertension 326 

Pfortaderstenose, angeborene, congenital portal 
stenosis 341 

Phaochromocytom, pheochromocytoma 392 
Pharmako-Radiographie, pharmaco-radiography 

34 
Phlebogramm des Armes, normales, normal 

brachial phlebogram 542, 545 
-, brachiales nach Mammaamputation, brachial 

phlebogram after amputation of female breast 
549,551 
des Gesichtsschadels, phlebogram of the facial 
skull 657, 658 

Phlebographie der Beckenvenen, phlebography of 
pelvic veins 481, 482, 483 

-, brachiale, Technik, technique of brachial 
phlebography 540-542 

-, dynamische, dynamic phlebography 474 
-, Geschichte, history of phlebography 473, 474 
-, Indikation, indications for phlebography 

558-565 
--, indirekte, arterio-venous phlebography 484 
-, intraossare, intra-osseous phlebography 373, 

374, 483, 484 
- mit Kathetermethoden, phlebography by 

catheterization 484, 485 
-, Kontrastmittel, phlebography, contrast 

material 474 
peripherer Venen, peripheral phlebography 
473-564,565-590 (Lit.) 
in postthrombotisch veranderten Venen, 
phlebography in postthrombotic alterated veins 
477 

-, retrograde der V. femoralis, retrograde femoral 
phlebography 478, 480-485 

-, Schmerzreaktion, phlebography, pain reaction 
476 

-, selektive der Gastrocnemiusvenen, selective 
phlebographie of gastrocnemic veins 479, 480 

-, - renale, selective renal venography 381, 
391 

-, Thrombophlebitis nach, thrombophlebitis after 
phlebography 476 

-, transossale, intraosseous phlebography 483, 
484,488 

-, - des Caput femoris, intraosseous phlebo­
graphy of caput femoris 484 

-, -, Kontraindikationen, intraosseous phlebo­
graphy, contraindications 484 501 

Phlebographie, Untersuchungsmethoden, Phlebo­
graphy, methods 477-485 

-, zentripetale,ascending phlebography 477-479, 
493-495 

"Phlebographischer Trendelenburg", "Phlebo­
graphic Trendelenburg Test" 480-482, 518, 
524, 535, 564, 565 

Phlebolithen, phleboliths 477, 505, 523, 557 
Phlebolyse, phlebolysis 383, 522 
Phleboradioskopie, phleboradioscopy 489 
Phlebosklerose, phlebosclerosis 386, 505, 508, 509 
Phlebothrombose, phlebothrombosis 496, 562 
Phlegmasia alba dolens 499, 521 
- caerulea dolens 500, 501, 558 
Physiologie des kleinen Kreislaufs, physiology of 

pulmonary circulation 27 
Pleuraerguil, pleural effusion 153 
Pleurahohlen-Erkrankungen, diseases of the pleu-

ral cavity 139, 216 (Lit.) 
Pleurametastasen, pleural metastases 253 
Pleuraschwarten, pleural thickening 153 
Pleuratumoren, tumors of the pleura 153 
Pleuraverwachsungen, pleural adhesions 253 
Pleuritis, pleuritis 253 
Plexus vertebralis externus, external vertebral 

plexus 384 
- - internus, internal vertebral plex1ls 384 
Pneumektomie, pneumectomy 181 
Pneumokoniosen, pneumoconioses 144, 251, 252 
Pneumonie, chronische, ch1-onic pneumonia 249 
Pneumonitis, rheumatische, rheumatic pneumoni-

tis 147 
Pneumopathia osteoplastic a, pneumopathia osteo­

plastica 172, 173, 174 
Pneumothorax, pneumothorax 153 
-, experimenteller, experimental pneumothorax 

38 
-, therapeutischer, therapeutic pneumothorax 180 
Polyathylenkatheter, Vorbereitung, polyethylene 

catheter, preparation of 403, 404 
Polyarteriitis nodosa, polyarteritis nodosa 437 
Polycythaemia vera, polycythemia vera 155 
Polycythamie, polycythemia 154, 419, 501 
-, sekundare bei Pulmonalarteriensklerose, 

secunclary polycythemia caused by pulmonary 
sclerosis 155 

Poplitearesektion, resection of popliteal vein 563, 
565 

Portaler Hochdruck, portal hypertension 360, 362, 
385 

Postmortales Angiogramm, postmortem angiogram 
6,49, 125, 150,225--258,352-370, 654-675 
-, Kontrastmittel, contrast material of post­
mortem angiogram 655 
-, stereoskopische Betrachtung, post-mortem 
angiogram, stereoscopic review 654 

Postoperative Arteriographie nach chirurgischer 
Arterienrekonstruktion, postoperative arterio­
graphy in surgical reconstruction of arteries 450 
Kontrolle, postoperative control 563-565 

Postthrombotische Veranderungen, changes fol-
lowing thrombosis 502, 503, 530 

Plexus pterygoideus, pterygoid plexus 658 
Praatelektase, pre-atelectasis 152 
Pracapillare Phase, pre-capillary phase 20 
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Praoperative Arteriographie bei chirurgischer 
Arterienrekonstruktion, preoperative arterio­
graphy in surgical reconstruction of arteries 
447-449 

PreBdruckprobe, forced pressure test 33 
PreBphlebographie, retrograde, "retrograde pres­

sure phlebography" 481 
Primar chronischer Gelenkrheumatismus, 

rheumatoid arthritis 468 
"Primare pulmonale Hypertonie", primary pul­

monary hypertension 49 
Privatkreislauf, private circulation 524 
Promontoriumimpression, impression of the 

promontory 511, 513 
Prostatacarcinom, carcinoma of the prostate 

521-523 
Protaminsulfat, protamine sulfat 401 
"Pseudoemphysem", pseudo emphysema 60 
Pseudookklusion, pseudo occlusion 330 
Pseudo xanthoma elasticum, pseudo xanthoma 

elasticum 436 
Pulmonalarterie, abnormer Verlauf der linken, 

abnormal shape of left pulmonary artery 50, 51 
-, ringfOrmige, ring-shaped pulmonary artery 51 
Pulmonalarterienaneurysmen, angiographische 

Darstellungen, angiograms of aneurysm of 
pulmonary artery 79 

Pulmonalarteriensklerose, pulmonary arterio-
sclerosis 23, 173, 176, 177 

-, sekundare, secundary sclerosis of pulmonary 
arteries 175 

Pulmonalarterienstenose, Differentialdiagnose, 
differential diagnosis of stenosis of pulmonary 
artery 73 

-, periphere, peripheral stenosis of pulmonary 
artery 46, 49, 63-66, 68, 70 

PulmonalarterienverschluB, unilateraler tempo­
rarer, temporary unilateral occlusion of pul­
monary artery 31 

Pulmonalarteriosklerose, primare, primary pul­
monary arteriosclerosis 22, 46 

Pulmonalatresie, einseitige, unilateral pulmonary 
atresia 51, 64 

"Pulmonale Hypertonie", pulmonary hyper­
tension 43, 45, 46, 75 
-, chronische venose, chronic venous pulmo­
nary hypertension 49 
-, primare oder essentielle chronische, 
primary or genuine chronic/pulmonary hyper­
tension 44, 75, 118 
-, sekundare Form der chronischen, secun­
dary form of chronic pulmonary hypertension 
45 
-, venose, pulmonary venous hypertension 46 

Pulmonale Sequestration, pulmonary sequestration 
52 

Pulmonaler Druck, Erhohung, increase of pulmo­
nary pressure 237 

- -, Verminderung, reduction of pulmonary 
pressure 243 

PulmonalgefaBe, Verlaufsanomalien, abnormal 
shapes of pulmonary vessels 51 

Pulmonalsklerose, pulmonary sclerosis 240 
-, primare, primary pulmonary sclerosis 23, 44 
Pulmonalstenose, pulmonary stenosis 49, 59 

Pulmonalvenen, pulmonary veins 2, 18 
-, akzessorische, accessory pulmonary veins 92 
Pulmonangiogramm, selektives, selective pulmon-

angiogram 13, 20, 31, 32, 66, 107, 108 
Pulmonangiographie, pulmonangiography 2, 4, 

50, 62, 81, 96, 107, 113, 124, 128, 129, 130, 
140, 142, 153, 175, 177, 180, 181, 182, 183-
185 (Lit_) 
bei Endarteriitis obliterans, pulmonangio­
graphy in case of endarteritis obliterans 109 

-, Kombination mit Tomographie, combination 
of pUlmonangiography with tomography 12, 26 

-, postmortale, post-mortem pulmonangiography 
6, 49, 125, 150, 225-256, 256-258 (Lit_) 

-, postoperative, post-operative pulmonangio­
graphy 6, 92, 93 

-, selektive, selective pulmonangiography 5, 79, 
88, 120, 153, 157, 158, 159, 172, 176 

"Pulslose Krankheit", "pulseless disease" 433 
Pulswellengeschwindigkeitsmessung des Pulmo­

nalkreislaufes, speedometry of pulse waves in 
pulmonary circulation 4, 31 

Punktionstechnik, puncture technique 401 
Pyelonephritis 285, 294 
Pyonephrosen, pyonephroses 293, 294 

Quarternare Ammoniumverbindungen, 
quarterian ammonit£m compounds 404 

Querschichtverfahren, transverse tomography 3 

radioaktive Isotope, radioactive isotopes 32, 4C 
radiologische Funktionsdiagnostik, radiologic 

functional diagnosis 27 
Rankenangiom, branchial angioma 151 
Raynaudsche Krankheit, Raynaud's disease 445 
Raynaudsches Phanomen, Raynaud's phenomenon 

443,445 
Rechts-Links-Shunt, right-left shunt 84, 94, 154, 

157 
"reitender Thrombus", thrombus straddling bifur-

cation of the aorta 448 
Reserpin 40 
Restempyem, rest empyema 236 
Retothelsarkom, retothelsarcoma 368, 387 
Retropneumoperitoneum, diagnostisches, diag-

nostic retropneumoperitoneum 391 
Riesenzelltumor, giant cell tumor 465, 466 
Rontgenkinomatographie, X-ray cinematography 

5,410 
RontgenvergroBerungsaufnahme, magnified roent­

genograph 2 
Rosenfeldsches Zeichen, Rosenfeld's sign 78 
Riickstauung, arterielle, arterial passive congestion 

170 
-, venose, venous passive congestion 159,218-221 

(Lit_) 
-, - extrakardial bedingte, venous passive con­

gestion due to other than cardial causes 170 
Ruptur der Arteria pulmonalis, rupture of pulmo­

nary artery 180 

Saphenaresektion, resection of vena saphena 525, 
527, 528, 561 

Saphenaunterbindung, ligature of vena saphena 
525 
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Sarkom, sarcoma 138, 460 
-, osteogenes, osteogenic sarcoma 461, 463 
Sarkomembolie der A. pulmonalis, embolism of 

pulmonary artery caused by sarcoma 138 
Scalenus-Syndrom, scalenus anticus syndrome 443 
Schadelaufnahme, halbaxiale, semi-axial projec­

tion of skull 661 
Schichtaufnahmen, tomograms 2, 56, 86, 96, 1l0, 

119, 128, 182 (Lit.) 
Schichtaufnahmetechnik in verschiedenen Strah­

lengangen, technique of tomography in various 
radiographic projections 61, 120 

Schichtverfahren, kombiniert mit Pneumomedia­
stinographie, tomography combined with pneu­
momediastinography 3 

Schilddrusencarcinommetastasen, metastases of 
thyroid carcinoma 464 

Schnell-Filmwechsler, rapid film changer 592 
Schnellseriographie, rapid seriography 5 
Schockbehandlung nach Kontrastmittelinjektion, 

shock treatment after injection of contrast 
material 475 

Schragprojektion, supraorbitale, oblique supra­
orbital projection 593, 594 

Schrumpfniere entzundlicher Genese, atrophy of 
kidneys due to inflammation 294 

-, hydronephrotische, hydronephrotic atrophy of 
kidneys 292, 293 

Schulter-Arm-Syndrom, thoracic outlet compres­
sion syndrome 443-445 

Schulter-Hand-Finger-Syndrom, shoulder-hand-
finger syndrome 539 

Segmentangiogramm, segmental angiogram 22 
Segmentangiographie, segmental angiography 20 
Segmentresektion, segmental resection 181 
Sehnenscheidenentzundung, chronische, chronic 

tendovaginitis 467 
Seldingersche Kathetermethode, Beldinger's me­

thodofcatetherization260, 265, 299, 372, 373, 484 
selektive Phlebographie der Gastrocnemiusvenen, 

selective phlebography of gastrocnemic veins 479, 
480 

Seminom, semi nome 388 
Sensibilitatstest, test for sensitiveness 375 
Septumdefekte, septal defects 59, 75 
Septumlinien, septal lines 49 
- nach KERLEY, Kerley's lines 165, 169, 170, 

172, 173, 174 
Sequestration, interlobare, interlobar sequestration 

52 
-, pulmonale, pulmonary sequestration 52, 53 
Serienangiographie, serial angiography 484 
Serientomographie, serial tomography 78 
Seriographie, direkte, direct seriography 661 
Serotonin, serotonine 40 
Shunt 84, 88, 94, 141, 154, 157, 169, 312,335 
-, arterio-venoser, arterio-venous shunt 451, 454, 

611, 614 
-, porto-cavaler, porto-caval shunt 311, 312, 313, 

335, 336, 395 
-, spleno-renaler, spleno-renalshunt 311, 312,313 
Sickerfeld, peritoneales, peritoneal drainage 358 
Silikose, silicosis 251, 252 
Simultan-Langsschichtaufnahmen, simultaneous 

longitudinal tomograms 2 

Sinus rectus, straight sinus 602, 603 
- sagittalis inferior, inferior sagittal sinus 602 
Skelettveranderungen durch GefiiBmiBbildungen 

und -tumoren, sceletallesions by malformations 
and tumors of vascular origin 455 
bei langdauernder Venenstauung, sceletal le­
sions following protracted venous stasis 506-511 

Sklerodermie, scleroderma 115, 147, 445, 508 
Soleus-Blow-out 498, 531-540, 553 
"Soleuskommunikans", "communicating so leal 

vein" 534, 539 
Soleuspunkt, "soleus point" 531 
Soleus-Varicen, so leal varices 540, 541 
Sperrarterien, obstructing arteries 24, 42 
Sphinctermechanismen herznaher Lungenvenen-

abschnitte, sphincter mechanism of close-to­
heart sections of pulmonary veins 32 

Splenomegalie, splenomegaly 298 
Splenoportographie, portosplenography 314-341, 

341-351, 391 
-, Indikationen, indications of portosplenography 

318 
-, Komplikationen, complications of portospleno­

graphy 317 
-, Lokalisation der Obstruktion, localisation of 

an obstruction by portosplenography 332 
-, Untersuchungstechnik, technique of porto­

splenography 315-317 
Status asthmaticus 140 
Stauungsbronchiolitis, bronchiolitis caused by 

stasis 162 
Stauungsbronchitis; bronchitis caused by stasis 162 
Stauungsinduration, induration due to stasis 172 
"stehende arterielle Wellen", "stationary arterial 

waves" 420, 421 
stenosierende arterielle Erkrankungen, Differen­

tialdiagnose, stenosal arterial diseases, diffe­
rential diagnosis 430 

Stereo-Angiographie, stereo-angiography 409 
stereoskopische Arteriographie, stereoscopic 

arteriography 410 
Strahlengange in Schraglage, projection of rays 

in oblique position 2 
Strahlenschadigung, arterielle, radiation damage 

to arteries 437 
"Stream-lining" 321 
Stromungsgeschwindigkeit, velocity offlow 320, 326 
Stromcapillaren, constantly flooded capillaries 22, 

