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Vorwort

Die Rontgendiagnostik des Herzens und der Gefdfle hat — in erster Linie infolge des
Aufschwunges der Herz- und Gefdfichirurgie — in den letzten 20 Jahren an Bedeutung
auflerordentlich gewonnen. Die Ausbildung neuer und die Verfeinerung bereits friiher
bekannter Untersuchungsmethoden haben die diagnostischen Moglichkeiten in einem
kaum geahnten Mafle erweitert, so dal der heutige Umfang des Stoffes eine Dreiteilung
des Bandes erforderlich machte, in dem die Rontgendiagnostik des Herzens und der
Gefifle handbuchméBig bearbeitet ist.

Der dritte Teil dieses Bandes liegt nunmehr vor. Er umfaBt die Rontgendiagnostik
der GefiBle des kleinen Kreislaufs, der Abdominalgefile (Aorta abdominalis und ihrer
groBen Aste, Pfortadergebiet und Vena cava inferior), auerdem die peripheren Arterien
und Venen und schliellich die Gehirngefifle und das Versorgungsgebiet der A. carotis
externa.

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

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

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

H. VieTEN

Diisseldorf, 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. Vieren

Diisseldorf, January 1964



Inhaltsverzeichnis von Bd. X/3

Seite
Kleiner Kreislauf

A. Lungenarterien und Lungenvenen. Von H. J. SIELAFF 1
I. Untersuchungsmethoden 1
1. Durchleuchtung . 1
2. Nativaufnahmen 1
3. Schichtaufnahmen . . . 2
4. Kymographie, Elektrokymographle 3
a) Kymographie. . . . 3
b) Elektrokymographie, Kmedensographle 3
5. Pulmonangiographie . . . 4
a) Angiokardiographie, Kardlo Pulmonanglographle . 4
b) Selektive Pulmonangiographie . . 5
¢) Thorakale Aortographie e e 7
II. Normale und pathologische Anatomie der Lungengefile 7
1. Normale Anatomie. e e e e e e e s
2. Pathologische Anatomie . . . . . . . . . . . . .. .. ... ... .. 22
III. Normale und pathologische Physiologie des kleinen Kreislaufs . . . . . . . . . . 27
1. Radiologische Funktionsdiagnostik. . . |

2. Das funktionelle Verhalten der LungengefaBe (tierexperimentelle Ergebnisse,
Pharmako-Radiographie) . . . . . . . . 7
3. Die pulmonale Hypertonie . . . . . . . . . . . . . . . ... ... ... 43
IV. Angeborene Verinderungen der Lungengefifle . . . . . . . . . . . . . . .. . 50
1. Allgemeine Form-, Lage- und Entwicklungsanomalien . . . . . . . . . . . . 50
2. Spezielle Fehlblldungen . B 7 ¥
a) Aplasie und Hypoplasie der A pulmonahs e B 7
b) Supravalvulire und periphere Stenose der A. pulmonahs B
¢) Aneurysma der A.pulmonalis. . . . . . . . . . . . . . .. ... ... 73
d) Arterio-ventse Lungenfistel. . . . . e 21!
e) Venektasien und sonstige Venenanomahen !
V. Erworbene Verinderungen der Lungengefdle . . . . . . . . . . . . . . . . . 104
1. Allgemeine Form- und Lageverinderungen . . . B {173
2. Primire spezifische und unspezifische Lungengefaﬁerkrankungen B 1 ]51
a) Lues. . . e (1553
b) Tuberkulose Aktmomykose R . L0
c) Endarterutls obliterans, Thrombose der A pulmonahs P (011
d) Periarteriitis nodosa . . . . e B 14
e) Arterio- und Arteriolosklerose der A pulmonahs O § £
f) Venenerkrankungen . . . 122

3. Verdnderungen bei Lungenembohe und -1nfarkt Ol- Fett Luft und Fremd-
korperembolie. . . . 124

4. Verinderungen bei akuten und chromschen Erkrankungen des Lungenparenchyms
der Pleurahohlen und des Thoraxskelets . . . . . R . 1t
a) Asthma bronchiale, chronisches Lungenemphysem T 10
b) Chronische Geriisterkrankungen, Fibrosen . . . . . . . . . . . . . . . . 142
¢) Tumoren, Atelektasen . . . .. . . . 148
d) Erkrankungen der Pleura, des Medlastlnum und des Thoraxskeletes coo. .. 153
5. Verdnderungen bei aktiver Blutuberfilllung und vendser Riickstauung . . . . . 154
a) Aktive Bluttiberfallung . . . . . . . . . . . . .. . ... ... .. 154
b) Vensse Ruckstauung . . . . . . . . . . . .. . . ... ... ... . 159
¢) Folgezustinde . . . B V|
6. Verdnderungen nach Traumen und thoraxchlrurglschen Emgnffen B £

Literatur . . . . . . . . . Lo e s e e e e e e s 182



X Inhaltsverzeichnis von Bd. X/3

B. Postmortale Angiogramme des kleinen Kreislaufs. Von J. SCHOENMACKERS und H. VIETEN .

. 227
. 228
. 228
. 228
. 230
. 231
. 234
. 237
. 237
. 243
. 246
. 248
. 253

. 256

I. Normale Lunge . . .
II. Verinderungen des Luftgehaltes .
1. Vermehrung des Luftgehaltes .
a) Akute Lungenblidhung .
b) Asthma bronchiale . .
¢) Chronisch-substantielles Emphysem R
2. Verminderung des Luftgehaltes—Atelektase. .
III. Verdnderungen des Blutgehaltes und der Durchstromung
1. Erhohung des Blutangebotes und des pulmonalen Druckes
2. Verminderung des Blutangebotes und des pulmonalen Druckes
IV. Embolie und Thrombose . .
V. Entzindungen der Lunge und 1hrer Bronchlen
VI. Blastome .

Literatur

Abdominale Gefiifle
A. Aorta abdominalis und ibre grofien Aste. Von E. VOGLER .

I. Untersuchungsmethoden . . .
1. Direkte translumbale Aortographle
a) Technik . . . . . .
b) Kontrastmittel .
¢) Komplikationen. . .
2. Indirekte Aortographie, Kathetermethoden .
a) Seldingersche Kathetermethode .

b) Gezielte Angiographie der groBen Aste der Aorta abdommahs .

¢) Kontrastmittel .
d) Komplikationen.
3. Grenzen der einzelnen Methoden
a) Translumbale Aortographie .
b) Kathetermethoden
4. Indikation zur abdominalen Aortographle
5. Gegenindikation zur abdominalen Aortographie .
II. Normale Anatomie und Physiologie
1. Zur Anatomie. . .
2. Zur Physiologie der Durchblutung . .
III. Erkrankungen der Aorta abdominalis und 1hrer Aste .
1. Arteriosklerose, Endangitis . e e
a) Arteriosklerose
b) Endangitis . .
. Verschlisse der Aorta abdommahs .
. Kollateralkreislauf bei Verschlissen der Aorta abdommahs .
. Aneurysmen . .
. Verlaufs- und Lageanomahen .
IV. Anglographle der Nieren
1. Das normale Angiogramm der Nleren
a) Arterielle Phase. . . .
b) Ubergangsphase ; Phase des nephrographlschen Effektes
¢) Venose Phase e
2. Anomalien in der Gefaﬁversorgung der Nleren
3. Erkrankungen der Nieren.
a) MiBbildungen . . .
o) Persistierende fetale Lappung
B) Aplasie; Hypoplasie .
y) Verschmolzene Nieren .
0) Dystope Nieren .
¢) Doppelnieren . . .
b) Erworbene Lageanomahen .
¢) Tuberkulose der Nieren .
o) Umschriebene Destruktionen ; Kavernen .