42, 139 
subdurales Hamatom, subdural hematoma 

646-652, 653 (Lit.) 
submento-vertikale Projektion, submentovertical 

projection 606, 607 
Subsegment 22 
Subtraktionsverfahren, subtractive technique 5 
Summationsaufnahmen in verschiedenen Ebenen, 

summation pictures in different planes 1 
Summationsbild, summation picture 8, 13, 60 
suprasellare Prozesse, suprasellar processes 615, 

629, 630 

Tagariello-Phanomen, phenomenon of Tagariello 
546,548 

Takayashusche Krankheit, Takayashu's disease 
433 
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TEAB (Tetraathylammoniumbromid), tetraethyl­
ammoniumbromide 40 

Teleangiektasie, hereditare hamorrhagische, here­
ditary hemorrhagic teleangiectasis 82, 85 

Temporalhernien, temporal herniations 645, 646 
Teratom, malignes, des Hodens, malign teratoma 

of the testes 392 
Thalamustumor, thalamus tumor 632 
Theophyllinathylen, theophyllinethylene 39 
Thorakoplastik, thoracoplasty 181 
Thoraxdeformitaten, deformities of the thorax 154 
Thoraxskelett-Erkrankungen, diseases of the tho-

racic cage 139, 216 (Lit.) 
Thoraxtraumen, injuries of the thorax Ill, 178ff., 

223/224 (Lit.) 
Thrombangitis obliterans 419,430-432,437, 502 
Thromben, appositionelle, appositional thrombi 

246 
Thromben, groBe, des linken Vorhofes, great 

thrombi of left auricle 238 
Thrombendarteriitis pulmonalis obliterans, pul­

monary thrombendarteritis obliterans 23 
Thromboembolie, thromboembolism 124 
-, experimentelle, experimental thrombo-embo­

lism 38 
Thrombophilie, thrombophilia 419 
Thrombophlebitis migrans, migrating thrombo­

phlebitis 501, 502 
- nach Phlebographie, thrombophlebitis after 

phlebography 476 
-, primare, primary thrombophlebitis 496ff. 
Thrombose, akute, acute thrombosis 559, 560 

der A. femoralis, thrombosis of femoral artery 
423-427 
der A. pulmonalis, thrombosis of pulmonary 
artery 108, 113, 204/205 (Lit.) 

-, autochthone der A. pulmonalis, autochthonous 
thrombosis of pulmonary artery lll, 112 

- der Beckenvenen, thrombosis of the pelvic veins 
376, 382, 389, 474 

-, cerebrale, cerebral thrombosis 603, 604, 605 
von Extremitatenarterien, thrombosis of ar­
teries of the extremities 419, 420 
bei Frakturen, thrombosis following fractures 
500 

-, genuine, der V. femoralis sinistra, genuine 
thrombosis of left femoral vein 383 
der Nierenvenen, thrombosis of renal veins 381 
der Milzvene, thrombosis of splenic vein 331 
der Pfortader, portal thrombosis 313, 330, 331, 
356 
nach Verodungstherapie, thrombosis following 
therapeutic devastation 561 

thrombotischer VerschluB des oberen Cavaseg­
mentes, thrombotic occlusion of the upper caval 
segment 382 

- - einer operativen porto-cavalen Anastomose 
thrombotic occlusion of porto-caval shunt 385 

Thrombus, "flottierender", floating thrombus 499, 
562 

Thymome, thymomas 104 
"Tibiaspule", spool-like thickening of tibia cortex 

507 
Tomographie, tomography 2,60,61, 110, 155, 165, 

169 

Tomographie, Kombination mit Pulmoangiogra­
phie, combination of tomography with pulmo­
angiography 12, 26, 53, 60 

Tonsilleneinklemmung, herniation of the tonsils 
632, 633, 646 

Transfusionshamosiderose, hemosiderosis sub­
sequent to transfusion 157 

transoesophageale Methode, transoesophageal 
aortography 259 

transportable Ron tgena ppara tur, portable roentgen 
apparatus 1 

traumatische Arterienveranderungen, traumatic 
arterial lesions 446, 447, 470/471 (Lit.) 

Trendelenburgscher Test, Trendelenburg's test 517 
Triabrodil 661 
Tricuspidalklappenfehler, defect of tricuspid valve 

172 
Trousseau-Syndrom, sign of Trousseau 501 
Truncus arteriosus communis 57, 75 
Tuberkulose, tuberculosis 75, 107, 122, 142, 203 

(Lit.), 251, 284, 285, 523 
-, miliare, miliary tuberculosis 251 
- der Nieren, renal tuberculosis 284, 285 
Tumorausbreitung in der Kieferhohle, tumor ex­

pansion in maxillar sinus 671 
Tumoren, anterior-temporale, anterior temporal 

tumors 625-627 
-, intracerebellare, intracerebellar tumors 615 

im kleinen Becken, pelvic tumors 388, 520-522 
- der Nebennieren, tumors of the adrenals 392, 393 
- des Oberkiefers, tumors of the maxilla 654 
-, occipitale, occipital tumors 621, 625 
- im Pharynxbereich, pharyngal tumors 654 
-, posterior-temporale, posterior temporal tumors 

628,629 
-, retroperitoneale, retroperitoneal tumors 371 
Tumorzeichen, unspezifische, nonspecific signs of 

tumor 662 

Vbergangsphase, transitional phase 278, 664, 667, 
669,670 

Ulcus cruris, Abheilung nach Phlebographie, 
healing of crural ulcer after phlebography 476, 
477 
varicosus, varicose ulcer 468, 556, 562 

Umgehungsbahnen, by-passes 495 
Unterlappenvenen, veins of the lower lobe 18 
Urografin 475, 478, 595, 661 

Valsalva-Versuch, Valsalva maneuver 33, 78, 86, 
96, 313, 480, 515-518 

Valvula Eustachii, Eustachian valvule 377 
Valvulotomie, valvulotomy 170, 174 
Varicen, varices 477-488, 491-494, 497, 498, 

500, 503, 506-510, 524-541; 556, 557 
-, kongenitale, congential varices 552 
- des Oesophagus, oesophageal varices 312, 313, 

321, 360, 362 
-, primare, primary varices 493 
-, sekundare, postthrombotische, secundary, 

postthrombotic varices 493 
Varicocele des Ligamentum latum, varicocele of 

ligamentum latum 386 
varicoser Privatkreislauf, varicose private circu­

lation 494 
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Varixschlinge, varix loop 524 
Vasa privata: Bronchialarterien und Bronchial­

venen, bronchial arteries and veins 225, 243 
- publica 227, 230 
Vasoconstriction, pulmonale, pulmonary vasocon­

striction 35, 36 
Vena anastomotica inferior, inferior anastomotic 

vein 600, 601 
- - superior, superior anastomotic vein 600, 601 
- anonyma 549 
- - dextra 10 

axillaris, axillary vein 542 
axillaris-subclavia-System, pathologische Ver­
anderungen, pathologic lesions of axillary-sub­
clavian vein system 546-550 
azygos, azygos vein 10, 313 
basalis, basal vein 601, 602, 603, 625, 629 
brachialis-axillaris-subclavia- System, Veran­
derungen, systematic changes in brachial-axil­
lary-subclavian veins 538-551 
cava inferior, inferior hollow vein 335, 336, 
371-396, 397-399 (Lit.) 

- - -, Anomalien, anomalies of lower hollow 
vein 378-380 

- - -, Darstellung retroperitonealer Aste mit 
erhohtem intrabronchialem Druck, radio­
graphy of retroperitoneal branches of the lower 
hollow vein by means of increased intrabronchial 
pressure 375 

- - -, penetrierende Verletzungen, pene­
trating injuries of inferior vena cava 385 

- - -, percutane Direktpunktion, percuta­
neous direct puncture of lower hollow vein 375 
- -, primare Tumoren, primary tumors of 
the inferior vena cava 394 
- -, Rontgenanatomie, radiographic ana­
tomy of lower hollow vein 376-378 

- - -, Schema der embryologischen Entwick­
lung, sketch of embryologic development of 
lower hollow vein 379 

- - -, Thrombose, thrombosis of lower hollow 
vein 381, 382, 389 
- -, topographisch-anatomische Beziehun­
gen retroperitonealer Organe, topographic ana­
tomical relations of retroperitoneal organs to 
inferior vena cava 378 
- -, Veranderungen durch elongierte, ar­
teriosklerotische Aorta abdominalis, elongated, 
arteriosclerotic abdominal aorta causing changes 
in inferior vena cava 396 
- -, - bei Erkrankungen im Abdomen und 
Retroperitoneum, variatons of inferior vena 
cava due to abdominal or retroperitoneal dis­
eases 386-396, 396-399 (Lit.) 
cerebellaris posterior, posterior cerebellar vein 
603 
cerebri interna, internal cerebral vein 601, 616, 
617,623 
- posterior, posterior cerebral vein 601, 602 
chorioidea, chorioidal vein 601, 603 
colica sinistra, left colic vein 326, 327, 329 
coronaria, coronary vein 318, 325-330 
facialis anterior, anterior facial vein 669, 675 
- communis, common facial vein 657,658,665 

-- - posterior, posterior facial vein 658, 669, 675 

Vena facialis posterior, retrograde Kontrast­
mittelfiillung, retrograde introduction of con­
trast medium into posterior facial vein 658 
femoralis, Punktion, puncture of femoral vein 
480 

- -, Veranderungen, lesions of femoral vein 511 
haemorrhoidalis media, middle rectal vein 326, 
327, 328, 355 
iliaca communis 377, 381 
jugularis interna, internal jugular vein 657 

- - superficialis dorsalis, dorsal superficial 
jugular vein 657 
lienalis, splenic vein 310, 318, 321, 331, 337, 
338,368 
magna Galeni, great vein of Galen 601, 603 
mesenterica inferior, inferior mesenteric vein 
310, 327, 328, 355, 357 
- superior, superior mesenteric vein 310, 318, 
321,329 
ovarica, ovarial vein 332, 357 
pancreatico-duodenalis posterior superior, 
318, 329 
parumbilicalis, para-umbilical vein 327-329, 
331 
pericallosa posterior, posterior pericallosal vein 
602 
poplitea, Kriimmungen, breaks of popliteal 
vein 504 

- -, Resektion, resection of popliteal vein 563, 
565 

- portae, portal vein 318-340, 341-351 (Lit. 
- -, akzessorische, accessory portal vein 330 

renalis sinistra, left renal vein 329, 331, 332, 
379,390 
saphena, Resektion, resection of vena saphena 
525, 527, 528, 561 
-, Unterbindung, ligatuTe of vena saphena 
525 
- magna, Freilegung, operative exposure of 
vena saphena magna 375 
- -, Insuffizienz, insufficiency of vena sa­
phena magna 525, 527 
- - et parva 486, 493-498, 513 
-- parva, Insuffizienz, insufficiency of vena 
saphena paTva 526, 527, 529 
striothalamica, stTiothalamic vein 601, 616, 
621 
subclavia, subclavian vein 657 
umbilicalis, ausbleibende Riickbildung, per­
sisting umbilical vein 339 

Venae cerebri mediales, middle cerebral veins 600 
communicantes (Cockett), Cockett's communi­
cating veins 479, 486, 498, 531, 533, 534 
- im Oberschenkel, Insuffizienz, insufficiency 
of communicating veins of the thigh 526 

- -, Priifung der Suffizienz, checking sufficiency 
of communicatin,g veins 482 
- im Unterschenkel, Insuffizienz, insuffi­
ciency of communicating veins of the shank 
530 
gastricae breves, short gastTic veins 318, 328, 
329 
gastroepiploicae, gast-ro-epiploic veins 318, 330, 
331 
pulmonales, pulmonary veins 225, 227, 229 
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Venektasien, venectases 94, 95, 201-202 (Lit.), 539 
-, Differentialdiagnose pulmonaler, differential 

diagnosis of pulmonary venectases 98 
-, erworbene, acquired venectases 103 
Venen, bronchiale, bronchial veins 25, 228, 229, 

237, 239, 241, 262 
-, cerebrale, cerebral veins 600-653 
-, hepatische, hepatic veins 334 
- der hinteren Schiidelgrube, veins of the 

posterior cranial fossa 602, 603 
--, lange tiefe (venae comitantes), long, deep veins 

(venae comitantes) 485 
-, mediastinale, mediastinal veins 362, 363 
- des Mundbodens, Erweiterung, dilatation of 

veins of the floor of the mouth 672 
- des Unterlappen, veins of the lower lobe 18 
-, normale Anatomie und Physiologie, normal 

anatomy and physiology of veins 485-491 
-, periphere, Erkrankungen, diseases of peri­

pheral veins 491-590 
-, physiologische Bemerkungen, physiological 

observations concerning veins 489, 490 
-, subcutane, subcutaneous veins 485 
Venenanomalien, anomalies of veins 94 
Venendruckmessung mit Katheter, measuring 

venous pressure by catheter 485 
Venenerkrankungen, venous diseases 122, 207 

(Lit.) 
-, konstitutionelle, involutive und trophische 

SWrungen, constitutional, involutional or tro­
phic lesions 503, 504 

Venenintimaschiidigung, lesions of the venous 
intima 476 

Venenklappen, venous valves 376, 377 
-, Funktionspriifung, functional test of 'Venous 

valves 482 
-, Lokalisation, localisation of venous 'valves 488, 

489 
Venenkompression durch sklerotische Becken­

arterien, compression of veins caused by sclero­
tic peZ1;ic arteries 514 

Venenlues, vein lues 105, 122 
VenenmiBbildungen, periphere, peripheral venous 

malformations 551, 552 
Venenplexus, peri-oesopbagealer, peri-esophageal 

vein plexus 313 
-, submukoser des Oesophagus, submucous eso­

phageal vein plexus 313 
Venensinus, muskuliire, muscular venous sinus 

486,503 
Venensporn, bindegewebiger, venous spur of con­

nective tissue 377 
Venenstauung mit Odem, venous stasis with edema 

529 
Venensystem als funktionelle Einheit, venous 

system as functional unity 473 
-, Gliederung, subdivisioning of vein system 19 
-, lumbales, lumbar venous system 384 
Venentumoren, primiire, primary tumors of veins 

105, 152, 521 
Venenwinkel, "venous angle" 602, 657 
venose Filllungsphase, venous filling phase 278, 

658, 670, 671 
Riickstauung, venous passive congestion 159, 
218-221 (Lit.) 

venose Riickstauung, extrakardial bedingte, 
venous passive congestion due to other than 
cardial causes 170 

- - bei Myokarderkrankungen, venous stasis 
caused by myocardial diseases 169 

venoser RiickfluB, venous reflux 21, 661, 675 
Venogramm der Lunge, venogram of the lungs 

226 
Venographie = Phlebographie, venography = 

phlebography 
Venolen, veinules 8 
Venospasmen, venospasm 491, 534, 535 
V en trikel- Septumdefekt, interventricular septal 

defect 157, 158, 238, 244 
Verkalkungen im Lebergebiet, calcifications in 

liver region 311 
in der Vena lienalis, calcifications in splenic 
vein 311 
in der Vena portae, calcifications in portal vein 
311 