U W N

B) Segmentire Veridnderungen, infarktihnliche Form der Tuberkulose

y) Diffuse destruierende Form der Nierentuberkulose

Seite
225

. 259

. 259
. 259
. 259
. 261
. 262
. 264
. 265
. 266
. 267
. 267
. 268
. 268
. 268
. 268
. 269
. 269
. 269
. 270
. 271
. 271
. 271
. 272
. 272
. 273
. 275
. 277
. 277
. 278
. 278
. 278
. 278
. 279
. 280
. 280
. 281
. 282
. 282
. 283
. 283
. 283
. 284
. 284
. 284
. 285



Inhaltsverzeichnis von Bd. X/3

d) Pyelonephritis

e) Nierenabscesse; permephrltlsche Abscesse, Nlerenkarbunkel

f) Cystische Erkrankungen des Nierenparenchyms .
g) Tumoren . . ..
o) Benigne Nlerentumoren .
f) Maligne Nierentumoren
h) Hydronephrosen
i) Pyonephrosen.
k) Hochdruck unklarer Genese
1) Einseitig funktionslose Nieren.
m) GefiaBerkrankungen der Niere . .
o) Arterio-Arteriolosklerose, Endangltls .
B) Verschlisse der Nierenhauptarterien und deren Aste
7) Aneurysmen .
n) Nierentrauma. . .
V. Angiographie der A. coehaca und deren Aste
VI. Angiographie der A. mesenterica superior und inferior
VII. Angiographie bei expansiven Prozessen unklarer Herkunft

Literatur

B. Das Pfortadergebiet. Von I. BERGSTRAND .
I. Einfihrung . . .
1. Anatomie. Druckverhaltmsse .
2. Kollateralkreislauf .
I1. Untersuchungsmethoden

1. Ubersichtsaufnahmen und Kontrastmltteldarstellung des D]gestlonstraktes .

a) Lebergrofle und verkalkungen
b) MllzgrOBe .
¢) Varicen im Verdauungskanal .
2. Kontrastmitteldarstellung des Pfortadergebletes
I1T1. Splenoportographle . .o
1. Methodik . .
a) Einfithrung . . .
b) Untersuchungstechmk
¢) Komplikationen.
d) Indikationen .
2. Anatomie. .
a) Vena lienalis .
b) Vena portae . . . .
¢) Die Leber und die 1ntrahepat1schen Pfortaderzwelge .
3. Das normale Splenoportogramm . . .
a) Richtung und Geschwmdlgkelt des Kontrastmlttelﬂusses
b) ,,Stream-lining*. e e e e e
¢) Das normale Hepatogramm
4. Pathologische Veranderungen - .
a) Hindernisse im splenoportalen AbﬂuB .

o) Kontrastmittelgefillte Kollateralgefile, reduz1erte erkulatlonsgeschvnndlg-

keit, Gefalldilatation ..
B) Verschiedene Typen der Kollateralzukulatlon
y) Lokalisation der Obstruktion . e
b) Hepatitis, Cirrhose .o .
o) Verdinderungen der 1ntrahepat1schen Morphologle .
B) Das Bild nach der portocavalen Shuntoperation
¢) Expansive Prozesse . .
o) Extrahepatische Geschwulste
B) Intrahepatlsche Geschwiilste .
d) Varia

Literatur

C. Postmortale Angiogramme des Pfortadergebietes. Von J. SCHOENMACKERS und H. VIETEN .

I. Normales Angiogramm des Pfortadergebietes und seiner Kollateralen .
I1. Pathologische Verinderungen im Anglogramm des Pfortadergebletes .

1. Gefilverdnderungen . .
2. Himodynamisch bedingte Veranderungen

X1
Seite

. 285
. 286
. 286
. 288
. 288
. 288
. 290
. 293
. 293
. 294
. 295
. 295
. 295
. 296
. 297
. 298
. 302
. 303

. 303

. 310

. 310
. 310
. 310
. 311
. 311
. 311
. 311
. 312
. 314
. 315
. 315
. 315
. 315
. 317
. 318
. 318
. 318
. 318
. 319
. 320
. 320
. 321
. 321
. 325

325

326

. 327
. 332
. 332
. 332
. 335
. 337
. 337
. 338
. 339

. 341

352

. 352
. 355
. 355
. 356



XI1 Inhaltsverzeichnis von Bd. X/3

Seite
3. Parenchymverinderungen . . e 151
a) Lebercirrhose, Portaler Hochdruck - 1,1
b) Blastome und Blastommetastasen . . . . . . . . . . . . . . ... ... 365
Literatur . . . . . . . . . . . L oL e e e e e s .. 369
D. Vena cava inferior. Von W. A, Fuces . . . . . . . . . . .. .. ... ......37
I. Technik . . . . . - 1 |
1. Untersuchungsmethoden B 371
a) Percutane Punktion der Femoralvenen mlt anschheBender Kontrastml’ctel-
injektion direkt durch die Punktionskanilen . . . . . . . . . . . . . . . 371
b) Percutane Kathetermethode nach SELDINGER (1953) - ¥ ]
c) Intraossire Phlebographie . . . 373
d) Retrograde Sondierung der Vena cava 1nfer10r von einer frelgelegten Cubltal-
VONE AUS . . .« « v . e e e e e e e e e e e e e e e e e e s 34
2. Kontrastmittel . . . . . . . . . . . . .. ... ... .. ... . .37
3. Komplikationen . . . . . . . . . . . . . . ... ... ... .. ... 376
IT. Normale Anatomie. . . . . . . . . . . . . . . . . ... ... ... ... .36
1. Rontgenanatomie . . . e ¥
2. Anomalien der Vena cava 1nfer10r e e .. - ¥ £
II1. Primére Erkrankungen der Vena cava inferior und der Beckenvenen .. . . . . . 380
1. Thrombotische Veranderungen e 1211
a) Cavathrombosen . . . e 1-11)
b) Beckenvenenthrombosen . 382
o) Anastomosen bei thrombotlschem VerschluB der Vena cava 1nfer10r und der
Beckenvenen . . . . 384
f) Anastomosen zw1schen Vena cava 1nfer10r und Vena cava superlor (Cavo-
cavale Anastomosen) . . . 384
») Anastomosen zwischen Vena cava 1nfer10r und Vena portae (Porto cavale
Anastomosen) . . ... . 385
¢) Thrombotischer VerschluB einer operatlven porto cavalen Anastomose .. . . 385
2. Varicocele des Ligamentum latum (Varicocele pelvma mulierum) . . . . . . . 386
3. Phlebosklerose . . . . . . e . e .o . .. . . 386
IV. Verinderungen der Vena cava mferlor und der Beckenvenen be1 Erkrankungen im
Retroperitoneum und Abdomen . . . . . . . . . . . . . .. .. ... .. . 386
1. Tumoren . . . T 1214
a) Maligne Lymphome B b 1
b) Lymphknotenmetastasen . . . . . . . . . . . . . . . ... .. ... . 388
c) Nierentumoren . . . - 11 |
d) Tumoren der Nebenmeren e 1o
e) Pankreastumoren . . . . . . . . . . . . . . . . .. . .. ... .. .39
f) Lebertumoren . . . . ¢
g) Priméire Tumoren der Vena cava 1nfer10r e 1o 7
2. Chronische Lebererkrankungen e 101
a) Lebercirrhose . . . - ¢ 1
b) Lebercysten, Leberabscesse e 101
3. Trauma . . . e 1013
4. Aortenaneurysma - 1 [
5. Perikarditis. . . . . . . . . . . . . . .. ... ... .. .. .. .39
6. Zwerchfellhernien . . . . . . . . . . . . . . . . .. ... .. .. ... 39
Literatur . . . . . . . . . . ... oL Lo ... .39
Schultergiirtel, Becken und Extremititen
A. Arteries of the extremities. By S.I. Serpinger . . . . . . . . . . . . . . . . .. . 400
I. Arteriographic technique . . . . . . . . . . . . .. ... .. ... ... .40
1. Preparation of the patient . . . . . e e e e e e s e s 400
2. Puncture and catheterization techmque - () |
a) Arterial puncture . . . . . . . . . . . . ... .. ... ... .. .401
b) Arterial catheterization . . . D A0 5
¢) Puncture and catheterization in practlce - 2
3.Contrast media . . . . . . . . . . .. ... ... ... ... ... .. 406
4. Injection technique . . . e
5. Film changing and roentgenographlc techmque - (]



Inhaltsverzeichnis von Bd. X/3 X111

Seite
II. Side effects in arteriography . . . . . . . . . . . . . . . . .. ... .. . 410
III. The normal arteriogram — Sources of error . . . . . . . . . . . . . . . . . . 413
IV. Anatomical variants . . . . P 3§54
V. Types of pathologic changes demonstrable by artemography P 3 £
VI. Acute obliteration . . . . . . 5
VII. Chronic obliteration and collateral clrculatlon C e e e . 422
VIII. Stenosing arterial diseases . . . . . . . . . . . . . . . . ... ... 427
1. Atherosclerosis . . . e 04
2. Thrombangitis obhterans o P 2211
3. Arteritis branchialis (brachlocephahe arterltls) T 2 &
4. Other stenosing arterial diseases . . . . . . . . . . . Coe ... . . 435
IX. Monckeberg’s arteriosclerosis — Calcification of the medla, — Infanhle arter10scleros1s 437
X. Arterial dilatation, arteriectasis and aneurysm. . . . . . . . . . . . . . . . . 439
XI. Thoratic outlet compression syndrome . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 443
XII. Raynaud’s phenomenon and Raynaud’s disease . . . . . . . . . . . . . . . . 445
XIII. Traumatic arterial lesions. . . . . R ¥ 1
XTIV. Arteriographic examination in surglcal reconstruction of arteries . . . . . . . . . 447
1. Preoperative arteriographic examination . . . . . . . . . . . . . . . . . . 447
2. Postoperative arteriographic examination. . . . . . . . . . . . . . . . . . 450
XYV. Arterio-venous shunts . . . . . . . . . . . . . .. .. L. L. ... 451
XVI. Malformations and tumours of vascular origin. . . . . . . . . . . . . . . . . 453
1. Conventional roentgenographic examination. . . . . . . . . . . . . . . . . 455
2. Arteriography . . . . . . . . . Y 15131
XVII. Arteriography in diseases of non- vascular origin . . . . . . . . . ... ... .460
1. Malignant mesenchymal tumours . . . . . . . . . . . . . . .. . . ... 460
2. Malignant epithelial tumours . . . . . . . . . . . . . . . . ... ... . 464
3. Benign tumours . . . . T 1315
4. Lesions of inflammatory or alhed nature - 114
5. Differential diagnosis. . . . . . . . . . . . . .. . . .. ... .. ... 468
References. . . . . . . . . . . . . .00 e e e e e e L. 469
B. Periphere Venen. Von A. Gurrmo . . . . R O o
I. Allgemeine Bedingungen fur die Phlebographle Y O
1. Einleitende Bemerkungen. . . . -
2 Geschichte der Phlebographie . . . T &
3. Kontrastmittel fiir die Phlebographle - 1 |
4. Schidigungen der Venenintima . . . . . . . . . . . . . . . .. ... ..476
II. Untersuchungsmethoden . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. .. .. 477
1. Nativuntersuchung . . B & b
2. Direkte zentripetale Phlebographle e Y
3. Selektive Phlebographie der Gastrocnemlusvenen .. .. 479
4. Retrograde Femoralisphlebographie (= ,,phlebographlscher Trendelenburg ) . . 480
5. Sog. Funktionsphlebographie . . . . ... 482
6. Transossale Phlebographie . . . Y -1
7. Indirekte (arteriovenose) Phlebographle O 1.
8. Phlebographie mit Kathetermethoden . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 484
III. Normale Anatomie und Physiologie . . . . . . . . . . . . . . . . .. ... 485
1. Verschiedene Venen-Typen . . . D 1. 151
2. Die Bedeutung der Kollateralvenen e £
3. Spezielle Lokalisation der Venenklappen . . . . . . . . . . . . . . . . . . 488
4. ,,EinfluB3-Schlingen‘‘ an den Communicansvenen. . . . . . . . . . . . . . . 489
5. Physiologische Bemerkungen . . . . . . . . . . . . . . . . . .. ... .489
IV. Erkrankungen der peripheren Venen . . . . . . . . . . . . . . . . ... .. 491
1. Allgemeine Symptomatologie . . . . . . . . . . . . . . . .. ... ... 491
2. Thrombose und Phlebitis . . . 496

a) Unterschiedliches Verhalten be1 ﬂottlerendem Thrombus und Phlegmasm alba
dolens . . . e e e e e .. . 496
b) ,.Phlegmasia cerulea dolens“ s 1]
¢) Thrombophlebitis migrans . . . . . . . . . . . . . .. .. .. ... .35801

3. Postthrombotische Verinderungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 502



XIV Inhaltsverzeichnis von Bd. X/3

Seite
4. Konstitutionelle, involutive und trophische Stérungen bei Venenerkrankungen . 503
a) Bindegewebeschwiche. Tiefe Varicen. Kriitmmungen der V. poplitea, ,,primire
Femoralisinsuffizienz¢ . . T 105
b) Phlebosklerose, Phlebohthen Amyloldose o . 505
¢) Verinderungen in Skelet und Weichteilen bei langdauernder Venenstauung . 506
5. Verdnderungen der Beckenvenen und der V.femoralis . . . . . . . . . . . . 511
a) Promontoriumimpression. Beckenvenensporn . . . . . . . . . . . . . . . 511
b) Kompression durch sklerotische Beckenarterien . . . . . . . . . . . . . . 514
¢) Das Kompressionsphidnomen in der Lacuna vasorum. . . . . . . . . . . . 515
d) ,,Beckenvenensperre** . . . ... ... b20
6. Pridilektionsstellen bei Venemnsufflmenz der unteren Extremltat B -1
a) Insuffizienz der Saphenaemmundung .o e e . . . ... . . b25
b) Insuffizienz der Vv. communicantes im Oberschenkel C e e e o o . .. . . B26
¢) Insuffizienz der V. saphena parva . . . e 1.
d) Insuffiziente Vv. communicantes im Unterschenkel s b 1
e) Perforansvenen an dem M. gastrocnemius . . . . . . . . . . . . . . . . 533
f) Muskelvaricen . . . . . . . .. . . 536
7. Verdnderungen des V. brachlahs axillaris- subclav1a Systems B -1
a) Besonderes tiber die Physiologie der Armvenen . . . . . . . . . . . . . . 538
b) Technik bei brachialer Phlebographie . . . . . . . . . . . . . . . . . . 540
¢) Normales Armphlebogramm . . .o . . . . . b42
d) Pathologische Verdnderungen des V axﬂlarls subclavm Systems ... .. . . 546
o) Das Paget-Schrotter-Syndrom . . . s 7 ¥
B) Venenocclusion nach Mammaradlkaloperatlon 1 11]
8. MiBbildungen der peripheren Venen . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 551
a) Die Agenesie der tiefen Venen. . . . . . . . . . . . . . ... ... .. 552
b) Kongenitale arterio-venése Fisteln. . . . . . . . . . .. . . .. ... . 555
¢) Sogenannte venose Angiome . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. .. b57
V. Indikationen zur Phlebographie . . . . . . . . . . . . . . . . ... ... . 558
1. Artbestimmung der Verdnderungen . . . e 1311
2. Lokalisation und Ursprung der Veranderungen s 1
3. Postoperative Kontrolle (Rezidive; Restzustdnde) . . . . . . . . . . . . . . 563
Literatur . . . . . . . . . . . . . . . .. .. ... ... ... 565
Gehirn und Gesichtssehidel
A. Cerebral angiography. By E.LINDGREN . . . . . . . . . . . . . . . . ... ...359
I. Technique . . . 121
1. Carotid anglography B ) ]
2. Vertebral angiography . . . . . . . . . . . . .. . ... ... ... ..59
3. Contrast mediuvm . . . . . . . . . . . . . .. .. ... ... .. .59
II. Vascular anatomy . . C e e o oo ... ... . B9
1. The internal carotid arterv and 1ts main branches 11
2. The vertebral artery . . . . . . . . . . . . . . . . .. . ... ... . .598
3. Thecerebral veins . . . . . . . . . . . . . . . ... ... .. .....600
III. Diseases of the vessels . . . (15
1. Arteriosclerosis and thromb051s Y (1
2. Arterial aneurysm . . . N Lt
3. Arteriovenous malformatlon - B 1 |
IV. General considerations in angiography d1agnos1s Of expansive processes . . . . . . 614
V. Special angiographic tumour localization . . . . . . . . . . . . . .. .. . . 617
1. Frontal expansive processes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. ...617
2. Parietal processes . . . . . . . . . . . . . . ... ... ..o ... 621
3. Occipital tumours . . . Y A |
4. Temporal expansive processes R R 1
5. Supra- and parasellar expansive processes T P4
6. Central expansive processes . . . . . . . . < .« « .« .« . . . . . .. .. .62
7. Intraventricular expansive processes . . . . . . . . . . . . .. . .. ... 631
8. Expansive processes in the posterior fossa . . . . . . . . . . . . . . . . . 632
VI. Angiographic determination of tumour pathology . . . . . . . . . . . . . . . 633
L.Gliomas . . . . . . . . . . ... s e e e e e e e e L83