Verlaufsanomalien der PulmonalgefiiBe, abnormal 
shapes of pulmonary vessels 51 

"Vermehrte Strangzeichnung", intensified line 
markings 11 

vertebrale Angiographie, vertebral angiography 
593-595, 631, 660 

Verzweigung, branching 12 
Verzweigungswinkel, branching angle 12 
vis a tergo 490, 555 
Vitamin Kl 401 
Vorhofseptumdefekt, interatrial septal defect 57, 

75, 156, 158, 245 

Wadenatrophie, muskuliire, muscular at1'ophy of 
the calf 510, 511 

Warnungsvenen, sentinel veins 491, 499 
"Wedge-Arteriogramm", Wedge arteriogram 20 

21 
Wedge-Katheter, wedge catheter 21 
Wegener-Syndrom, Syndrome of Wegener 115 
Weichteilveranderungen durch GefiiBmillbildun-

gen und -tumoren, soft part lesions by mal­
formations and tumors of vascular origin 
455 

- 'bei langdauernder Venenstauung, soft part 
lesions following protracted venous stasis 
506-511 

Weichteilverkalkungen, calcifications of soft parts 
509 

Westermark-Zeichen, sign of Westermark 127, 131, 
138 

Wilms-Tumor, Wilm's embryoma 394 
Wirbelsiiulenvene;n, vertebral veins 362 

Xylocain, xylocaine 401 

Yohimbin, yohimbine 40 

Zerfall von Lungengewebe, decomposition of pul­
monary tissue 249 

Zirkulationsrate, rate of circulation 62 
Zirkulationszeit der Lungen, speed of pulmonary 

circulation 4 
Zwerchfellhernien, diaphragmal hernias 396 
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Where English and German spelling of a word is identical the German version is omitted 

abdominal aorta, abnormal shape and position of, 
Aorta abdominalis, Verlaufs- und Lageanoma­
lien 277 
-, arteriosclerosis of, Aorta abdominalis, 
Arteriosklerose 271, 272 
-, diseases of, Aorta abdominalis, Erkran-
7cungen 271 
-, even branches of, Aorta abdominalis, 
paare Aste 270 
-, non-congenital anomalies of, Aorta ab­
dominalis, erworbene Anomalien 277 
-, normal anatomy of, Aorta abdominalis, 
normale Anatomie 269, 270 
-, normal physiology of, Aorta abdominalis, 
normale Physiologie 270, 271 
-, occlusions of, Aorta abdominalis, Ver­
schlUsse 272, 273 
-, odd branches of, Aorta abdominalis, un-
paare Aste 269 • 

- aortography, contraindications of, Aortogra­
phie, abdominale, Gegenindi7cation 269 

- -, indications for, A ortographie , abdominale, 
I ndikation 268-269 

abnormal arterial vascularisation, GefajJversor­
gung, abnorme arterielle 62 

- shapes of pulmonary vessels, PulmonalgefajJe, 
Verlaufsanomalien 51 

abscess (disease), subphrenic, AbscejJ, subphreni-
scher 154 

acetylcholin 39 
actinomycosis, Aktinomykose 107, 108 
acute inflammatory lesions of the lungs, Entziind­

liche Lungenveranderungen, frische 248 
- overdistention of the lungs, Lungenbliihung, 

a7cute 228, 230 
adjustment of pulmonary circulation, Lungen­

ausgleichsversorgung 243, 253 
adrenalin 39 
agenesis of deep veins, Agenesis tiefer Venen 552-

555 
air embolism, Luftembolie 136 
alveolar artery of the mandibel, A. alveolaris man­

dibulae 655, 672 
anastomoses, arteriovenous, A nastomosen, arterio­

venose 8, 34, 40, 41, 42, 139, 142, 144, 169, 
179, 491 

-, broncho-pulmonary, Anastomosen, broncho­
pulmonale 62, 177 

-, - arterial, causing pulmonary hypertension, 
Anastomosen, broncho-pulmonale arterielle, als 
U rsache pulmonaler H ypertonie 46 

anastomoses, broncho-pulmonary arterial, and 
mitral stenosis, A nastomosen, broncho-p~tlmo­
nale arterielle, bei lIIitral7clappenstenosen 169 

-, - arterio-arterial, Anastomosen, arterio-arte­
rielle broncho-pulmonale 8, 24, 34, 41, 42, 51, 
142, 157 

-, - arteriovenous, Anastomosen, arterio-venose 
broncho-pulmonale 8, 24, 34, 40, 41, 42, 142, 
243 

-, cavo-caval, Anastomosen, cavo-cavale 384 
-, esophageal, Anastomosen, oesophageale 385 
-, hepatic, Anastomosen der Leber 354, 364 
- of hepatic origin, Anastomosen, lebereigene 364 
--, peritoneal, Anastomosen, peritoneale 385 
-, portal, Anastomosen des Pfortadergebietes 

354-368 
-, porto-caval, Anastomosen, porto-cavale 361, 

365, 367, 385 
-, porto-pUlmonary, Anastomosen, porto-pulmo-

nale 361, 365, 367 
-, rectal, Anastomosen, rectale 385 
-, spleno-renal, Anastomosen, spleno-renale 386 
-, due to thrombotic occlusion of inferior vena 

cava and pelvic veins, Anastomosen bei throm­
botischem VerschlujJ der Vena cava inferior und 
der Beckenvenen 384 

-, umbilical, Anastomosen, umbilicale 385 
--, visceral, Anastomosen, viscerale 384, 385 
anastomotic system at portal hypertension, 

Anastomosensystem bei portalem Hochdruc7c 362 
anastomotic vein, superior, V. anastomotioa supe­

rior 600, 601 
anatomy of the liver, Anatomie, Leber 318, 319, 

320 
anemia, A namie 75 
aneurysm, Aneurysma 25, 143,418,447 

of abdominal aorta perforating inferior vena 
cava, Perforation eines Aneurysma der Aorta 
abdominalis in die Vena cava inferior 395 
of the aorta, Aneurysma der Aorta 104, 171, 
180, 275, 276, 396 

-, arterial, Aneurysma, arterielles 245, 246, 296, 
439, 443, 448 

-, - cerebral, Aneurysma, arterielles cerebrales 
604ff. 

-, a-v, Ane7trysma, arterio-venoses 179, 296, 443 
caused by pulmonary sclerosis, Aneurysma­
bildung durch pulmonale Arteriosklerose 121 
caused by tuberculous or nonspecific arteritis 
Aneurysmen bei tuber7culoser oder unspezifi­
scher Arteriitis 107, 440 
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aneurysm, cerebral arterial, most common locali­
sation of, Aneurysma, arterielles cerebrales, 
haufigste Lokalisation 606 

-, cirsoid, Aneurysma, varikoses 453 
-, dissecting, Aneurysma dissecans 178, 443 
-, expansive proper pulsation of, Aneurysma, 

expansive Eigenpulsation 78 
-, formal pathogenesis of, Aneurysma, formale 

Pathogenese 74 
-~-, mycotic, Aneurysma, mykotisches 75, 109, 

110 
- of pulmonary arteries, peripheral, Aneurys­

men, periphere, der Lungenarterien 78 
-, - artery, angiograms, of, Aneurysma der 

Arteria pulmonalis, angiographische Darstel­
lungen 79 
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der Pulmonalarterie 179 
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moses 453 
aneurysmal bone cyst, Aneurysmatische Knochen-

cyste 465 
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angio-cardio-kymography, Angio-Kardio-Kymo-

graphie 3, 5 
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graphie 5 
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gramm des Pfortadergebietes, pathologische Ver­
iinderungen 355 
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125, 150, 225-258, 352-370, 654-675 
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Darstellungen 79 

angiographic determination of tumor pathology, 
Angiographische Bestimmungen der Tumor­
pathologie 633ff. 
findings concerning tumors of the jaw and 
face region, Angiographische Befunde bei Ge­
schwiilsten im Kiefer- und Gesichtsbereich 675 
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mesenteria 302 
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-, renal, Angiographie der Nieren 277, 279-
297 
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und A. mesenterica sup. 391 
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391 

-, special tumor localization, Angiographie, spe­
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299 
of external carotid artery, technique, Angio­
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-, vertebral, Angiographie, vertebrale 593-595, 
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angioreticuloma, Angioretikulom 615, 639, 641 
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pie 500 
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development of, and main branches, Aorten­
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aortography by catheterization, Aortographie, 

Kathetermethoden 259, 264-267, 268 
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260, 265-266 
-, complications in, Aortographie, Komplika­

tionen 262-264, 267-268 
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trastmittel 261, 267 
-, retrograde thoracic, Aortographie, retrograde 

thorakale 7, 50, 52, 53 
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-, technique of, Aortographie, Technik 259-261 
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bale 259, 262, 268, 391 . 
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arteria lusoria 416, 419 
arterial catheterization, Arterienkatheterisierung 

403 
- --, instruments, A rterien7catheterisierung, I n­

strumente 402, 403 
-, mode of procedure, Arterienkatheterisie­
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arterielle 62 
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dilatation, Arterielle Erweiterung 439-443 
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437 
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rupture, Arterien-Ruptur 447 
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trauma, aneurysm, Arterielles Trauma, An­
eurysma 447 
-, arterio-venous fistula, Arterielles Trauma, 
arterio-venose Fistel 447 

-- --, rupture, A rterielles Trauma, Ruptur 447 
-, spasm, Arterielles Trauma, Spasmus 446 

- -, thrombosis, Arterielles Trauma, Throm-
bose 446 

arteriectasis, Arterioektasie 439-443 
arteries of the extremities, acute obliteration, 

Arterien der Extremitiiten, akute Obliteration 
419 
-, acute thrombosis, Arterien der Extremi­
tiiten akute Thrombose 419, 420 
-, anatomical variants, Arterien der Extremi­
tiiten, anatomische Varianten 415-417 
-, aneurysm, Arterien der Extremitiiten, 
Aneurysma 439-443 
-, atherosclerosis, Arterien der Extremitiiten, 
Athermatose 427-430 
--, atherosclerotic thrombosis, Arterien der 
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Basis 430 
-, chronic obliteration, Arterien der Extremi­
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-, dilatation, Arterien der Extremitiiten, Er­
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Embolien 419, 420 
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419, 421 
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tiiten, stenosierende Er7cran7cungen 427ff. 
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- of lobe core, Arterien des Lappenlcerns 14 
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angeborenen arterio-venosen Fisteln 455ff. 
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mitiiten, Kontrastmittel 406, 407 
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Kontrastmittel 411, 412, 469, 470 (Lit.) 
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mitiiten, Fehlerquellen 413-415 
-, technique, Arteriographie der Extremi­
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in tumors of the urinary bladder, Arteriogra­
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arteriosclerosis, Arteriosklerose 271, 272, 295, 356, 
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Venopathie 386 

arteriospasm, Arteriospasmus 410, 446 
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spasmus bei Ptmktion und Katheterisierung 
4IO,4ll 

arterio-venous fistula, congenital, Arterio-venose 
Fistel, angeborene 453, 455, 555, 556 

- -, traumatic, Arterio-venose Fistel, trauma­
tische 447 

arterio-venous shunts, Arterio-venose Shunts 451, 
454,471-472 (Lit.) 

arteritis branchialis, Arteriitis branchialis 419, 
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600 
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401, 402, 404, 405 
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232 
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astrocytoma, Astrocytom 635 
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214-216 (Lit.), 234, 235 



Subject Index 739 

atosil 661 
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Autochthone Thrombose der A. pulmonalis Ill, 
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a-v fistula, arterio-venose Fistel 395, 418, 447, 
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Diagnose 93 
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tiple 7cleine 90, 91 

- -, pulm., Arterio-venose Lungenfistel 81, 84, 
86-94,97, 150, 179, 198-201 (Lit.) 246,275 

- -, traumatic, arterio-venose traumatische 
Lungenfisteln 179 

- shunts, K urzschlufJverbindungen, arterio­
venose 141 

Ayerza's disease, Ayerza-Syndrom 119 
azygography, Azygographie 391 

Banti's disease, Banti-Syndrom 325 
barium-sulphate-formalin-suspension, Barium­

sulfat-Formalinaufschwemmung 655 
basilic-system, Basilicasystem 542, 545 
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tremitiitentumoren 465, 466 
beriberi 75 
blood flow, reduction of, Blutangebot, Verminde-

rung 243 
blow-out syndrome, blow-out-Syndrom 531, 532 
Boeck's sarcoid, Morbus Boec7c 146 
brachial artery, puncture, A. brachialis, Pun7ction 

401, 402, 404, 405 
- phlebogram after amputation of female breast, 

Phlebogramm, brachiales, nach Mammaamputa­
tion 549, 551 

brachial-axillary -subclavian veins, systematic 
changes in, V. brachialis-axillaris-subclavia­
System, Veriinderungen 538-551 

brachiocephalic arteritis, brachiocephale Arteriitis 
433-435 

brain edema, posttraumatic, Hirnodem, post-
traumatisches 647 

- herniation, posterior, H irnhernie, posteriore 645 
- -, lateral, Hirnhernie, seitliche 645 
- herniations, H irnhernien 644-646 
- metastases, Hirnmetastasen 640-644 
branchial angioma, Ran7cenangiom 151 
branching, Verzweigung 12 
- angle, Verzweigungswin7cel 12 
bronchial adenoma, Bronchialadenom 149 
- arteries, Bronchialarterien 43, 227, 229, 232, 

237, 239, 241, 243, 247 
- -, collateral branching of, Bronchialarterien, 

Kollateralverzweigungen 150 
- - and veins, Vasa privata: Bronchialarterien 

und Bronchialvenen 225, 243 
- cysts, congenital, Bronchialcysten, angeborene 

145 
- veins, Bronchialvenen 25, 228, 229, 237, 239, 

241,362 
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bronchiectases, alterations of blood vessels caused 
by, Bronchie7ctasien, GefiifJveriinderungen 248 

bronchiectasis, Bronchie7ctasen 145 
bronchitis, alteration of vessels caused by chronic, 

Bronchitis, GefiifJveriinderungen bei chronischer 
248 
caused by stasis, Stauungsbronchitis 162 

bronchiogenic carcinoma, Bronchialcarcinom 148, 
149, 254, 643 

bronchiolitis, Bronchiolitis 154 
- caused by stasis, Stautmgsbronchiolitis 162 
bronchography, Bronchographie 53, 56, 57, 60 
bronchopneumonia, Bronchopneumonie 33 
brown induration, braune Induration 509 
Buchtala cassette for seriography, Buchtala-

Serien7cassette 661 
Budd-Chiari-syndrome, Budd-Chiari- S yndrom 

382 
butazolidin in thrombophlebitis, Butazolidin bei 

Thrombophlebitis 502 
by-passes, Umgehungsbahnen 495 

calcifications, arterial, Arterielle Ver7cal7cungen 
427, 428 

-, -, atherosclerotic, Arterielle Ver7cal7cungen 
bei Atheromatose 427, 428 

-, -, intimal, Arterielle Ver7cal7cungen, intimale 
428 

-, -, medial, Arterielle Ver7cal7cungen der Media 
437, 438-440 

- in liver region, Ver7cal7cungen im Lebergebiet 
311 

- in portal vein, Ver7cal7cungen in der Vena 
portae 311 

- in splenic vein, Ver7cal7cungen in der Vena 
lienalis 311 

- of soft parts, Weichteilver7cal7cungen 509 
capillary fog, Capillarschleier 21 
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- phase, Capillarphase 5, 157, 671 
- pressure, Capillardruc7c 49 
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carcinoma of the biliary tract, Gallengangscarci­

nom 356 
of the cervix, Cervixcarcinom 389 
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of the maxilla, Ober7ciefercarcinom 668, 669 
of the pancreas, Pan7creascarcinom 330, 336, 
501 
of the prostate, Prostatacarcinom 521-523 
of the urinary bladder, Blasencarcinom 391, 
464 

cardiac catheter, Herz7catheter 4 
- catheterization, Herz7catheterismus 88 
cardio-angiopathies, congenital, Kardio-Angio-

pathien, 7congenitale 57 
cardio-pulmonangiography, Kardio- Pulmon­

angiographie 1, 27, 31, 51, 52, 53, 56, 63, 66, 
68, 167, 179 

carnification, Karnifi7cation 145 
carotid angiography, Carotisangiographie 591, 631 

bifurcation of artery, Carotisteilungsstelle 660 
siphon, Carotissiphon 596, 603, 604, 607, 609, 
610, 617, 629 
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catheter methods, Kathetermethoden 259, 
264-267, 268, 401 ff. 