2. Meningioma. . . . . . . . . . . . . . . . ... .o e oo ... . 638



Inhaltsverzeichnis von Bd. X/3 XV

Seite

3. Angioreticuloma . . . . . . . . . . . . . .. . ... . ... . 639

4. Metastases . . . T 2 1]

5. Inflammatory processes B 22

VII. Brain herniations . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. ... .0b44
VIII. Traumatic injuries . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. .. .. 0646
References . . . . . . . . . . L . L L o oo oo e oL s s e s .. 652

B. Angiographische Untersuchungen im Bereich des Versorgungsgebietes der A. carotis externa.

Von H. SCHEUNEMANN und J.SCHRUDDE . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. .65

I. Indikation . . . e 1%

II. Anatomische Grundlagen T v

1. Normales Angiogramm . . . . . . . . . . . . . .. ... ... .....855

2. Phlebogramm . . . . . 657

3. Abweichungen der Angloarchltektomk be1 allgememen Gefaneranderungen . . 659

III. Untersuchungstechnik . . . . . 660

IV. Spezielle angiographische Befunde bel Geschwulsten im Klefer und Geswhtsberelch 662
Literatur . . . . . . . . . . . .. . o 0 o oo s s ... 8T8
Namenverzeichnis — Author-Index . . . . . . . . . . . . . ... ... .. ..8676
Sachverzeichnis . . . . . . . . . . .. ..o L0 L. L. L. T16

Subject Index . . . . . . . . . ... Lo 0o e s e e e .. 185



Inhaltsiibersicht von den Binden X/1 und X/2
Herz und herznahe groBie Gefille

A. Untersuchungsmethoden, Normalbefunde und allgemeine pathologische Rontgen-
symptomatologie

1. Topographie des Herzens und der groBen Gefille (Nativuntersuchung). Von
Professor Dr. P. THURN, Aachen

I1. HerzmaBe. Von Dr. K. MusseOFF und Professor Dr. H. REinpELL, Freiburg
i. Br.

IT1. AortenmaBe. Von Dr. K. MussHOFF und Dr. J. EMMRICH, Freiburg i. Br.

IV. Riontgenkymographie. Von Professor Dr. R. HavsricH, Karlsruhe und Pro-
fessor Dr. K. HEcRMANN, Miinchen

V. Kontrastmitteldarstellung des Oesophagus in der Herzdiagnostik. Von Professor
Dr. P. THURN, Aachen

VI. Herzkatheter-Untersuchung. Von Professor Dr. F. Loocen, Diisseldorf

VII. Darstellung der Herzhéhlen und Gefiflumina sowie der Blutstromung. Von
Dr. H. H. Loar, Hamburg, Professor Dr. H. Vieren, Dr. K. H. WiLLMaNN
und Dr. H. GREMMEL, Diisseldorf

VIII. Kontrastmitteldarstellung der iuBleren Herz- und GefiBkonturen. Von Professor
Dr. L. Or1va, Siena (Italien)

IX. Die postmortale Angiographie als Grundlage fiir die intravitale Beurteilung der
Gefibmorphologie. Von Professor Dr. J. ScHOENMACKERS, Aachen und Pro-
fessor Dr. H. VieTEN, Diisseldorf

B. Herzfunktion, Himodynamik und Rontgenbild. Von Professor Dr. F. Grosse-
Brockuorr, Diisseldorf, Professor Dr. P. THURN, Aachen und Professor Dr.
W. ScHOEDEL, Géttingen

C. Das Sportherz. Von Professor Dr. H. REINDELL und Dr. K. MussuorF, Freiburg
i. Br.

D. Erkrankungen des Herzens

1. Morphologie der Fehlbildungen. Von Professor Dr. J. SCHOENMACKERS, Aachen

I1. Angeborene Herz- und GefiBfehler. Von Professor Dr. F. LoogEN, Professor
Dr. R. RippErT und Professor Dr. H. VIETEN, Diisseldorf

III. Zur Pathologie der Endokarditis und Pathogenese des Klappenfehlers. Von
Professor Dr. J. SCHOENMACKERS, Aachen

IV. Erworbene Herzklappenfehler. Von Professor Dr. K. Kaiser, Professor Dr.
F. Loogex und Professor Dr. H. VieTEN, Diisseldorf

V. Myokarditis. Von Professor Dr. H. GiLLMaNN, Ludwigshafen
VI. Perikarditis. Von Professor Dr. H. GinLMax~, Ludwigshafen



VIIL

VIII.
IX.

. Herz- und Perikardtumoren. Von Professor Dr. P. ScuOLMERICH, Mainz
XI.

XIL.
XIII.
XIv.

XV.

XVI.

Inhaltsiibersicht von den Binden X/1 und X/2 XVII

Das Altersherz und die sog. Myodegeneratio cordis. Von Professor Dr.
W. HoeErFrkEN und Dr. H. WoLrERs, Koln

Intrakardiale Verkalkungen. Von Professor Dr. P. ScHOLMERICH, Mainz
Herzthromben. Von Professor Dr. P. ScHOLMERICH, Mainz

Parasitiire Erkrankungen des Herzens. Von Professor Dr. P. ScHOLMERICH,
Mainz

Zirkulationsstérungen. Von Professor Dr. J. SCHOENMACKERS, Aachen und
Professor Dr. L. D1 GugLIELMO, Pavia (Italien)

Traumatische Herzschiidigung und Aneurysma. Von Professor Dr. K. KAISER,
Dr. H. GREMMEL und Professor Dr. H. VieTEN, Diisseldort

Fremdkérper. Von Professor Dr. K. KAISER, Dr. H. GREMMEL und Professor Dr.
H. VierEN, Diisseldorf

Veriinderungen des Herzens bei Erkrankungen des Kreislaufs. Von Professor Dr.
W. HoerrkrEN und Dr. H. Worrers, Kéln

Yeriinderungen bei sonstigen extrakardialen Erkrankungen. Von Professor Dr.
W. HoerrrEenN, Kéln

E. Erkrankungen der thorakalen Aorta (auBer Fehlbildungen). Von Dr. H. GREMMEL

und Dr. W. ScHULTE-BRINKMANN, Diisseldorf

F. Erkrankungen der Venen im Mediastinum. Von Professor Dr. H. Axacker, Miinchen

G. Die Rontgenologie des Herzens im Siuglings- und Kleinkindesalter. Von Professor

Dr. E. Rossi, Bern (Schweiz), Dr. M. REntscH, Zollikofen (Schweiz) und Dr.
O. StampBacH T, Bern (Schweiz)



Mitarbeiter von Band X/3 — Contributors to volume X/3
Dozent Dr. med. INeEMAR BERGSTRAND, Réntgendiagnostisches Institut der Universitéts-
kliniken, Lund (Schweden)

Dr. med. W. A. Fucnas, Zentrales Strahleninstitut der Universitit und des Inselspitals
Bern (Schweiz)

Dr. med. Axke Gurimo, Overlikare, Rontgenavdelningen, Lasarettet, Hissleholm
(Schweden)

Professor Dr. med. E.LINDGREN, Serafimerlasarettet, Hantverkargatan, Stockholm
(Schweden)

Professor Dr. Dr. med. H. ScHEUNEMANN, Westdeutsche Kieferklinik der Medizinischen
Akademie, Diisseldorf, Himmelgeisterstr. 152

Professor Dr. med. J. ScHOENMACKERS, Pathologisch-Bakteriologisches Institut, Stadti-
sche Krankenanstalten, Aachen, GoethestrafBe

Dozent Dr. Dr. med. J. ScHRUDDE, Leiter der Abteilung fiir plastische Chirurgie der
Hautklinik an der Universitdt, Koln-Lindenthal