catheterization technique, Katheterisierung, Tech­
nik 401 

- in "unfavorable localization", Katheterisie­
rung bei "ungunstiger Lokalisation" 405 

cavernous hemangiomas, Hiimangiome, kavernose 
151, 453, 454-460, 557, 671 

- pulmonary tuberculosis, Lungentuberkulose, 
kavernose 249, 250, 251 

cavogram, normal Oavogramm, normales 377 
cavography, Oavographie 371-399 
- of abdominal and retroperitoneal lymphomas, 

Oavographie, Erfassung abdominaler und retro­
peritonealer vergrofJerter Lymphknoten 390 

-, complications in, Oavographie, Komplikationen 
376 

-, contraindications for, Oavographie, Kontra­
indikationen 376 

-, technique of, Oavographie, Technik 371-376 
at tumor invasion into inferior vena cava, 
Oavographie bei Tumoreinbruch in die Vena 
cava inferior 391, 392 

cement kidney, Kittniere 294 
cerebellar arteries, superior, Aa. cerebelli superiores 

599 
cerebral abscess, HirnabscefJ 617 
- angiography, cerebrale Angiographie 591-653 
- -, contrast media, cerebrale Angiographie, 

Kontrastmittel 595, 596 
- -, technique of, cerebrale Angiographie, Tech­

nik 591-593 
- tumors, subfrontal, Hirntumoren, subfrontale 

617,618 
- vein, posterior, Vena cerebri posterior 601, 602 
- veins, Oerebralvenen 600-653 
cervical rib, Halsrippe 443, 444, 547 
cholangitis 356, 359 
-, portal thrombosis following, Oholangitis, 

Pfortaderthrombosen bei 356 
chorioidal artery, lateral, A. chorioidea lateralis 

599, 632 
- -, medial, A. chorioidea medialis 599 
chronic diseases of interstitial tissues, Gerust­

erkrankungen, chronische 142, 212-214 (Lit.) 
- insufficiency of the left heart, Linksinsuf­

fizienz, chronische 238, 241 
- pneumonia, Pneumonie, chronische 249 
- pulmonary stasis, chronische Lungenstauung 

162 
- substantial emphysema, Emphysem, chronisch 

substantielles 231, 232, 233, 234, 236, 252 
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chronische 467 
cinematography, Kinematographie 31 
circle of Willis, Oirculus arteriosus W illisi 599 
circulation time, Kreislaufzeit 600 
circulus venosus ischiadicus 487 
- - obturatorius 487, 521 
cirrhosis of the liver, Lebercirrhose 315, 325, 

332-337, 357, 359-365, 395 
coarctation of the aorta, Koarktation der Aorta 50, 

441 
- of pulmonary artery, Koarktation der Pulmo­
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cold injuries, Kiilteschiiden 446 
collagen diseases, Kollagenlcrankheiten 147 
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starrer 153 
collateral branchings of bronchial arteries, Kol­

lateralverzweigungen der Bronchialarterien 150 
- circulation in acute obliteration, Kollateralen 

nach akutem VerschlufJ 421 
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abdominalis 273, 274 
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nischen ExtremitiitengefiifJverschlUssen 422 
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fugale 310, 311, 313, 325, 329-333 
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petale 310, 311, 313, 325, 330, 331 
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tung 487, 488 

- vessels at portal hypertension, Pfortader­
stauung, KollateralgefiifJe 326 
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352,353 

- caused by slowly obturating thrombosis, 
Kollateralen durch langsam obturierende Throm­
bose 350, 422, 424 

-, diagram of most important, between inferior 
and superior vena cava and portal vein, 
Kollateralvenen, schematische Darstellung der 
wichtigsten zwischen Vena cava inferior und 
superior sowie Vena portae 384 

-, formation of, after caval ligature, Kollateralen, 
Ausbildung nach Oavaligatur 385 

commissurotomy, Oommissurotomie 171 
"communicating soleal vein", "Soleuskommuni­

cans" 534, 539 
- veins, Kommunikansvenen 479, 482, 486, 

487 
- -, checking sufficiency, Vv. communicantes, 

Prufung der Suffizienz 482 
- - of the shank, insufficiency of, Vv. com­

municantes im Unterschenkel, Insuffizienz 530 
- - of the thigh, insufficiency of, Vv. com­

municantes im Oberschenkel, Insuffizienz 526 
common iliac artery, A. iliaca communis 377 
compensatory circulation of bronchial arteries, 

Bronchialarterienzirkulation, kompensatorische 
42, 126, 137, 144, 178 

- - through bronchial arteries, Bronchial­
arterienkreislauf, kompensatorischer 42, 126, 
137, 144, 178 

compression atelectasis, K ompressionsatelektase 
153 

- band, Abschnurschlauch 478 
- phenomenon, Kompressionsphiinomen 

515-526 
congenital anomalies of abdominal aorta, Aorta 

abdominalis, angeborene Anomalien 277 
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congenital anomalies of lung vessels, angeborene 
Veriinderungen der LungengefiifJe 50, 106, 
193-194 (Lit.) 

- bronchial cysts, Gysten, angeborene der Bron­
chien 145 

- cystic disease of the lungs, Gysten, angeborene 
der Lungen 145 

congestion, passive, arterial, Ruckstauung, 
arterielle 170 

constantly flooded capillaries, Stromcapillaren 22, 
42, 139 

contrast material allergy, idiosyncrasy, Kontrast­
mittel-Allergie-Idiosynkrasie 475 

- - used for cavography, Gavographie, Kon­
trastmittel 375, 376 

- radiography of digestive tract, Digestionstrakt, 
Kontrastmitteldarstellung 31 ~ 

- - of pulmonary vessels, Kontrastdarstellung 
der LungengefiifJe 4 

coronarography, Goronarographie, gezielte 54 
coronary arteries originating from pulmonary 

artery, Goronararterien, von der Pulmonal­
arterie abgehend 54 

cor pulmonale, chronic, Gor pulmonale, chronisches 
45, 163, 240 

- -, subacute, Gor pulmonale, subakutes 152 
costo-clavicular syndrome, Gostoclavicular-Syn­

drom 443 
Cournand-Euler's mechanism of regulation, 

Gournand-Eulerscher Regulationsmechanismus 
36 

cross circulation test, gekreuzter Kreislauftest 609, 
652 

crural hernias, Gruralhernien 515 
- ulcer, healing, after phlebography, Ulcus cruris, 

Abheilung nach Phlebographie 476, 477 
Cruveilhier-Baumgarten's disease, Gruveilhier­

Baumgarten-Krankheit 340 
Cruveilhier-Baumgarten syndrome, Gruveilhier­

Baumgarten-Syndrom 340 
cyanosis, parapulmonary or vascular hemody­

namic, Gyanose, parapulmonale oder vasculiir­
hiimodynamische 242, 243 

cystic degeneration of the adventitia, cystische 
Degeneration der Adventitia 435, 436 

- disease of the lungs, congenital, Lungencysten, 
angeborene 145 

- kidney, Gystenniere 286-288 

decomposition of pulmonary tissue, Lungen­
gewebe, Zerfall 249 

decortication, Dekortikation 181 
defect of aortic valve, Aortenklappenfehler 159, 

168,238 
- of tricuspid valve, Tricuspidalklappenfehler 

172 
deforming bronchitis, Bronchitis, deformierende 

145 
deformities of the thorax, Thoraxdeformitiiten 

154 
dehydro-ergot, Dehydro-Ergotamin 39 
deposits of amyloid, Amyloideinlagerungen 506 
dermatomyositis 147 
"destroyed lung", funktionell tote Lunge 26, 

144 

destructive parenchymal processes. destruierende 
Parenchymprozesse 26 

dextrocardia, Dextrokardie 57 
diagnostic retropneumoperitoneum, Retropneumo-

peritoneum, diagnostisches 391 
diaphragmal hernias, Zwerchfellhernie 396 
dibenamine, Dibenamin 40 
dicumarol 401 
diffuse bronchitis 154 
dilatation, post-stenotic, Dilatation, poststenotische 

68,72,81 
- of pulmonary artery, symptomatic, Dila­

tationen der Pulmonalarterie, symptomatische 
25 

- of pulmonary conus, Dilatation des Gonus 
pulmonalis 25 

-, regulative 34 
- of veins of the floor of the mouth, 21f. undboden-

venen, Erweiterung 672 
direct angiography of the great branches of ab­

dominal aorta, Angiographie, gezielte, der 
grofJen Aste der Aorta abdominalis 266 

- seriography, Seriographie, direkte 661 
diseases of cerebral vessels, cerebra Ie GefiifJerkran­

kungen 603-617 
of the pleural cavity, PleurahOhlen-Erkran­
kungen 139, 216 (Lit.) 
of the pulmonary parenchyma, Lungenparen­
chymerkrankungen 139 
of the thoracic cage, Thoraxskelett-Erkran­
kungen 139, 216 (Lit.) 

dolantin 661 
double cannula, Doppelkanule 261 
ductus arteriosus, persisting, Ductus arteriosus 

persistens (Botalli) 57, 75, 157,237,239,243 
- venosus, persisting, Ductus venosus, ausblei­

bende Ruckbildung 339 
dysphagia, Dysphagie 416 
dystelectasis, Dystelektasis 152 

echinococcus cysts, Echinococcuscysten 311, 395 
ectasis, Ektasie 23, 25 
edema in ankle region, Odembildung in der 

K nochelregion 491 
"effort thrombosis", "Anstrengungsthrombose" 

547 
elastic collapse of the lungs, Kollaps der Lunge, 

elastischer 153 
electro-kymography, Elektrokymographie 3, 27, 

29,30,46,79, 104, 112, 144, 145, 146, 150, 153, 
182/183 (Lit.) 

"elephantiasis chirurgica" 550 
embolism of arteries of the extremities, Embolie 

von Extremitiitenarterien 419, 550 
of the lungs, Lungenembolie 124, 126, 127, 
207-211 (Lit.), 246, 376, 500 
of pulmonary artery caused by sarcoma, 
Sarkomembolie der A. pulmonalis 138 

embryonal adeno-sarcoma of the kidney, embryo­
nales Adenosarkom der N iere 394 

emphysema, acute, Emphysem, akutes 229 
-, congenital bullous, Lungenemphysem, kongeni­

tales bulloses 141 
of the lungs, chronic, Lungenemphysem, chro­
nisches 139, 211/212 (Lit.) 
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emphysema, regional, Lungenemphysem, regio. 
nares 141 

-, unilateral, Emphysem, einseitiges 50 
endangitis 271, 272, 295 
endarteritis, Endarteriitis 22, 108, 109, 240 
-, pulmonary, Endarteriitis pulmonalis 23, 108, 

204/205 (Lit.), 238, 241 
endophlebitis 122 
ergotoxin 40 
esophageal varices, Oesophagusvaricen 312ff., 321, 

360,362 
essential hypertension, essentielle H ypertonie 155 
ethylene oxyde, Athylenoxyd 404 
Eustachian valvule, Valvula Eustachii 377 
expansive processes in the anterior pole, expan· 

sive Prozesse im vorderen Pol 617, 619 
- -, central, expansive Prozesse, zentrale 629, 

631 
- -, fronto.parietal, expansive Prozesse, fronto. 

parietale 617, 620, 621 
- -, intraventricular, expansive Prozesse, intra· 

ventrikuliire 631, 632 
- -, parasellar, expansive Prozesse, parasellare 

615, 629, 630 
- -, parietal, expansive Prozesse, parietale 621, 

622,624 
- in the posterior fossa, expansive Prozesse 
der hinteren Schiidelgrube 632, 633 
-, suprasellar, expansive Prozesse, suprasel. 
lare 615, 629, 630 

- -, temporal, expansive Prozesse, temporale 
625-628 

- proper pulsation of aneurism, Eigenpulsa· 
tionen, expansive, der Aneurysmen 78 

experimental thrombo·embolism, Thrombo· 
embolie, experimentelle 38 

external carotid artery, arterial filling phase, 
A. carotis externa, arterielle Fiillungsphase 661 

- - -, ligature of, A. carotis externa, Unter· 
bindung 660 

- - - and its branches, normal post. mortem 
angiogram of, A. carotis externa und Aste, 
normales postmortales Angiogramm 655ff. 

- - -, operative exposure of, A. carotis ex· 
terna, operative Freilegung 660, 668, 670, 671 

extradural hematomas, Hamatome, extradurale 
647,649 

extrahepatic obstruction, extrahepatisches Hin· 
dernis 325, 331 

- tumors, extrahepatische Geschwiilste 337 

facial artery, operative exposure of, A. facialis, 
operative Freilegung 660 

- vein, common, V. facialis communis 657, 658, 
665 

- -, posterior, V. facialis posterior 658, 669, 675 
fall of blood pressure, Blutdruckabfall 410 
fat· embolism, Fettembolie 135 
- - caused by trauma, Fettembolie, traumatisch 

bedingte 136 
fatty liver, Fettleber 332, 333 
femoral insufficiency, primary, Femoralisinsuf­

fizienz, primare 504 
- phlebography, normal,Femoralisphlebographie, 

Normalfall 481, 496 

femoral phlebography, retrograde, Femoralis· 
phlebographie, retrograde 477, 488, 492-496 

- strain obstruction syndrome, Obstruktions· 
syndrom, femorales 515 

- vein, lesions of, V. temoralis, Veranderungen 
511 

fetal fluid embolism, Fruchtwasserembolie 138 
- lobulation, persisting, fetale Lappung, persistie. 

rende 281 
fibrinolysin 499 
fibrosarcoma, Fibrosarkom 462 
fibrosis, Fibrose 142, 212-214 (Lit.) 
filling phase, arterial, Fiillungsphase, arterielle 

663-670 
- -, venous, Fiillungsphase, venose 278, 658, 

670, 671 
film changer, Filmwechsler 5 
- changers, manual, Filmwechsler, manuelle 409 
fistulas between the carotid artery and the 

cavernous sinus, Fisteln zwischen A. carotis 
und Sinus cavernosus 647, 652 

floating thrombus, Thrombus, "tlottierender", 499, 
562 

fluoroscopic photography, Letwhtschirmphoto. 
graphie 661 

fluoroscopy, Durchleuchtung 13, 77, 78, 85, 182 
(Lit. ) 

-, rotating, Durchleuchtung, rotierende I 
foramen ovale 237 
- -, patent, Foramen ovale, offenes 57, 238 
- primum 237, 238 
forced pressure test, PrefJdruckprobe 33 
foreign body embolism, Fremdkorperembolie 137 
fossa venae cavae 322 
- vesicae felleae 322 
- sagittalis sin. 319 
frontal expansive processes, expansive Prozesse, 

frontale 617 
"frozen pelvis" 383 
functional diagnosis of adjusting processes and 

defective regulation, Funktionsdiagnostik von 
A npassungsvorgangen und Regulationsstorun. 
gen 33 
- of pulmonary circulatory system, Funk· 
tionsdiagnostik des kleinen Kreislaufes I 
phlebography, Funktionsphlebographie 482, 
485 

- regulation of pulmonary circulation, Lungen. 
kreislauf, funktionelle Regelung 8 

fundic plexus, "fundic plexus" 328 
fused kidneys, Nieren, verschmolzene 282 

gas embolism, Gasembolie 264 
gastric carcinoma, Magencarcinom 300, 368 
gastrocnemius·perforating veins, Gastrocnemius 

perforantes 534 
general considerations in angiographic diagnosis 

of expansive processes, Angiographie bei ex· 
pansiven intrakraniellen Prozessen, Allgemeines 
614-617 

genuine primary thrombosis of renal veins, 
Nierenvenenthrombose, primare genuine 381 

giant cell tumor, Riesenzelltumor 465, 466 
glioblastoma, Glioblastom 634-636 
glioma, Gliom 631, 634-636 
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glomus tumor, Glomustumor 453, 455, 459, 460, 
555,673 

granulomatosis, Granulomatose 115 
great cell malignant tumor, Malignom, grofJ­

zelliges 669, 670 
thrombi of left auricle, Thromben, grofJe, des 
linken Vorhofes 238 

hamartoma, Hamartom 557 
hardray plain survey, Hartstrahl-Nativaufnahme 

57 
- technique, Hartstrahltechnik 2 
hemangioendotheliomas, H amangioendotheliome 

105,453 
hemangiomas, calcifying, Hamangiome, verkalkte 

311 
-, capillary, Hamangiome, capillare 453, 557 
-, venous, Hamangiome, venose 453-460, 477, 

557 
hemangiopericytomas, Hamangio-Pericytome 453 
hematomas, intracerebral, Hamatome, intracere­

brale 617, 646, 650, 651 
-, post-operative peritoneal, Hamatome, post­

operative peritoneale 395 
-, subdural, Hamatome, subdurale 646-648 
hemodynamics, pulmonary, Hamodynami7c, pul­

monale 25 
hemoglobinuria, paroxysmal nocturnal, Hamo­

globinurie, paroxysmale nachtliche 501 
hemosiderosis, Hamosiderose 156, 172, 174 
- subsequent to transfusion, Transfusions-

hamosiderose 157 
heparin 401, 477, 485 
hepatic abcesses, Leberabscesse 339, 395 
- anastomoses, Leberanastomosen 354 
- blastomas, Blastome der Leber 339, 365, 366, 

394 
-- cirrhosis, hypertrophic, Lebercirrhose, hyper-

trophische 360 
-- cysts, Lebercysten 338, 395 
- hilus, Leberhilus 353, 356 
-- metastases of blastomas, Blastommetastasen 

der Leber 301, 337, 339, 394, 365, 366 
- tumors, Lebertumoren 339, 394 
- veins, Lebervenen 334 
hepatitis 332, 333, 359 
hepatogram, normal, Hepatogramm, normales 

321-325 
hepatography, Hepatographie 320, 321-325, 337 
herniation, sphenoidal ridge, Hirnhernie, Sphe­

noidal7canten-, 645 
-, temporal descending, Hirnhernie, temporale 

absteigende 645 
- of the tonsils, Tonsilleneinklemmung 632, 633, 

646 
"high bifurcation" of brachial artery, "Hohe 

Bifurkation" der A. brachialis 416 
histamine, Histamin 39 
- injections, pulmonary arteries after, Histamin­

injektionen, Pulmonalarterien nach 24 
histoplasmosis, H istoplasmose 146 
Hodgkin's disease of the lungs, Lymphogranulo­

matose der Lunge 146 
- -, lymphnodes of, abdominal, Lymphogranu­

lomatose, abdominale Lymphknoten 368, 387 

horseshoe kidney, Hufeisenniere 281 
hydrocephalus 616 
hydronephrosis, Hydronephrose 279, 290, 291 
-, vascular, H ydronephrose, gefafJbedingte 279, 

292 
hydronephrotic atrophy of kidneys, Hydro­

nephrotische Schrumpfniere 292, 293 
Hypaque 475, 478, 595 
hyperabduction syndrome, Hyperabduktions-Syn­

drom 443 
hyperemia, active, of pulmonary circulation, 

Hyperamie, aktive, des kleinen Kreislaufes 154 
hypernephroid tumors, hypernephroide Tumoren, 

288, 289, 393, 46~ 641, 642 
hypertension, Hypertonie 23, 155, 234, 293, 356, 

659,662 
-, chronic pulmonary, Hypertonie, chronische 

pulmonale 23, 44, 75, 177, 178, 256 
-, essential, H ypertonie, essentielle 155 
- - pulmonary, Hypertonie, essentielle pulmo-

nale 130 
- of indeterminate origin, Hochdruc7c unklarer 

Genese 293 
-, portal, H ypertonie, portale 360, 362, 385 
- primary pulmonary, Hypertonie, primare 

pulmonale 49 
-, pulmonary, Hypertonie, pulmonale 23, 44, 49, 

75, 130, 177, 178, 192 (Lit.), 239, 247, 356 
-, - venous, H ypertonie, pulmonale venose 46, 

176 
-, -, secundary form of chronic, H ypertonie, 

sekundare Form der chronischen pulmonalen 45, 
113, 173 

hyperthyreoidism, H yperthyreoidismus 75, 154, 
155 

hypertrophy of right ventricle, H ypertrophie des 
rechten Ventrikels 24 

hypophyseal adenoma, H ypophysenadenom 629, 
630 

hypoplasia of intrahepatic vasculature, Hypo­
plasie des intrahepatischen GefafJbaumes 340 

- of lobar arteries, H ypoplasie der Lappen­
arterien 61 

-, pulmonary, Lungenhypoplasie 59 
-, partial pulmonary, Lungenhypoplasie, par-

tielle 61 
of pulmonary artery, unilateral, Hypoplasie, 
einseitige der A. pulmonalis 54 
of pulmonary veins, H ypoplasie der Lungen­
venen 61 

hypoxia, effect on the pulmonary circulation, 
H ypoxie, EinflufJ auf den Lungenkreislauf 35, 
36 

idiopathic dilatations of pulmonary artery, Dila­
tationen der Pulmonalarterie, idiopathische 25 

- pulmonic atrophy, "Idiopathische Lungen­
atrophie" 60, 142 

image amplifier with television in arterial 
catheterization, Bildverstar7cer bei Katheter­
methode 404, 405 

- intensifier cinematography, Bildverstarker-
7cinematographie 3, 89 

- - tube, Bildverstarkerrohre 1 
increase of blood flow, Blutangebot, Erhohung 237 



744 Subject Index 

induration due to stasis, Stauungsinduration 172 
infarction of the lungs, conditions after, Lungen­

infarkt, Folgezustiinde 133 
inferior vena cava, elongated arteriosclerotic ab­

dominal aorta causing changes in, Vena cava 
inferior, Veriinderungen durch elongierte, arte­
riosklerotische Aorta abdominalis 396 

- - -, penetrating injuries of, Vena cava in­
ferior, penetrierende Verletzungen 395 

- - -, primary tumors of the, Vena cava in­
ferior, prirnilre Tumoren 394 

- - -, topo/:,rraphic-anatomical relations of re­
troperitoneal organs to, Vena cava inferior, 
topographisch-anatomische Beziehungen retro­
peritonealer Organe 378 

- - -, variations of, due to abdominal or 
retroperitoneal diseases, Vena cava inferior, Ver­
iinderungen bei Erkrankungen im Abdomen 
und Retroperitoneum 386-396, 396-399 (Lit_) 

- - - cf. also lower hollow vein 
inflammatory cerebral processes, Entziindliche 

Hirnprozesse 644 
influx phenomena, EinflufJphiinomene 499 
injuries of the thorax, Thoraxtraumen Ill, 

178ff., 223/224 (Lit.) 
intensified line markings, "Vermehrte Strang­

zeichnung" 11 
interatrial septal defect, Vorhofseptumdefekt 57, 

75, 156, 158, 245 
interlobar sequestration, interlobiire Sequestration, 

52 
intermittent claudication, Olaudicatio inter­

mittens 423, 439, 440 
internal carotid artery, A. carotis interna 596, 597, 

603, 611, 612, 613, 637-651, 655 
- - -, obliteration of, A. carotis interna, 

Obliteration 604 
interventricular foramen (MONRO), Foramen Mon­

roi 601 
- septal defect, Ventrikel-Septumdefekt 157, 158, 

138,244 
intracranial arteriovenous malformations, Intra­

cranielle arteriovenose MifJbildungen 611-614 
- cysts, intracranielle Oysten 617 
intrahepatic obstruction, intrahepatisches Hin-

dernis 326, 327, 328 
- tumors, intrahepatische Geschwiilste 338, 339 
- vasculature, intrahepatischer GefiifJbaum 319 
intraosseous phlebography, intraossiire Phlebo­

graphie 373, 374 
- - via spinous process either of 4th or 5th 

lumbal vertebra, intraossiire Phlebographie: 
iiber Dornfortsatz des 4. oder 5. LWK 374 

- - via trochanteric spongiosa, intraossiire 
Phlebographie, iiber die Spongiosa des Tro­
chantermassivs 373 

isolated aplasia of a pulmonary artery, Aplasie, 
isolierte einer Lungenarterie 54 

isotope-radio-circulography, Isotopenradiozirkulo­
graphie 150, 160 

isotope thoracography, Isotopenthorakographie 
144, 150 

jugular vein, dorsal superficial, V. jugularis super­
ficiali dorsalis 657 

katecholamines, Katecholamine 38 
Kerley's lines, Septumlinien nach KERLEY 165, 

169,170,172,173,174 
kidneys, acquired abnormal positions of, Nieren-

Lageanomalien, erworbene 283 
-, double, Doppelnieren 283 
-, dystopic, Nieren, dystope 282, 283 
kinedensigraphy, Kinedensigraphie 3 
Klippel-Trenaunay's syndrome, Klippel- Trenau­

nay-Syndrom 477,552,554 
kymogram after stress, Belastungskymogramm 

34, 160 
kymography, Kymographie 3, 27, 96, 1l0, 120, 

155, 163, 172, 182-183 (Lit.) 
kyphoscoliosis, Kyphoskoliose 154, 378 

of the thoracic vertebra, Kyphoskoliose der 
Brustwirbelsiiule 154 

lacuna vasorum 515, 525 
left-right shunt, Links-Rechts-Shunt 169, 176 
leiomyosarcoma, Leiomyosarkom 521, 522 
leprosy, Lepra 468 
lesions of inflammatory nature, entziindliche Ver­

iinderungen 466 
of the pelvic veins, Beckenvenenveriinderungen 
511,512 
of the venous intima, Venenintimaschiidigung 
476 

leucosis, Leukose 358, 368, 387, 501 
leucotic tumors, leukotische W ucherungen 368, 387 
ligamentum falciforme 319, 354 
- teres 319 
liver, Leber 310 
lobar arteries, Lappenarterien 61 
- pneumonia, Lobiirpneumonie 248 
lobectomy, Lobektomie 181 
lobus caudatus 319 
- quadratus 319 
Log-Etronography, Log-Etronic- Verfahren 2 
- combined with pneumomediastinum, Log­

Etronic-Verfahren, kombiniert mit Pneumo­
mediastinum 2 

longitudinal tomography, Liingsschichtverfahren 2 
lower hollow vein, anomalies of, Vena cava in­

ferior, Anomalien 378-380 
- - -, percutaneous direct puncture of, Vena 

cava inferior, percutane Direktpunktion 375 
- - -, radiographic anatomy of, Vena cava 

inferior, Rontgenanatomie 376-378 
- - -, radiography of retroperitoneal branches 

by means of increased intrabronchial pressure, 
Vena cava inferior, Darstellung retroperitonealer 
.Aste mit erhohtem intrabronchialen Druck 375 

- - -, sketch of embryologic development of, 
Vena cava inferior, Schema der embryologi­
schen Entwicklung 379 

- - -, thrombosis of, Vena cava inferior, 
Thrombose 381, 382, 389 

- - - cf. also inferior vena cava 
lues 75, 105, 501, 506 
lung markings, Lungenzeichnung 8, 22 
- vessels, pre- und postcapillary, LungengefiifJe, 

prii- und postcapillare 7 
lupus erythematosus, Lupus erythematodes 147 
lymphangitis 522, 551 
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lymphatic lacuna, Lacuna lymphatica 519 
- metastases, Lymphknotenmetastasen 388 
lymphography, Lymphographie 391 
lymphomas, primary malign, Lymphome, primare 

maligne 387 
lymphosarcoma, Lymphosarkom 387 
lymph stasis, Lymphstauung 549, 550, 551 
- - following therapeutic irradiation, Lymph­

stauung nach Strahlentherapie 551 

Mafucci's syndrome, Mafucci-Syndrom 455,557 
magnified roentgenograph, Rontgenvergrof.Jerungs­

aufnahme 2 
malformations, isolated, Mif.Jbildungen, isolierte 50 
- of vascular origin, gefaf.Jbedingte Mif.Jbildungen 

453ff., 471-472 (Lit.) 
malign tumors of the testes, Hodentumoren, 

maligne 388 
malignant epithelial tumors in the extremities, 

epitheliale Tumoren der Extremitaten 464 
manual casette changers, Handkasettenwechsler 

408,409 
mediastinal shift, Mediastinalwandern 51 
- tumors, mediastinale Tumoren 153, 256 
- veins, Mediastinalvenen 362, 363 
meningioma, Meningeom 615, 633, 637-640 
mesarteritis, Mesarteriitis 110 
mesenchymomas, Mesenchymome 453 
mesenteric vein, superior, Vena mesenterica 

superior 310, 318, 321, 329 
metastases in the liver, Lebermetastasen 301, 337, 

339,394 
metastases of thyroid carcinoma, Schilddrusen­

carcinommetastasen 464 
mid-Hunter canal perforator, Adduktorenkanal-

kommunicansvene 526 
middle cerebral veins, Vv. cerebri mediales 600 
- lobe vessels, JJIittellappengefaf.Je 20 
miliary tuberculosis, Miliartuberkulose 122 
mitral extra-valvular diseases, Mitralfehler, extra-

valvulare 238 
- lesion, Mitralklappenfehler 159 

insufficiency, relative, Mitralklappeninsuf­
fizienz, relative 159, 164, 238 
stenosis, Mitralstenose 49, 164, 166, 172, 173, 
175, 225, 238, 239, 240, 241, 247, 248, 419 

Monckeberg's sclerosis, Arteriosklerose, Typ 
Monckeberg 427, 437, 438 

Mueller maneuver, Muller-Versuch 33,86,96 
muscle veins, internal veins of the lower limbs, 

M uskelvenen 485, 486, 562 
muscular atrophy of the calf, Wadenatrophie, 

muskultire 510, 511 
- venous sinus, Venensinus, muskulare 486, 503 
myocardial lesion, M yokardschadigung 159 
myxomas, M yxome 238 

naevus flammeus 557 
nephrographic effect, nephrographischer Effekt 278 
net capillaries, Netzcapillaren 22, 42, 139 
nomenclature of vasograms, N omenklatur der 