Dozent Dr. med. S.I. SELDINGER, Centrala rontgenavdelningen, Karolinska Sjukhuset,
Stockholm (Schweden)

Privatdozent Dr. med. H. J. SIELAFF, Leiter der Rontgenabteilung der Medizinischen
Universitéatsklinik, Heidelberg, Bergheimer Str. 58

Professor Dr. med. H. VIETEN, Direktor des Instituts fiir Medizinische Strahlenkunde
der Medizinischen Akademie, Diisseldorf, Moorenstr. 5

Professor Dr. med. E. VOGLER, Zentral-Rontgen- und Radiuminstitut, Landeskrankenhaus,
Graz (Osterreich)



Kleiner Kreislauf

A. Lungenarterien und Lungenvenen

Von
H. J. Sielaff
Mit 79 Abbildungen in 148 Teildarstellungen

I. Untersuchungsmethoden

1. Durchleuchtung

Fir die Erfassung morphologischer Veranderungen der Lungengefie stellt die Durch-
leuchtung nur eine grob orientierende Methode dar. Die rotierende Durchleuchtung ist
jedoch grundsétzlich fiir die Beurteilung von Hilus- und Lungengefédf3verinderungen Vor-
aussetzung zur Durchfithrung 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 gekldrt. Grobe Stérungen und Verdnderungen der
GefaBarchitektonik kénnen meist erkannt werden, insbesondere dann, wenn eine sicht-
liche Diskrepanz zwischen Hilusstruktur und den peripheren Gefidflen besteht. So weist
die Durchleuchtung héufig bereits auf lokale oder allgemeine Veridnderungen der harmoni-
schen GefidBanordnung hin, liefert Beitridge zur Abgrenzung normaler von pathologischen
Hilusstrukturen und erfafit bis zu einem gewissen Grade verstirkte oder verminderte
Durchblutung der Lungenperipherie. Dariiber 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. KEine
wesentliche Verbesserung der Detailerkennbarkeit erméglicht die Kombination der Feinst-
focusrohre mit der Bildverstdrkerrchre in bezug auf die Abgrenzung von Pulsationen
der PulmonalgefiBe [FLeiscuaneEr (1957), Gay (1959)]. Die Uberlegenheit der Bildver-
stirkerdurchleuchtung gegeniiber der konventionellen Schirmbilddurchleuchtung fiir die
Erfassung feiner pulsatorischer Bewegungen wurde in vergleichenden Untersuchungen von
CsAkANY, ALmos u. VARGA (1961) eindeutig festgestellt.

2. Nativaufnahmen

Zur Dokumentation normaler und pathologischer Gefalstrukturen sind zunéchst
Summationsaufnahmen in verschiedenen Ebenen heranzuziehen. Zur Lokalisation um-
schriebener gefiBbedingter Prozesse wird die iibliche Fernaufnahme im dorso-ventralen
Strahlengang durch Aufnahmen in den Schrigdurchmessern oder bei seitlichem Strahlen-
gang ergénzt. Ungiinstige Verhiltnisse ergeben sich bei Bettaufnahmen im Sitzen oder
Liegen, vor allem bei Schwerkranken mit akuten kardiovasculdren Symptomen. Der
Zwerchfellhochstand wirkt hierbei hdufig diagnostisch storend und erschwerend. Hier
ist die Anwendung einer transportablen Rontgenapparatur von Vorteil, um im Kranken-
zimmer orientierende Ubersichtsaufnahmen anfertigen zu kénnen. 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. DErN (1910, 1934) und AssMANN (1920) geht
hervor, daf mit Hilfe der Summationsaufnahme bereits weitgehende Analysen der Lungen-
gefdlstruktur erhoben werden kénnen. STEINBACH, KEATS und SHELINE (1955) zeigten,
daB das Summationsbild vor allem im schrigen Durchmesser geeignet ist, die Topographie
der dufleren Venenstdmme bis zu einem gewissen Umfang zu vermitteln. Hier sei auf die
Anwendung der Hartstrahltechnik verwiesen. Auch die RontgenvergréBerungsaufnahme
mittels der Feinstfocusrohre erlaubt eine Verbesserung der Strukturanalyse insbesondere
feiner peripherer Gefiabschnitte [Sevss (1954), TESCHENDORF (1958)].

3. Schichtaufnahmen

Die systematische Anwendung der Schichtaufnahmetechnik als den Patienten vollig
schonende Methode ermdglicht bei Variation verschiedener Strahlengéinge und Lagerungs-
positionen eine exakte morphologische Darstellung der Lungengefée bis zu den Segment-
bereichen. Wie Bocscu (1958) hervorhebt, besitzt das Schichtverfahren grofiten dia-
gnostischen Wert, wenn Kontraindikationen wie Jodempfindlichkeit oder sonstige Griinde
vorliegen, die eine zusétzliche Pulmonangiographie verbieten. In iiberwiegendem Maf3e
gelangt das Lingsschichtverfahren zur Anwendung. Zu welch fruchtbaren und diagnostisch
hervorragenden Ergebnissen die sachgerechte Durchfiihrung der Tomographie im Bereich
der Lungengefifle fithren kann, haben insbesondere HORNYKIEWYTSCH und STENDER
(1954/55), KovATs u. ZsEBOK (1959) und MACARINI u. Oriva (1957) in ausfithrlichen
eindrucksvollen Untersuchungsgéingen unter genauer Schilderung der jeweiligen Technik
gezeigt. Danach lassen Léngsschichtaufnahmen die wichtigsten Verdnderungen der
Arterien und Venen der Lunge erkennen, die durch primére oder sekundére 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 sicher voneinander zu unterscheiden, wenn entsprechende Erfahrung
und genaue Kenntnis der Rontgenanatomie der Lungengefifle vorhanden sind (KovATs
u. ZsEBOK). Besonders empfohlen hat sich die Anfertigung von Simultan-Léngsschicht-
aufnahmen in Einatmung bei Abstinden von 0,5—1 em in sagittalem und frontalem
Strahlengang. Die Mehrzahl der Gefdfle kommt hierbei gut und scharf zur Darstellung.
Auf die Bedeutung der seitlichen Schichtaufnahmen in frontalem Strahlengang fiir die
Lokalisation von Gefdfiprozessen sowie zur topographischen Ausdeutung vor allem der
groferen Abschnitte der Arteria und Vena pulmonalis haben KovATs u. ZsEBOK (1959)
sowie Luzzatrtt u. Roverrr (1953) aufmerksam gemacht. Dariiber hinaus sind auch
Strahlenginge in Schriglage [GOVEA, AGUIRRE u. LEDO (1956)] sowie in schrigen Korper-
positionen gegeniiber der Vertikalachse erforderlich, um ldngere Gefdfstrecken von der
Peripherie bis zum Hilusabgang bzw. zur Vorhofseinmiindung technisch einwandfrei dar-
stellen zu kénnen. ScHULzZE (1954/55) weist mit Recht darauf hin, daf nur eine sinnvolle
Variierung des Strahlenganges das fragliche Teilobjekt nach Lage und Verlauf in groft-
moglicher longitudinaler Ausdehnung zu erfassen vermag. Diagnostisch interessante
Befunde ergeben sich bei der Anfertigung von Reliefbildern der Schichtaufnahmen mit
Hilfe des Log-Etronic-Verfahrens [KovAirs u. ZsEBOK (1959)]. Eine besondere technische
Variante stellt auch die Kombination mit dem Pneumomediastinum [Boesca (1958)] dar,
wobei sich vor allem die grofleren GefdBstdmme der A. pulmonalis und der Lungenvenen
plastisch abheben und sich von nicht gefiBlbedingten Erkrankungen trennen lassen. Mit
Hilfe des Langsschichtverfahrens ist die Abgrenzung normaler und pathologischer Struk-
turen des Gefdfbaumes bereits hinldnglich moglich. 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 fiir die Schichtuntersuchung
geben die GefdBanomalien, insbesondere die zunehmend héufiger diagnostizierten Ven-
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ektasien, Arteriektasien und arterio-vendsen Lungenfisteln [STECKEN (1957/59), SCHULZE
(1954)]. Vielfach werden Gefdllanomalien, die jahrelang unter der Diagnose eines paren-
chymatosen Prozesses laufen, erst mit Hilfe des Schichtverfahrens analysiert (STECKEN).
Wihrend somit im Bereich der zentralen und mittleren GefédBabschnitte das Langsschicht-
verfahren sich als hervorragende diagnostische Methode bewéhrt hat, ist seine Struktur-
analyse infolge zunehmender Absorptionsminderung durch die Abnahme der Gefillkaliber
zur Peripherie hin begrenzt und es gelingt kaum, jenseits der Aufzweigung der Lappen-
gefdle in Segment- und Subsegmentarterien eine verlaflliche Gefdf3diagnostik zu betreiben
[HORNYKIEWYTSCH u. STENDER (1954/55)].

Das Querschichiverfahren [GEBAUER u. SCHANEN (1955), VALLEBONA (1948)] stellt
vor allem die zentralen Abschnitte der Pulmonalarterien und die Einmiindung der gréeren
Lungenvenen in den linken Vorhof dar und erfafit dariiber hinaus morphologische Ver-
dnderungen dieser Gefidflabschnitte, beispielsweise erweiterte Pulmonalarterien, Kaliber-
vermehrung der Lungenvenen, Ektasie der Pulmonalarterien und Kaliberschwankungen
der zentralen Abschnitte. MACARINI u. Oriva (1957) haben dieses Verfahren zur Unter-
suchung der VergroBerung des Hauptstammes der A. pulmonalis angewendet, ferner zur
Differenzierung der groen HilusgefiBldste und teilweise auch der Peripherie der Gefali-
stamme des Lungenmantels. BoascH (1958) kombiniert das Verfahren mit der Pneumo-
mediastinographie insbesondere zum Nachweis des rechten Hauptstammes der Pulmonal-
arterie. THOMAS u. STECKEN (1961) kommen auf Grund systematischer Verwendung des
Querschichtverfahrens zu dem Ergebnis, dafl mit seiner Hilfe bei pathologischen Veridnde-
rungen des unteren und oberen Venentrichters sowie im Bereich aller mehr horizontal
verlaufender Gefille eine Erweiterung der Aussagemoglichkeiten in Erginzung zum
Summations- und Léngsschichtaufnahmeverfahren moglich ist.

4, Kymographie, Elektrokymographic
a) Kymographie

Wihrend sich die Bildverstirkerkinematographie der Lungengefifle ohne Kontrast-
verfahren bislang kaum in die Routinediagnostik eingefiihrt hat, stellt die Flidchen-
kymographie seit langem eine funktionsdiagnostische Methode dar, die bestimmte Aus-
sagen iiber das pulsatorische Verhalten insbesondere der zentralen Lungengefifle erbringen
kann. StumPF wies 1936 bereits nach, dal} die kleineren Lungengefifle kymographisch
kaum erfafibar sind und auch keine Eigenbewegungen aufweisen. Die Bedeutung der
Flachenkymographie liegt in der Abgrenzung der nach THURN (1951) in der iiberwiegenden
Mehrzahl vorkommenden Mitbewegung (L.okomotion) von der seltenen Eigenbewegung
(Distention) der groBeren Lungengefifie. FLEISCHNER (1958) spricht der Flachenkymo-
graphie eine diagnostische Mithilfe bei der Untersuchung der grofferen Lungengefifle zu,
um Pulsationen oder fehlende Pulsationen bei Verdacht auf GefdlBverschliisse — insbe-
sondere bei akuter Embolie — nachweisen zu kénnen. Sossat (1959) kombinierte die
Flachenkymographie mit der Angiokardiographie und nennt seine Methode Angio-
kardio-Kymographie. Zur Technik ist darauf hinzuweisen, dal heute Flichenkymo-
gramme nicht nur mit Hilfe des voluminésen Flichenkymographen, sondern auch mittels
spezieller Kymo-Kassetten am Durchleuchtungsgerét angefertigt werden kénnen.

b) Elektrokymographie, Kinedensographie

Die als Elektrokymographie [HEckMANN (1952)] bzw. Kinedensigraphie [MARCHAL
(1946)] bezeichnete Methode photoelektrischer Aufzeichnung der Pulsationen von Lungen-
gefdflen ist ein sehr subtiles Verfahren zum Nachweis von Zirkulationsstorungen des
kleinen Kreislaufs. So konnen die Randbewegungen bzw. die Dichtednderungen der
A. pulmonalis und ihrer Aste aufgezeichnet werden. Fiir 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 Schriglage empfohlen. Die Randkurven des linken Haupt-
stammes werden beim dorso-ventralen Strahlengang gewonnen. Die Gefife 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 Gefdfle zu erfassen [Hausricu (1955), Karpati (1957),
KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. JonssoN (1959), KoURILsKY u. MARCHAL (1954),
MaroHAL (1946), Rossi, RusticHELLT u. FERRI (1957), SIEDEK, WENGER und GMACHL
(1951)]. MarcHAL (1946) versuchte mit dieser Methode, die Zirkulationszeit der Lungen
durch gleichzeitige Ableitung der zufiithrenden Arterie und abfithrenden 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 Mefpunkte von durchschnittlich
10 cm [SiEpEK, WENGER und GmacHL (1951)]. Gleichartige Untersuchungen fiithrten
Ross1, RusticHELLI und FERRI (1957) sowie Lutsapa u. FLEISCHNER (1949) durch.

5. Pulmonangiographie
a) Angiokardiographie, Kardio-Pulmonangiographie

Die Kontrastdarstellung der Lungengefdfie ist heute wohl die umfassendste Methode
zum Nachweis morphologischer und funktioneller Verdnderungen im Bereich des kleinen
Kreislaufs. Als urspriinglich verwendete Methode gilt die intravenose Zufuhr von jod-
haltigen Kontrastmitteln. So injizierte Savrorrr (1931) doppelseitig 20 cm3® Kontrast-
mittel intravends und erzielte brauchbare Lungenangiogramme; jedoch gelang erst Ross
und STEINBERG (1938/39) eine ausreichende Darstellung der Gefifle des kleinen Kreislaufs
mit Hilfe der intravendsen Angiokardiographie. Dortrer (1955/57) bevorzugt auch in
jingerer Zeit noch diese einfache Technik.

Eine bessere Kontrastierung der Lungengefifle wird mit Hilfe der Kardio-Pulmon-
angiographie nach Einfithrung des Herzkatheters [Forssmanx (1929), COURNAND u.
Rances (1941) und Kontrastmittelinjektion in den rechten Vorhof erzielt. So injizierte
ForssmMany 1931 erstmals Kontrastmittel in den rechten Vorhof und fertigte Angio-
gramme der Lungengefidfle an. Zahlreiche Autoren folgten seinem grundlegenden Beispiel
[Moxiz, DE CarvaLHO u. Lima (1931), pE CARVALHO, MoN1z 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,
Hixavrr, DESGREZ u. LEMOINE (1936/37/38)]. Ausfiihrliche Angaben iiber die technischen
und methodischen Grundlagen dieses Verfahrens finden sich bei ABrams (1961), KovAiTs
u. ZsEBOK (1959), VIETEN (1958) sowie WERKO u. KJELLBERG (1958) bzw. KJELLBERG,
MANNHEIMER, RUDHE u. JoNssoN (1959). Im allgemeinen wird die Kardio-Pulmonangio-
graphie unmittelbar nach dem Herzkatheterismus durchgefithrt. Innerhalb von 1/,—1 sec
werden in der Regel 1,0—1,5 cm?® 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
ABraAMS (1961) tiber 29 Todesfille bei 1076 Untersuchten und iiber schwere nicht t6dlich
verlaufende Zwischenfille wie Hemiplegie, kardiovasculdre, respiratorische und cerebrale
Storungen. Die Katheterlage muf sorgfiltig vor der Injektion kontrolliert werden, in
der Regel unter Herbeiziehung der Ventrikeldruckkurven des Herzkatheterismus. KovATs
u. ZsEBOK (1959) weisen darauf hin, dafl die 70 %ige hypertonische Lisung ebenso wie
andere hypertonische Losungen zu GefaSkrdmpfen fithren kann, wobei im Capillargebiet
Storungen des Gasaustausches sowie reflektorischer Blutdruckabfall auftreten konanen.
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Hierfiir werden Angioreceptoren im Myokard und in der A. pulmonalis verantwortlich
gemacht,