Geftif.Jfullungsbilder 16 
nonspecific signs of tumor, Tumorzeichen, un­

spezifische 662 
norepinephrine, N orepinephrin 38 

normal lungs, Lunge, normale 227 
- portal angiogram, Angiogramm, normales des 

Pfortadergebietes 352 
- pulmonary vein pattern (cut), Lungenvenen­

muster, normales (Lungenscheibe) 228 
- renal angiogram, Nierenangiogramm, nor­

males 278 
- spleen, Milz, normale 314 

oblique supraorbital projection, Schragprojektion, 
supraorbitale 593, 594 

obliterating endophlebitis, Endophlebitis oblite­
rans 45 

obstructive arteries, Sperrarterien 24, 42 
occipital brain herniation, Hirnhernie, occipitale 

646 
Odelka 671 
adman-catheter (made of opaque material), 

adman-Katheter (schattengebend) 266, 299, 
302, 484 

oil embolism, alembolie 135 
opacification, abnormal, Kontrastmittelanjarbung, 

abnorme 662 
- of facial soft tissues, Kontrastmittelfullung der 

Gesichtsweichteile 662 
opaque media, Kontrastmittel 261, 375, 376 
operative exposure of external carotid artery, 

operative Freilegung der A. carotis externa 660, 
668, 670, 671 

- - of facial artery, operative Freilegung der 
A. facialis 660 

- - of renal arteries, N ierenarterien, operative 
Freilegung 267 

- - of superficial temporal artery, operative 
Freilegung der A. temporalis superficialis 
660 

orthodiagraphy, Orthodiagraphie 477 
osteitis deformans (Paget), Ostitis deformans 

(Paget) 468 
osteoid osteoma, osteoides Osteom 465, 466 
osteomyelitis 468 

Paget's disease, Morbus Paget 75 
Paget-Schr6tter's syndrome, Paget- Schrotter- S yn-

drom 546 
panarteritis, Panarteriitis 115 
-, nodose, Panarteriitis nodosa 45 
-, pulmonary, Panarteriitis pulmonalis 109 
pancreatitis, Pankreatitis 338 
pan-phlebosis 504 
paraganglioma, Paragangliom 673 
parasellar processes, parasellare Prozesse 615, 629, 

630 
parathyroid adenoma, N ebenschilddriisenadenom 

465, 467, 501 
paravascular injection of opaque material, para­

vasale Kontrastmittelinjektion 263 
parotid tumor, Parotistumor 662 
patent foramen ovale, offenes Foramen ovale 57, 

238 
pathologic lesions of axillary -subclavian vein 

system, V. axillaris-subclavia-System, patho­
logische Veranderungen 546-550 

pelvic veins, blockade of, Beckenvenensperre 383, 
495,520ff. 
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pelvic veins, contrast radiography of, Becken-
venen, Kontrastdarstellung 373 

- vein spur, Beckenvenensporn 382, 511, 512 
Perabrodil 661 
percutaneous catheterization of femoral veins 

(SELDINGER), percutane Kathetermethode der 
Femoralvenen nach SELDINGER 372, 373 

- direct puncture of lower hollow vein, per­
cutane Direktpunktion der Vena cava inferior 
375 

- puncture of femoral veins, percutane Punktion 
der Femoralvenen 371, 372 

perforating veins, Perforansvenen 486, 533-535 
perforation of venous wall, Perforation der Venen­

wand 376 
periarteritis, Periarteriitis 109 
- nodosa, Periarteriitis nodosa 109, 115, 116, 

117, 143, 147,205-206 (Lit.) 
- -, differential diagnosis of, Periarteriitis no-

dosa, Differentialdiagnose 118 
pericardial extravasations, Perikardergusse 396 
pericarditis, Perikarditis 76 
-, constrictive, Perikarditis constrictiva 396 
perinephritic abscesses, perinephritische Abscesse 

286 
periosteal proliferations, periostale AUflagerungen 

506, 507, 508 
peripheral stenoses of pulmonary arteries, peri­

phere Pulmonalarterienstenosen 46, 49 
periphlebitis, non-specific, Periphlebitis, unspezi­

fische 522, 551 
peritoneal carcinosis, peritoneale Oarcinose 389, 

390 
- drainage, Sickerfeld, peritoneales 358 
peritonitis 154 
pertussis pneumonia, Pertussispneumonie 154 
pharmacoradiogra phy, Pharmako-Radiographie 

34 
pheochromocytoma, Phaochromocytom 392 
phlebogram of the facial skull, Phlebogramm des 

Gesichtsschadels 657, 658 
-, normal brachial, Phlebogramm des Armes, nor­

males 542, 545 
"phlebographic Trendelenburg test", "Phlebo­

graphischer Trendelenburg" 480-482, 518, 
524, 535, 564, 565 

phlebography of gastrocnemic veins, selective, 
Phlebographie, selektive, der Gastrocnemius­
venen 479, 480 

-, arterio-venous, Phlebographie, indirekte 484 
-, ascending, Phlebographie, zentripetale 477-

479,493-495 
- of brachial vein, Brachialisphlebographie 

540-551 
- by catheterization, Phlebographie mit Katheter­

methoden 484, 485 
-, contrast material, Phlebographie, Kontrast-

mittel 474 
-, dynamic, Phlebographie, dynamische 474 
-, history of, Phlebographie, Geschichte 473, 474 
-, indications for, Phlebographie, Indikation 

558-565 
-, intraosseous, Phlebographie, intraossare 373, 

374, 483, 484 
- -, transossale Phlebographie 483, 484, 488 

phlebography, intraosseous, of caput femoris, 
Phlebographie, transossale des Oaput femoris 
484 

-, -, contraindications, Phlebographie, trans­
ossale, Kontraindikationen 484, 501 

-, methods, Phlebographie, Untersuchungsmetho­
den 477-485 

-, pain reaction, Phlebographie, Schmerzreaktion 
476 

- of pelvic veins, Phlebographie der Beckenvenen 
481, 482, 483 

-, peripheral, Phlebographie peripherer Venen 
473-564,565-590 (Lit.) 
in postthrombotic alterated veins, Phlebo­
graphie in postthrombotisch veranderten Venen 
477 

-, retrograde femoral, Phlebographie, retrograde 
der V. femoralis 478, 480-485 

-, selective renal, Phlebographie, selektive renale 
381, 391 

-, technique of brachial, Phlebographie, brachiale, 
Technik 540-542 

-, thrombophlebitis after, Phlebographie, 
Thrombophlebitis nach 476 

phleboliths, Phlebolithen 477, 505, 523, 557 
phlebolysis, Phlebolyse 383, 522 
phleboradioscopy, Phleboradioskopie 489 
phlebosclerosis, Phlebosklerose 386, 505, 508, 509 
phlebothrombosis, Phlebothrombose 496, 562 
phlegmasia alba dolens 499, 521 
- caerulea dolens 500, 501, 558 
physiology of pulmonary circulation, Physiologie 

des kleinen Kreislaufs 27 
Pick's disease, Panzerherz 240, 357 
plain survey, Nativaufnahmen 1, 53, 55, 85, 182 

(Lit.), 312, 442, 477 
- - of digestive tract, Digestionstrakt, Uber­

sichtsaufnahmen 311 
"plain surveys" due to contrast media stagnating 

in dilated pedal veins, "Leeraufnahmen" bei 
Kontrastmittelstagnation in stark erweiterten 
FufJvenen 479 

plane kymogram, Flachenkymogramm 27, 28, 78, 
85 

pleural adhesions, Pleuraverwachsungen 253 
effusion, PleuraergufJ 153 

- metastases, Pleurametastasen 253 
- thickening, Pleuraschwarten 153 
pleuritis 253 
plexus vertebralis externus 384 
- - internus 384 
pneumectomy, Pneumektomie 181 
pneumoconioses, Pneumokoniosen 144, 251, 252 
pneumopathia osteoplastic a 172, 173, 174 
pneumothorax 153 
-, experimental, Pneumothorax, experimenteller 

38 
-, therapeutic, Pneumothorax, therapeutischer 

180 
polyarteritis nodosa, Polyarteriitis nodosa 437 
polycythemia, Polycythamie 154, 419, 501 
-, secundary, caused by pulmonary sclerosis, 

Polycythamie, sekundare, bei Pulmonalarterien­
sklerose 155 
vera, Polycythaemia vera 155 
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polyethylene catheter, preparation of, Poly­
athylenkatheter, Vorbereitung 403, 404 

popliteal vein, resection of, V. poplitea, Resektion 
563, 565 

portable roentgen apparatus, transportable Ront­
genapparatur 1 

portal circulation, hemodynamics of, Pfordader­
kreislauf, Hamodynamik 320, 327 

- hypertension, portaler Hochdruck 360, 362, 385 
- hypertension, velocity of blood flow and 

dilatation of vessels at, Pfortaderstauung, 
Stromungsgeschwindigkeit und GefafJdilatation 
326 
stenosis, congenital, Pfortaderstenose, ange­
borene 341 

- system of veins, Pfortadergebiet 310, 341-351 
(Lit. ) 

- - -, blood pressure in, Pfortadergebiet, 
Druckverhiiltnisse 310 

- thrombosis, Thrombose der Pfortader 313, 330, 
331, 356 

- variations due to valvular defects and pulmo­
nary hypertension, Pfortadergebiet, Verande­
rungen nach Herzklappenfehlern und pulmo­
nalem Hochdruck 356-359 

- vein, Pfortader 318-340, 341-351 (Lit.), 368 
- -, accessory, Vena portae, akzessorische 330 
- - system, contrast radiography of, Pfort-

adergebiet, Kontrastmitteldarstellung 314 
- - -, expansive processes in, Pfortadergebiet, 

expansive Prozesse 337 
portosplenography, Splenoportographie 314--341, 

341-351, 391 
-, complications of, Splenoportographie, Kompli­

kationen 317 
-, indications of, Splenoportographie, Indi­

kationen 318 
-, localisation of an obstruction by, Splenoporto­

graphie, LokaZisation einer Obstruktion 332 
-, technique of, Splenoportographie, Unter­

suchungstechnik 315-317 
posterior facial vein, retrograde introduction of 

contrast medium into, V. facialis posterior, 
retrograde Kontrastmittelfiillung 658 

- horn, vein of the, Hinterhornvenen 601 
postmortem angiogram, postmortales Angiogramm 

6, 49, 125, 150, 225-258, 352-370, 654-675 
- -, contrast material of, postmortales Angio­

gramm, Kontrastmittel 655 
- -, stereoscopic review, postmortales Angio­

gramm, stereoskopische Betrachtung 654 
postoperative arteriography in surgical recon­

struction of arteries, postoperative Arterio­
graphie nach chirurgis~her Arterienrekonstruk­
tion 450 

- bronchial arteriography, Bronchialarteriogra­
phie, postoperative 7 

- control, postoperative Kontrolle 563-565 
potential collateral circles, Kollateralzirkel, poten-

tielle 488 
pre-atelectasis, Praatelektase 152 
pre-capillary phase, pracapillare Phase 20 
pre-operative arteriography in surgical reconstruc-

tion of arteries, praoperative Arteriographie bei 
chirurgischer Arterienrekonstruktion 447-449 

pressure gradient, Druckgradient 66 
- phlebography, retrograde, PrefJphlebographie, 

retrograde 481 
primary carcinoma of the liver, Lebercarcinom, 

primares 394 
- pulmonary arteriosclerosis, Pulmonalarterio­

sklerose, primare 22, 46 
- - hypertension, "primare pulmonale Hyper­

tonie" 49 
private circulation, Privatkreislauf 524 
progressive pulmonary dystrophy, Lungendystro­

phie, progressive 117 
projection of rays in oblique position, Strahlen­

gange in Schraglage 2 
promontory, impression of the, Promontorium-

impression 511, 513 
proper motion, Eigenbewegung 28 
protamine sulfat, Protaminsulfat 401 
protracted pulminary embolism, Lungenembolie, 

protrahierte 247 
pseudo emphysema, "Pseudoemphysem" 60 
- occlusion, Pseudookklusion 330 
pseudoxanthoma elasticum 436 
pterygoid plexus, Plexus pterygoideus 658 
pulmonangiography, Pulmonangiographie 2, 4, 50, 

62, 81, 96, 107, 113, 124, 128, 129, 130, 140, 
142, 153, 175, 177, 180, 181, 182, 183-185 
(Lit.) 

- in case of endarteritis obliterans, Pulmon­
angiographie bei Endarteriitis obliterans 109 

- with tomography, combination of, Pulmon­
angiographie, Kombination mit Tomographie 
12, 26 

-, post-mortem, Pulmonangiographie, postmor­
tale 6, 49, 125, 150, 225-256, 256-258 (Lit.) 

-, post-operative, Pulmonangiographie, postope­
rative 6, 92, 93 

-, selective, Pulmonangiographie, selektive 5, 79, 
88, 120, 153, 157, 158, 159, 172, 176 

pulmonary abscess, LungenabscefJ 145, 249 
- agenesis, Lungenagenesie 54, 55 
- -, partial, Lungenagenesie, partielle 61 
- arteries, Lungenarterien 225,227,232,241,243 
- - affected by mitral stenosis, Lungenarterien 

bei Mitralstenose 167, 241 
- - - by tricuspid or pulmonary stenosis, 

Lungenarterien bei Tricuspidal- oder Pulmona~­
stenose 243 

- -, diagram, Lungenarterien, schematische Dar­
stellung 10 

- -, great, Lungenarterien, grofJe 7 
- - and veins in atelectatic sections, Lungen-

arterien und -venen in atelektatischen Ab­
schnitten 235 
arterio- and arteriolosclerosis, secundary form, 
Arterio- und Arteriolosklerose, sekundare Form 
der pulmonalen 119 
arteriosclerosis, Pulmonalarteriensklerose 23, 
173, 176, 177 
arteritis, primary, Arteriitis pulmonalis, pri­
mare 241, 242, 244 

- artery, abnormal development of, A. pulmo­
naZis, Fehlentwicklung 50 

- -, abnormal shape of left, Pulmonalarterie, 
abnormer Verlauf der Zinken 50, 51 
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pulmonary artery, aneurism of, A. pulmonalis, 
Aneurysma 73, 76, 197/198 (Lit.) 

- -, aplasia of, A. pulmonalis, Aplasie 54, 55, 
58, 62, 75, 194/195/196 (Lit.) 

-- -, arterio- and arteriolosclerosis of the, 
A. pulmonalis, Arterio- und Arteriolosklerose 
ll8 

- -, autochthonous thrombosis of, A. pulmo­
naZis, autochthone Thrombose lll, ll2 

- -, differential diagnosis of aneurism, A. pul­
monalis, Differentialdiagnose des Aneurysma 
79 

- -, - - of hypoplasia of, A. pulmonaZis, 
Differentialdiagnose der H ypoplasie 63 

- -, - - of mycotic aneuryms of the, A. pul­
monalis, Differentialdiagnose mykotischer 
Aneurysmen III 

- -, - - of stenosis of, Pulmonalarterien­
stenose, Differentialdiagnose 73 

- -, - - of thrombosis of the, Lungenarterien­
thrombose, Differentialdiagnose 114 

- - caused by sarcoma, embolism, A. pulmo­
naZis, Sarkomembolie 138 

- -, hypoplasia of, A. pulmonalis, Hypoplasie 
54, 59, 60, 61, 62, 75, 194-196 (Lit.) 