Mit Hilfe der modernen Blattfilm- und Rollfilmwechsler hat heute die fiir das Verfahren
notwendige Schnellseriographie einen hohen Grad von Vollkommenheit erreicht, wodurch
morphologische und funktionelle Verdnderungen des kleinen Kreislaufs im GrofBfilmformat
mit hohem Informationsgehalt hervorragend dargestellt werden konnen. Dariiber hinaus
erfaf3t die inshesondere von JANKER (1954) entwickelte Rontgenkinematographie Fiillungs-
vorginge des kleinen Kreislaufs noch vollkommener und tragt damit ergdnzend wesentlich
zur funktionellen Beurteilung bei. So weisen TERAMO u. GUALDI (1955) auf die Bedeutung
hoherer Bildfrequenzen fiir diagnostisch wichtige Fiillungsphasen, beispielsweise bei der
Darstellung von Kollateralkreisldufen, hin. Auf weitere technische Einzelheiten kann in
diesem Rahmen nicht eingegangen werden. Erginzend seien nur folgende methodische
Varianten erwédhnt: 1. die simultane Angio-Kardio-Tomo- bzw. Stratigraphie [LINDE-
MANN (1950), SIMONETTI u. GIGANTE (1956), FrRaANCHEBOIS, PELISSIER, CoLIN u. BARJON
(1956)]. Es handelt sich hierbei um die Kombination der Simultanschichtaufnahme-
technik mit der Kardio-Pulmonangiographie, ein Verfahren, welches zwar anatomisch
sehr differenzierte Bilder ergibt, sich jedoch bislang kaum in die Routinediagnostik ein-
gebiirgert hat. 2. die Angio-Kardio-Kymographie von Sossar (1956), eine Kombination mit
der Flichenkymographie. 3. Die Kombination der Angio-Kardiographie mit der Klektro-
kymographie [Sousa (1951)]. ZiEDSES DES PLANTES (1960) hat mit Hilfe des Subtraktions-
verfahrens einen Weg gezeigt, kontrastgefiillte Gefdfle von stérenden Nachbarorganen
weitgehend zu eliminieren, jedoch bezieht sich dieses Verfahren vorwiegend auf Angio-
graphien des Schidels und der Extremititen mit Uberlagerung von Skeletanteilen.

b) Selektive Pulmonangiographie

Die Methode der Wahl zum Studium der Zirkulationsverhéltnisse umschriebener
Lungenabschnitte ist die als selektive Pulmonangiographie bezeichnete Kontrastmittel-
zufuhr nach Einfilhrung des Herzkatheters in die Pulmonalarterien oder peripheren
Lungenarteriendste. Auch hier sind die Untersuchungen von Forssmany (1931) grund-
legend. Weitere Vorstufen waren Tierversuche von Brocm u. ZANETTI (1933, 1935).
LorrLeR fithrte 1943 die selektive Katheterangiographie bei Menschen vom Hauptstamm
der A. pulmonalis aus durch. Das Verfahren von Jonsson, BROPEN u. KARNELL (1949)
schlof sich an. Die wegweisende Entwicklung der selektiven Pulmonangiographie ist
vor allem BorLr in Zusammenarbeit mit FOrRSSMANN, RINK, STANISCHEFF u. ZORN (1951,
1952, 1957, 1960, 1961) zu verdanken. Sie haben die Rontgenologie der peripheren
ischidmischen Zirkulationsstorungen des kleinen Kreislaufs wesentlich bereichert. Der
Kontrastmitteldurchflu durch die Strombahn der Lungensegmente 146t nicht nur mor-
phologische Verdnderungen direkt beobachten, sondern auch die Wirkungen der gestorten
Struktur auf die Funktion abschitzen. Segment- und Subsegmentarterien stellen sich
besonders kontrastreich mit genauer Gliederung ihres strukturellen Aufbaues und Nach-
weis der arteriellen, capilliren und vendsen AbfluBBphase dar. Der Schwerpunkt liegt
in der Erkennung von Storungen der Lungendurchblutung. Nach Lonr (1959) bringt
die arterielle Phase feinere Arterienverdstelungen bis zu einer Grofenordnung von etwa
1,2—0,15 mm Durchmesser zur Darstellung. Morphologische GeféBverinderungen sind
bis zu diesen Arterien- und Arteriolengréffen demnach noch nachweisbar. Fiir die Ab-
grenzung normaler von pathologischen Gefifl- und Parenchymverinderungen ist ins-
besondere der Nachweis der Capillarphase von ausschlaggebender Bedeutung. Unter dem
selektiven Pulmonangiogramm im engeren Sinne versteht man die Kontrastdarstellung
des GefiBsystems einzelner Lungensubsegmente. Hierbei wird, einer Technik von BELL,
SHIMOMURA, GUTHRIE, HEMPEL, FITzPATRICK u. BEGG (1959) bzw. BELL, SHIMOMURA,
TAavLor u. Frrzratrick (1959) folgend — der Cournand-Katheter Nr. 7 so weit vorge-
schoben, bis er eine kleine Lungenarterie abdichtet und wie ein Keil (wedge) in ihr klem-
mend sitzt. Im amerikanischen Schrifttum wird dieser Mechanismus ,,wedge pulmonary
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arteriography (WPA)“ genannt. Eine Terminologie von SEMisca (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 daf selbst Arteriolen
bis zu 100 ¢ als Einzelgefille erkannt werden. Die Capillaren bilden einen ebenfalls
diagnostisch verwertbaren, mehr homogen angefirbten Hintergrund. SEMISOH 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 vendse Abflufl. BrLn
u. Mitarb. wendeten diese Methode 1957—1959 bei 53 Fillen von angeborenen und er-
worbenen Herzfehlern an. Borr, ForssMaNN u. Rink verfiigten bis 1957 iilber mehr als
2000 selektive Pulmonangiogramme, die anldflich des Herzkatheterismus durchgefiihrt
wurden. Sie sehen die Bedeutung der selektiven Angiographie in der Darstellung morpho-
logischer Verdnderungen 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
geschidigtem Lungengewebe unterscheiden. Besondere Bedeutung hat die Darstellung
»gesunden‘‘, nach einer Lungenresektion verbleibenden Lungenparenchyms zum Zweck
einer exakten Aussage iiber die zu erwartende postoperative Funktionsleistung dieses
Bereiches. Weitere grundlegende Ergebnisse der selektiven Pulmonangiographie stammen
von SEMISCH (1959) sowie SEMIscH, GESSNER, Korring u. WrrTic (1958), ferner von
Lonr, ScHOLTZE u. GRILL (1959) sowie MINETTO, ACTIS-DATO, ANGELINO u. (GAMALERO
(1955). Eine methodische Variante des Verfahrens, die temporire Blockade der A. pul-
monalis mit einem doppelldufigen Katheter, stammt von Torr u. PErrUcct (1952). Hier-
durch wird Kontrastmittel eingespart und eine lidngere Filllung der Gefifle in der Peri-
pherie, dem ,,stehenden Angiogramm* entsprechend, erzielt. Ein besonderes Anwendungs-
gebiet des Verfahrens ist die Nachweismoglichkeit vasculdrer Kurzschliisse im Sinne von
arterio-venosen Anastomosen [SEMISCH (1959), ZorN (1957)]. Neben dem Nachweis rein
struktureller Verdnderungen des GefdBsystems handelt es sich somit auch um eine funk-
tionsdiagnostische Malnahme, die auch fiir therapeutische Eingriffe Bedeutung hat.

Unter den mdoglichen Komplikationen des selektiven Pulmonangiogramms sind vor
allem lokale Lungeninfarkte im entsprechenden Subsegmentbereich zu erwihnen, die sich
anschliefend entwickeln kénnen. BrrLL u. Mitarb. (1959) beobachteten derartige Infarkte
bei zwei Patienten, die jedoch 5 bzw. 10 ecm3® Kontrastmittel ohne anschlielende Aus-
spillung mit physiologischer Kochsalzlgsung erhielten. Auch bei zwei Patienten mit
Mitralstenose fanden die Autoren klinisch Anzeichen des Lungeninfarktes. Ebenfalls in
zwei Fillen berichteten GUARTENTI, LAPTCCIRELLA, VECCHT u. SAETTI (1959) iiber Zeichen
des Lungeninfarktes. Auch wir beobachteten zweimal bei Mitralstenose und pulmonaler
Hypertonie im entsprechenden Subsegment typische Lungeninfarkte mit Parenchym-
infiltration. Man darf jedoch annehmen, dafl bei Beachtung der VorsichtsmafBnahmen
(schonende Injektion von 2—3 ml, anschlieBende Durchspiilung mit physiologischer
Kochsalzlosung) derartige Infarktkomplikationen wohl verhiltnismaBig selten sein
diirften.