-, left coronary artery originating from, 
A. pulrnonalis als Ursprung der linken Coronar­
arterie 54 

- --, multiple aneurysm of, A. pulmonalis, mul­
tiple Aneurysmen 77 

- -, - peripheral stenoses of, A. pulmonalis 
multiple periphere Stenosen 71 

- -, normal diameter of, A. pulmonalis, nor­
maler Durchmesser 9 

- -, peripheral stenosis of, A. pulmonalis, peri­
phere Stenose 46, 49, 63, 64, 65, 66, 68, 70, 
196/197 (Lit.) 

- -, post-traumatic thrombosis of, A. pulmo­
nalis, posttraumatische Thrombose 179 

- -, post-valvular stenosis of, A. pulmonalis, 
postvalvulare Stenose 67, 196/197 (Lit.) 

- -, primary lues of, A. pulmonalis, primare 
Lues 106, 107 

- -, - spindle cell sarcoma of, A. pulmonalis, 
primare Spindelzellsarkome 105, 151 

- -, proof of embolism of smaller branches, 
A. pulmonalis, Nachweis von Embolien kleiner 
Gefapaste 129 
-, pseudo-aneurysm of, A. pulmonalis, fal­
sehes Aneurysma 74 
-, right coronary artery originating from, 
A. pulmonalis als Ursprung der rechten Coro­
nararterie 54 
-, ring-shaped, Pulmonalarterie, ringformige 
51 
-, rupture of, A. pulmonalis, Ruptur 180 

- -, supravalvular stenosis of, A. pttlmonalis, 
supravalvulare Stenose 63, 65, 67, 68, 69, 
196-197 (Lit.) 

- -, temporary blockade of, A. pulmonalis, 
temporare Blockade der 6 

- -, - unilateral occlusion of, Pulmonalarte­
rienverschlup, unilateraler temporarer 31 

- -, thrombosis of, A. pulmonalis, Thrombose 
108, 204-205 (Lit.) 

pulmonary artery, traumatic aneurysm of, A.pul­
monalis, traumatisches Aneurysma 179 

- atrophy, idiopathic, Lungenatrophie, idio­
pathische 60, 142 

- a-v fistulae, Lungenfisteln, arterio-venose 81, 
84, 86-94, 97, 150, 198-201 (Lit.), 275 

- blastomae (s. pulmonary tumors), Blastome 
der Lunge (s. Lungentumoren) 253-256 

- capillaries, pulsation in, "Lungencapillar­
puls" 4 

- circulation, physiology of, Lungen7creislauf, 
Physiologie 27 

- - time, Lungen7creislaufzeit 31 
- conus, Conus pulmonalis 9 
- -, dilatation of, Conus pulmonalis, Dilatation 

25 
edema, Lttngenodem 33 
embolism by chorio-epithelioma, Lungen­
embolien durch Chorionepitheliom 138 
emphysema, Lungenemphysem 27 

- fibrosis, Lungenfibrose 142, 212-214 (Lit.) 
- -, angiogmphic variations due to, Lungen-

fibrose, angiographische Veranderungen bei 
chronischer 146 

- -, diffuse interstitial, Lungenfibrose, diffuse 
interstitielle 147 

- foci, small chronic inflammatory, Lungen­
herde, 7cleine chronisch-entzundliche 251 

- hypertension, "pulmonale H ypertonie" 43, 45, 
46, 75 

- - caused by interventricular septal defect, 
H ypertonie, pulmonale, durch Ventri7celseptum­
defe7ct 177, 178 

- -, chronic venous, pulmonale H ypertonie, 
chronische venose 49 

- - and defects of aortic valve, H ypertonie, 
pulmonale, bei Aorten7clappenfehlern 169 

- -, primary or genuine chronic, pulmonale 
H ypertonie, primare oder essentielle chronische 
44, 75, ll8 
-, secundary form of chronic, pulmonale 
H ypertonie, se7cundare Form der chronischen 45 

- -, venous, pulmonale H ypertonie, venose 46 
- hypostasis, Lungenhypostase 171 
- infarction, Lungeninfarkt ll6, 117, 122, 124, 

130, 131, 132, 207-2ll (Lit.), 246 
- - caused by pulmoangiogram, Lungeninfar7ct 

nach Pulmoangiogramm 6 
- -, involution phases of, Lungeninfarkt, Ruc7c­

bildungsstadien 134 
- infarcts, abscesses in infected, Lungeninfarkte, 

Abszedierung infizierter 134 
- pressure, increase of, pulmonaler Druc7c, Er­

hohung 237 
- -, reduction of, pulmonaler Druc7c, Verminde­

rung 243 
- sclerosis, Pulmonals7clerose 240 
- -, differential diagnosis of, A. pulmonalis, 

Differentialdiagnose der Arteriens7clerose 121 
- -, primary, Pulmonalsklerose, primare 23, 44 
- sequestration, pulmonale Sequestration 52 
- stasis, Lungenstauung 33 
- -, acute, Lungenstauung, akute 161, 169 
- -, chronic, Lungenstauung, chronische 162 
- stenosis, Pulmonalstenose 49, 59 
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pulmonary tumors, Lungentumoren 27,148,214-
216 (Lit.), 253-256 

- -, metastatic, Lungentumoren, metastatische 
150,253 

- vascular system, roentgenographic structure 
of, LungengefafJsystem, Rontgenanatomie 9 

- veins, Lungenvenen 2, 18, 122, 227, 232, 237, 
238, 243, 247 

- -, accessory, Pulmonalvenen, akzessorische 92 
- - affected by mitral stenosis, Lungenvenen 

bei Mitralstenose 165 
- -, congenital anomalies of, Lungenvenen, 

kongenitale Anomalien 94, 123 
- -, - stenoses of, Lungenvenen, kongenitale 

Stenosen 103 
- -, differential diagnosis of congenital and 

non-congenital variations of, Lungenvenen, 
Differentialdiagnose angeborener und erworbener 
Veranderungen 123 

- -, great, Lungenvenen, grofJe 7 
- -, inflammatory lesions of, Lungenvenen, ent-

zilndliche Veranderungen 122 
- -, occlusive lesions of, Lungenvenen, obturie­

rende Veranderungen 123 
- -, transposed, Lungenvenen, transponierte 10 I 
- venous hypertension, Hypertension, pulmonal-

venose 24 
vessels, acquired variations of, LungengefafJe, 
erworbene Veranderungen 104, 123, 202/203 
(Lit.) 
-, congenital anomalies of, LungengefafJe, an­
geboreneVeranderungen50, 106, 193-194 (Lit.) 

- - in fluoroscopy, LungengefafJe bei Durch­
leuchtung I 

-- -, non-congenital variations of, erworbene 
Veranderungen der LungengefafJe 104 

- -, normal anatomy of, LungengefafJe, nor­
male Anatomie 7, 185-186 (Lit.) 

- -, - survey tomogram of, LungengefafJe, 
normale Ubersichts-Schichtaufnahme 11 

- -, primary diseases of, LungengefafJ-Er7cran­
kungen, primare 105, 203 (Lit.) 

- -, results of animal experiments on the 
function of, LungengefdfJfunktion, tierexperi­
mentelle Ergebnisse 34, 35 

- -, structure of, LungengefafJstruktur 2 
- -, vasomotoric nerves of, LungengefafJe, vaso-

motorische N erven 8 
"pulseless disease", "pulslose Kran7cheit" 433 
puncture technique, Pun7ctionstechni7c 401 
pyelonephritis 285, 294 
pyonephroses, Pyonephrosen 293, 294 

quarterian ammonium compounds, quarternare 
Amnwniumrerbindungen 404 

radiation damage to arteries, Strahlenschiidigung, 
arterielle 437 

radical operation for cancer of the breast, 
1I1amma-Radi7caloperation 549, 550, 551 

radioactive isotopes, radioa7ctive Isotopen 32, 40 
radiologic functional diagnosis, radiologische 

Funktionsdiagnostik 27 
rapid film changing, Schnell-Filmwechsel 592 
- seriography, SchneZZseriographie 5 

rate of circulation, Zir7culationsrate 62 
Raynaud's disease, Raynaudsche Kran7cheit 445 
- phenomenon, Raynaudsches Phanomen 443, 

445 
renal abscesses, N ierenabscesse 286 

aplasia, Nierenaplasie 282 
arteries, occlusions of, N ierenarterienver­
schlilsse 295 
carbuncle, N ierenkarbun7cel 286 
diseases, Nierener7cran7cungen 280 

- -, cystic, Nierenerkrankungen, cystische 286, 
287 

- hypoplasia, Nierenhypoplasie 282 
- malformations, NierenmifJbildungen 280 
- trauma, Nierentrauma 297 
- tumors, N ierentumoren 288 
- -, benign, Nierentumoren, benigne 288 
- -, malign, Nierentumoren, maligne 288-290, 

391,392 
- tuberculosis, Nierentuberkulose 284, 285, 294 
- vascular diseases, N ierengefafJerkrankungen 

295 
Rendu-"Weber-Osler's disease, Morbus Rendu­

Weber-Osler 82, 95 
resection of popliteal vein, Poplitearese7ction 563, 

565 
- of vena saphena, Saphenaresektion 525, 527, 

528, 561 
reserpin 40 
respiration under pressure and resistance, Druck­

und W iderstandsatmung 36 
respiratory gases, effect of, Atemgase, EinflufJ der 

35 
rest empyema, Restempyem 236 
retothelsarcoma, Retothelsar7com 368, 387 
rheumatoid arthritis, primar chronischer Gelenk-

rheumatismus 468 
rheumatic pneumonitis, Pneumonitis, rheumati­

sche 147 
right-left shunt, Rechts-lin7cs Shunt 84, 94, 154, 

157 
Rosenfeld's sign, Rosenfeldsches Zeichen 78 
rupture of pulmonary artery, Ruptur der Arteria 

pulmonalis 180 

sarcoma, Sar7com 138, 460 
-, osteogenic, Sar7com, osteogenes, 461, 463 
scalenus anticus syndrome, Scalenus-Syndrom 443 
sceletallesions following protracted venous stasis, 

S7celetveranderungen bei langdauernder Venen­
stauung 506-511 
- by malformations and tumors of vascular 
origin, Skeletveranderungen durch GefafJmifJ­
bildungen und -tumoren 455 

scleroderma, S7clerodermie 115, 147, 445, 508 
screening with image intensifier, Bildverstarker­

durchleuchtung 1 
secundary sclerosis of pulmonary arteries, Pulmo-

nalarteriens7clerose, se7cundare 175 
segmental angiogram, Segmentangiogramm 22 
- angiography, Segmentangiographie 20 
- resection, Segmentrese7ction 181 
Seldinger's method of catheterization, Seldinger­

sche Kathetermethode 260, 265, 299, 372, 373, 
484 
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selective angiography, Angiographie, selektive 19, 
26, 27, 69, 141, 144 

- - by catheter, Katheterangiographie, selek­
tive 5 

- - of renal veins, Angiographie, selektive der 
Nierenvenen 375 

- phlebography of gastrocnemic veins, selektive 
Phlebographie der Gastrocnemiusvenen 479, 
480 

- pulmonangiogram, Pulmonangiogramm, selek­
tives 13, 20, 31, 32, 66, 107, 108 

semi-axial projection of skull, Schadelaufnahme, 
halbaxiale 661 

seminoma, Seminom 388 
senile fibrosis, Altersfibrose 23 
sensitiveness for iodine, Jodempfindlichkeit 2 
sentinel veins, Warnungsvenen 491, 499 
septal defects, Septumdefekte 59, 75 
- lines, Septumlinien 49 
sequestration, pulmonary, Sequestration, pulmo-

nale 52, 53 
serial angiography, Serienangiographie 484 
- tomography, Serientomographie 78 
serotonine, Serotonin 40 
shock treatment after injection of contrast 

material, Schockbehandlung nach Kontrast­
mittelinjektion 475 

shoulder-hand-finger syndrome, Schulter-Hand­
Finger-Syndrom 539 

shunt 84, 88, 94, 141, 154, 157, 169, 312, 335 
-, arterio-venous, Shunt, arterio-venoser 451, 

454, 611, 614 
-, porto-caval, Shunt, porto-cavaler 311, 312, 

313, 335, 336, 395 
-, spleno-renal, Shunt, spleno-renaler 311, 312, 

313 
sign of TROUSSEAU, Trousseau-Syndrom 501 
- of VVESTERMARK, Westermark-Zeichen 127, 

131, 138 
silicosis, Silikose 251, 252 
simultaneous longitudinal tomograms, Simultan­

Langsschichtaufnahmen 2 
- multisection laminagraphy, Langsschichtver-

fahren, simultanes 2 
sinus, inferior sagittal, Sinus sagittalis inferior 602 
spleen, size of, MilzgrofJe 311 
sodium nitrite, N atriumnitrit 40 
soft part lesions following protracted venous 

stasis, Weichteilveranderungen bei langdauern­
der Venenstauung 506-511 

- - - by malformations and tumors of vascu­
lar origin, Weichteilveranderungen durch Ge­
fafJmifJbildungen und -tumoren 455 

soleal varices, Soleus- Varicen 540, 541 
Soleus-Blow-out 498, 531-540, 553 
"soleus point", Soleuspunkt 531 
speedometry of pulse waves in pulmonary circu­

lation, Pulswellengeschwindigkeitsmessung des 
Pulmonalkreislaufes 4, 31 

sphincter mechanism of close-to-heart sections of 
pulmonary veins, Sphinctermechanismen herz­
naher Lungenvenenabschnitte 32 

splenic vein, Vena lienalis 310, 318, 321, 331, 
337, 338, 368 

splenomegaly, Splenomegalie 298 

spool-like thickening of tibia cortex, " Tibia­
spule" 507 

"stationary arterial waves", "stehende arterielle 
Wellen" 420, 421 

status asthmaticus 140 
stenosing arterial diseases, differential diagnosis, 

stenosierende arterielle Erkrankungen, Diffe­
rentialdiagnose 430 

stenosis of the aortic isthmus, Aortenisthmus­
stenose 57, 238 

- of pulmonary artery, peripheral, Pulmonal­
arterienstenose, periphere 46, 49, 63-66, 68, 70 

stereo-angiography, Stereo-Angiography 409 
stereoscopic arteriography, stereoskopische 

Arteriographie 410 
straight intraorbital projection, direkte intra-

orbitale Projektion 593, 594, 606 
- sinus, Sinus rect1tS 602, 603 
stream-lining, "Stream-lining" 321 
striothalamic vein, V. striothalamica 601, 616, 621 
subdural hematoma, subdurales Hamatom 646-

652, 653 (Lit.) 
submentovertical projection, submento-vertikale 

Projektion 606, 607 
subsegment 22 
subtractive technique, Subtraktionsverfahren 5 
summation picture, Summationsbild 8, 13, 60 
- pictures in different planes, Summationsauf­

nahmen in verschiedenen Ebenen 1 
superposition of vessels in the maxillar artery 

region, GefafJiiberlagerungen im Gebiet der A. 
maxillaris 666 

supplementary lung, Nebenlunge 51, 52 
suprasellar proceses, suprasellare Prozesse 615, 

629,630 
Sylvian fissure, Fissura Sylvii 600, 615, 621 
syndrome of GOLDBLATT, Goldblatt-Syndrome 293 
- of WEGENER, Wegener-Syndrom 115 
synkinesis, Mitbewegung 28, 29 
syphilitic affections of vessels, GefafJverande­

rungen, syphilitische 437 

Tagariello, phenomenon of, Tagariello-Phano­
men 546,548 

Takayashu's disease, Takayashusche K rankheit 433 
technique of tomography in various radiographic 

projections, Schichtaufnahmetechnik in ver­
schiedenen Strahlengangen 61, 120 

telangiectasis, hereditary hemorrhagic, Teleangi-
ektasie, hereditare hamorrhagische 82, 85 

tempering effect, Mischungseffekt 375 
temporal artery, deep, A. temporalis profunda 

655,657 
- -, superficial, A. temporalis superticialis 655 

bis 657, 661, 663, 666, 667, 669 
- -, -, operative exposure of, A. temporalis 

superticialis, operative Freilegung 660 
- herniations, Temporalhernien 645, 646 
- - ascending, Hirnhernie, temporale autstei-

gende 646 
teratoma of the testes, malign, Teratom, malignes 

des Hodens 392 
terminal angiogram of the lungs, Lungenangio­

gramm, terminales 32 
test for sensitiveness, Sensibilitatstest 375 
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tetraethylammoniumbromide, TEAB, (Tetra­
athylammoniumbromid) 40 

tetralogy of FALLOT, Fallotsche Tetralogie 57, 59, 
75, 225, 243, 244, 245 

thalamus tumor, Thalamustumor 632 
theophyllinethylene, Theophyllinathylen 39 
thoracic outlet compression syndrome, Schulter-

Arm-Syndrom 443-445 
thoracoplasty, Thorakoplastik 181 
thrombangitis obliterans, Thrombangitis oblite­

rans 419, 430-432, 437, 502 
thrombi, appositional, Thromben, appositionelle 

246 
thrombendarteritis obliterans, pulmonary, 

Thrombendarteriitis pulmonalis obliterans 23 
thromboembolism, Thromboembolie 124 
thrombophilia, Thrombophilie 419 
thrombophlebitis, migrating, Thrombophlebitis 

migrans 501, 502 
- after phlebography, Thrombophlebitis nach 

Phlebographie 476 
-, primary, Thrombophlebitis, primare 496ff. 
thrombosis, acute, Thrombose, akute 559, 560 
- of arteries of the extremities, Thrombose von 

Extremitatenarterien 419, 420 
-, autochthonous, of pulmonary artery, Throm­

bose, autochthone der A. pulmonalis Ill, 112 
-, cerebral, Thrombose, cerebrale 603, 604, 605 
-, changes following, postthrombotische Verande-

rungen 502, 503, 530 
- of femoral artery, Thrombose der A. femoralis 

423-427 
- following fractures, Thrombose beiFrakturen 500 
- following therapeutic devastation, Thrombose 

nach Verodungstherapie 561 
- of left femoral vein, genuine, Thrombose, 

genuine, der V. femoralis sinistra 383 
- of pelvic veins, Beckenvenenthrombose 382, 474 
- of the pelvic veins, Thrombose der Becken-

venen 376, 382, 389, 474 
- of pulmonary artery, Thrombose der A. pulmo­

nalis 108, 113, 204/205 (Lit.) 
- of renal veins, Thrombose der N ierenvenen 381 
- - -, secundary, Nierenvenenthrombose, se-

kundare 381 
- of splenic vein, Milzvenenthrombose 331 
thrombotic occlusion of porto-caval shunt, 

Thrombotischer VerschlufJ einer operativen 
porto-vacalen Anastomose 385 

- - of the upper caval segment, thrombotischer 
VerschlufJ des oberen Oavasegmentes 382 

thrombus straddling bifurcation of the aorta, 
"reitender Thrombus" 448 

thymomas, Thymome 104 
tilt phlebography, Kipp-Phlebographie 482 
tomograms, Schichtaufnahmen 2, 56, 86, 96, 110, 

119, 128, 182 (Lit.) 
tomography, Tomographie 2, 60, 61, 110, 155, 

165, 169 
- combined with pneumomediastinographie, 

Schichtverfahren, kombiniert mit Pneumo­
mediastinographie 3 

-, combination with pulmonangiography, Tomo­
graphie, Kombination mit Pulmonangiographie 
12, 26, 53, 60 

transesophageal aortography, transoesophageale 
Aortographie 259 

transitional phase, Ubergangsphase 278, 664, 667, 
669, 670 

transvers tomography, Querschichtverfahren 3 
traumatic arterial lesions, traumatische Arterien­

veranderungen 446, 447, 470-471 (Lit.) 
- brain injuries, Hirntraumen 646-653 
- thrombosis of axillary vein, Axillarvenen-

thrombose, traumatische 546 
Trendelenburg's test, Trendelenburgscher Test 517 
Triabrodil 661 
truncus arteriosus communis 57, 75 
tuberculosis, Tuberkulose 75, 107, 122, 142, 203 

(Lit.), 251, 284, 285, 523 
-, miliary, Tuberkulose, miliare 251 
-, renal, Tuberkulose der N ieren 284, 285 
tuberculous cavity, Kaverne, tuberkulose 249, 

284 
- mediastinal glands, l'liediastinaldriisen, tuber­

kulOse 104 
- periphlebitis, Periphlebitis, tuberkulOse 122 
tumor expansion in maxillar sinus, Tumoraus­

breitung in der Kieferhohle 671 
tumors of the adrenals, Tumoren der N ebennieren 

392,393 
of the extremities, differential diagnosis of, 
E xtremitatentumoren, Di fferentialdiagnosen 
468, 469 

-, intracerebellar, Tumoren, intracerebellare 615 
- of the maxilla, Tumoren des Oberkiefers 654 
-, occipital, Tumoren, occipitale 621, 625 
- of the pancreas, Pankreastumoren 338, 393, 

394 
-, parapharyngeal, Geschwiilste, parapharynge­

ale 673, 675 
-, pelvic, T1~moren im kleinen Becken 388, 520 

bis 522 
-, pharyngeal, Tumoren im Pharynxbereich 654 
- of the pleura, Pleuratumoren 153 
-, posterior temporal, Tumoren, posterior-tem-

porale 628, 629 
-, retroperitoneal, Tumoren, retroperitoneale 371 
- rich in vascularization, gefafJreiche Geschwiilste 

662,673 
of vascular origin, gefafJbedingte Tumoren 
453-460, 471-472 (Lit.) 

ulcer, varicose, Ulcus varicosus 468, 556, 562 
ultra fine focus tube, Feinstfokusrohre 1 
unilateral hypoxic respiration, Hypoxieatmung, 

einseitige 36 
- pulmonary atresia, Pulmonalatresie, einseitige 

51,64 
unilaterally transparent lung, einseitig helle Lunge 

60, 61, 109 
- functionless kidneys, einseitig funktionslose 

Nieren 294 
Urografin 475, 478, 595, 661 

Valsalva maneuver, Valsalva- Versuch 33, 78, 86, 
96, 313, 480, 515-518 

valvulotomy, Valvulotomie 170, 174 
v. anonyma 549 
V. anonyma dextra 10 
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variations of pelvic veins due to abdominal or 
retroperitoneal diseases, Beckenvenen, Ver­
anderungen bei Erkrankungen im Abdomen und 
Retroperitoneum 368££. 

- in vascular architectonics following general 
vascular alterations, Angioarchitektonik, Ab­
weichungen bei allgemeinen Gefapveranderungen 
659,660 

varices, Varicen 477-488, 491-494, 497, 498, 
500, 503, 506-510, 524-541, 556, 557 

-, congenital, Varicen, kongenitale 552 
-, esophageal, Varicen des Oesophagus 312, 313, 

321, 360, 362 
- of the muscle veins, JJluskelvaricen 486, 

536-538 
-, primary, Varicen, primare 493 
-, secundary, postthrombotic, Varicen, sekun-

dare 493 
varicocele of ligamentum latum, Varicocele des 

Ligamentum latum 386 
varicose private circulation, varicoser Privatkreis-

lauf 494 
varieties of renal vessels, N ierengefapvarianten 280 
varix loop, Varixschlinge 524 
vasa publica, Vasa publica 227, 230 
vascular anomalies, Gefapanomalien 3, 50, 83, 

123, 453-460 
- architactonics in case of liver cirrhosis, 

Angioarchitektonik bei Lebercirrhose 362 
- - of liver, spleen and portal root, Angio­

architektonik von Leber, Milz und Wurzel­
gebiet der V. portae 354 

- - of the lungs, Angioarchitektonik der Lun­
gen 12 

- - and parenchymal variations, Angio­
architektonik bei Parenchymveranderungen 

- - of pulmonary veins, Angioarchitektonik der 
Lungenvenen 18 

vascular architecture, pathologic, Gefaparchitek­
tur, pathologische 26 

vasoconstriction, pulmonary, Vasoconstriction, 
pulmonale 35, 36 

vein, anterior facial, V. facialis anterior 669, 675 
-, axillary, V. axillaris 542 
-, azygos, Vena azygos 10, 313 
-, basal, Vena basalis 601, 602, 603, 625, 629 
-, breaks, of popliteal, V. poplitea, Kriimmungen 

504 
-, chorioidal, V. chorioidea 601, 603 
-, coronary, V. coronaria 318, 325-330 
-, great, of GALEN, V. magna Galeni 601, 603 
- net of gallbladder, Gallenblase, Venennetz 352 
-, inferior anastomotic, Vena anastomoticainferior 

600,601 
-, inferior hollow, Vena cava inferior 335, 336, 

371-396,397-399 (Lit.) 
-, - mesenteric, Vena mesenterica inferior 310, 

327, 328, 355, 357 
-, internal cerebral, V. cerebri interna 601, 616, 

617,623 
-, - jugular, V. jugularis interna 657 
-, left colic, Vena colica sinistra 326, 327, 329 
-, - renal, Vena renalis sinistra 329, 331, 332, 

379,390 
- lues, Venenlues 105, 122 

vein, middle rectal, Vena haemorrhoidalis media 
326, 327, 328, 355 

-, ovarial, Vena ovarica 332, 357 
-, para-umbilical, Vena parumbilicalis 327-329, 

331 
-, persisting umbilical, Vena umbilicalis, aus­

bleibende Riickbildung 339 
- plexus, peri-esophageal, Venenplexus, peri­

oesophagealer 313 
- -, submucous esophageal, Venenplexus, sub­

mucoser des Oesophagus 313 
-, portal, Vena portae 318-340, 341-351 (Lit.), 

368 
-, posterior cerebellar, Vena cerebellaris posterior 

603 
- - pericallosal, Vena pericallosa posterior 602 
-, puncture of femoral,. V. femoralis, Punktion 

480 
-, subclavian, Vena subclavia 657 
- system, subdivisioning of, Venensystem, Glie-

derung 19 
veins, anomalies of, Venenanomalien 94 
-, Cockett's communicating, Vv. communicantes 

479, 486, 497, 498, 531, 533, 534 
-, compression of, caused by sclerotic pelvic 

arteries, Venenkompression durch sklerotische 
Beckenarterien 514 

-, diseases of peripheral, Venen, periphere, Er­
krankungen 491-590 

-, gastroepiploic, Venae gastroepiploicae 318, 
330,331 

-, long, deep, (venae comitantes), Venen, lange 
tiefe (venae comitantes) 485 

- of the lower lobe, U nterlappenvenen 18 
-, normal anatomy and physiology of, Venen, 

normale Anatomie und Physiologie 485-491 
-, physiological observations concerning, Venen, 

physiologische Bemerkungen 489, 490 
- of the posterior cranial fossa, Venen der 

hinteren Schiidelgrube 602, 603 
-, primary tumors of, Venentumoren, primare 

105, 152, 521 
-, pulmonary, Vv. pulmonales 225, 227, 229 
-, short gastric, Venae gastricae breves 318, 328, 

329 
-, subcutaneous, Venen, subcutane 485 
veinules, Venolen 8 
velocity of flow, Stromungsgeschwindigkeit 320, 

326 
vena iliaca communis 377, 381 
- pancreatico-duodenalis posterior superior, 

318,329 
- saphena parva, insuffiency of, Vena saphena 

parva, Insuffizienz 526, 527, 529 
- -, ligature, Saphenaunterbindung 525 
- -, magna insufficiency of, Vena saphena 

magna, Insuttizienz 525, 527 
- - -, operative exposure of, Vena saphena 

magna, Freilegung 375 
- - et parva, Vena saphena magna et parva 
486, 493-498, 513 
-, resection of, Vena saphena, Resektion 525, 
527, 528,561 

venectases, Venektasien 94, 95, 201-202 (Lit.), 
539 
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venectases, acquired, Venektasien, erworbene 103 
-, differential diagnosis of pulmonary, Venekta­

sien, Differentialdiagnose pulmonaler 98 
venogram of the lungs, Venogramm der Lunge 226 
venography = phlebography, Venographie 

Phlebographie 
venospasm, Venospasmen 491, 534, 535 
venous angioma, Angiom, venoses 477, 555, 557 
- angle, Venenwinkel 602, 657 
- diseases, Venenerkrankungen 122, 207 (Lit.) 
- -, constitutional, involutional or trophic 

lesions, Venenerkrankungen, konstitutionelle, 
involutive und trophische Storungen 503, 504 

- filling phase, venose Fullungsphase 278, 658, 
670,671 

- loops as discribed by A. GULLMO, "EinflufJ­
Schlingen" 489, 497, 517, 529, 534, 535, 539, 562 

venous malformations, peripheral, VenenmifJbil­
dungen, periphere 551, 552 

venous passive congestion, venose Ruckstauung 
159, 218-221 (Lit.) 

- - - due to other than cardial causes, 
Ruckstauung, venose extrakardial bedingte 170 

- pressure, measuring by catheter, Venendruck­
messung mit Katheter 485 

- reflux, venoser RuckflufJ 21, 661, 675 
- spur of connective tissue, Venensporn, binde-

gewebiger 377 
- stasis caused by myocardial diseases, venose 

Ruckstauung bei Myokarderkrankungen 169 
- - due to other than cardial causes, venose 

Ruckstauung, extracardial bedingte 170 
- - with edema, Venenstauung mit Odem 529 
- system, lumbar, Venensystem, lumbales 384 
- - as functional unity, Venensystem als funk-

tionelle Einheit 473 
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venous valves, Venenklappen 376, 377 
- -, functional test of, Venenklappen, Funk­

tionsprufung 482 
- -, localisation of, Venenklappen, Lokalisation 

488,489 
vessels, abdominal, abdominale Ge/afJe 259 
-,1st degree, GefafJe 1. Ordnung 17 
-,2nd degree, GefafJe 2. Ordnung 17 
-, 3rd degree, GefafJe 3. Ordnung 17 
- of the middle lobe, Ge/afJe des ]}[ittellappens 20 
vis a tergo 490, 555 
vitamin Kl 401 
vertebral angiography, vertebrale Angiographie 

593-595, 631, 660 
- artery, A. vertebralis 598-600, 611-613 
- veins, Wirbelsaulenvenen 362 

weakness of connective tissue, Bindegewebs-
schwache 503 

wedge arteriogram, "Wedge-Arteriogramm" 20, 21 
- catheter, Wedge-Katheter 21 
- pulmonary arteriography (WP A), Lungen-

subsegmentdarstellung 5/6, 20 
width of blood vessels in angiograms, GefafJweite 

im Angiogramm 9 
- - - in plain survey, GefafJweite im N ativ­

bild 9 
Wilm's embryoma, Wilms-Tumor 394 
Winiwarter-Buerger's disease, Morbus Wini­

warter-Buerger 115 

X-ray cinematography, Rontgenkinematographie 
5,410 

xylocaine, Xylocain 401 

yohimbine, Yohimbin 40 

48 