Grofle Bedeutung fiir die Kenntnis der Verdnderungen im Bereich der terminalen
Lungenstrombahn hat die postoperative bzw. postmortale Pulmonangiographie gewonnen,
die eine wesentliche Erginzung zu den in vivo erhobenen Befunden bildet [Berry (1935);
BirkELO u. Brostus (1938); Brast u. CateNa (1957); FrriscENER (1959); HampTON u.
CASTLEMAN (1940); FroraNc (1960); GiEsE (1957); Harrisoxn (1958); JUNGHANNS
(1958); MEESSEN (1951); SHORT (1956); SUssMaAN u. Frost (1956); ScHOLTZE, KLINNER
u. LoHR (1957); SCHOENMACKERS (1950); SCHOENMACKERS u. VIETEN (1954); WooD u.
MriLLeR (1938)]. Hieriiber wird im Abschnitt B gesondert von SCHOENMACKERS u. VIETEN
berichtet.
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¢) Thorakale Aortographie

Fiir den Nachweis von pulmonalen Gefilanomalien 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 stérende GefaBabschnitte des kleinen Kreislaufs iiberlagert. Ungleich
bessere diagnostische Ergebnisse sind mit Hilfe der retrograden thorakalen Aortographie
zu erzielen. So heben FInpray u. Mater (1951) die Bedeutung der Aortographie zum
Nachweis kongenitaler Anomalien mit Versorgung von Lungenlappen durch aberrierende
Pulmonalarterien oder ihrer Kinzeliste von der Aorta aus hervor. AINSWORTH (1958)
sowie PISTOLEST u. SERVELLO (1959) erwéhnen die Aortographie als Methode der Wahl
zum Nachweis sequestrierter von der Aorta aus durchbluteter Lungenabschnitte, wobei
das Verfahren erhebliche differentialdiagnostische Beitrdge 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 groflen GefaSe,
insbesondere bei peripheren Pulmonalstenosen sowie Hypo- und Aplasie der Pulmonal-
arterien bzw. ihrer Aste [WHYMAN (1954), ARvIDDSON, KARNELL u. MoLLER (1955), TERAMO
u. Guawpi (1955), JaNIN (1960)]. SPRUNT, PETERS u. HoLpER (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 erldutert.

II. Normale und pathologische Anatomie der Lungengefiifle

1. Normale Anatomie

Durch die gezielte Anwendung der Tomographie und Pulmonangiographie einschlie$3-
lich der selektiven Darstellung verschiedener GefidBabschnitte ist eine Rontgenanatomie
der Lungengefille geschaffen worden, die eine weitgehend vollkommene Strukturanalyse
in vivo erlaubt. Dariiber hinaus hat auch die postmortale Angiographie unsere Kenntnisse
ilber die anatomischen Befunde des Lungengefillbaumes sehr wesentlich bereichert.
Beziiglich der systematischen und topographischen Anatomie der Lungengefifie muf auf
die entsprechenden Lehrbiicher der Anatomie verwiesen werden. Zum Verstindnis der
normalen Anatomie und Physiologie der Lungengefile sowie der Entwicklung von Er-
krankungen des Gefdsystems und ihrer réntgenologischen Analyse ist jedoch die Kenntnis
der mikroskopischen Anatomie unentbehrliche Voraussetzung. Es handelt sich hierbei
im engeren Sinne um eine funktionelle Anatomie, die vor allem im Bereich der pracapillaren
Abschnitte von entscheidender Bedeutung zur Regulierung physiologischer und patho-
physiologischer Mechanismen ist. Anatomie und Physiologie haben hier naturgeméaf
engste Berithrungspunkte. Vorwegnehmend sei auf die grundlegenden Arbeiten von
ToNDURY u. WEIBEL (1958) sowie WEIBEL (1959) und von v. Havex (1951) hingewiesen.
Eine umfassende Ubersichtsarbeit, aus der die Bedeutung der funktionellen Anatomie
unter Hinweis auf zahlreiche Einzelarbeiten hervorgeht, stammt von Fisaman (1961).
Danach enthalten die groffen Lungenarterien und -venen elastische Strukturen, in welchen
glatte Muskeln offenbar an elastischen Fasern ansetzen. Bei den groflen Lungenvenen
scheinen Teile der linken Vorhofmuskulatur in die Venenansétze hereinzuwachsen. Im
pra- und postcapillaren arteriellen und vendsen Lungengefdfibereich ist jedoch eine ent-
scheidende Reduktion glattmuskuldrer Elemente histologisch unverkennbar. So findet
sich vor allem ein deutlicher Unterschied zwischen den kleinen Lungenarterien und denen
gleichen Kalibers im Bereich des grofen Kreislaufs. Das pricapillare Lungengefal hat
ebenso wie das postcapillare eine diinne Wand, nur im précapillaren findet sich eine diinne
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Schicht glatter Muskulatur, im postcapillaren Venenabschnitt ist kein glatter Muskel
nachzuweisen. Pricapillare Gefille des groflen Kreislaufs enthalten jedoch ein dickes
Netz von glatter Muskulatur, so insbesondere die Arteriolen mit Durchmessern von
300—400 y. Nach ToNDURY u. WEIBEL (1958) haben pré- und postecapillare Lungengefi e
im Durchschnitt 125-—150 y Durchmesser. Wihrend préacapillare Arteriolen noch deutliche
glatte Muskelelemente in der Wandung aufweisen, fehlen diese bei der Venole weitest-
gehend, letztere scheint demnach fir die Konstriktion kaum in Betracht zu kommen.
Erst Lungenvenen mit Lumina von mehr als 150 u weisen wiederum ein besser organisier-
tes glattmuskuldres Netz auf und dhneln damit eher den arteriellen Gefidllen etwa gleicher
GroBe. Wihrend indes Arteriolen des groBen Kreislaufs von etwa 20 u Durchmesser
noch Elemente glatter Muskulatur aufweisen, sind in den unmittelbar précapillar gelegenen
Arteriolen der Lunge keine glattmuskuldren Elemente mehr nachweisbar [TONDURY u.
WerBEL (1958)]. Zur funktionellen Regelung des Lungenkreislaufs sind nach Fisamaw
(1961) folgende Vorbedingungen notwendig: 1. Der glatte Gefallmuskel ist eine Voraus-
setzung fiir die Vasoconstriction und Dilatation. 2. Wahrend der Vasoconstriction sind
die kleinen muskelenthaltenden Gefdfle der Ort des gesteigerten Widerstandes. 3. Sind
die dickwandigen muskuldren Gefille eines bestimmten Durchmessers mehr zur Kon-
striktion und weniger zur passiven Distension geeignet. Sie leisten demnach mehr Stro-
mungswiderstand als diinne GefdBle derselben Durchmesser.

Soweit die neurohistologischen Methoden bisher eine Beurteilung erlauben, sind fol-
gende Ergebnisse iiber den Nachweis vasomotorischer Nerven der Lungengefifle gewonnen
worden: 1. Die Bronchialarterien sind stdrker innerviert als die iibrigen Lungengefd(e.
2. Die groBeren Lungengefdfle, d.h. Arterien und Venen, sind reicher innerviert als die
kleineren. 3. Die arterielle Bahn des Lungengefaffbaumes ist stdrker innerviert als die
venose. 4. Die kleinen intrapulmonalen Venen scheinen geringer mit Nervenendigungen
versorgt zu sein als die kleinen pracapillaren Gefdlle. Diese Ergebnisse reihen sich indes
harmonisch denen der funktionellen Anatomie glattmuskulérer Gefdf3elemente an.

Ein fiir pathologische Prozesse des Parenchyms und der Lungengefidfle sehr wichtiger
funktioneller Mechanismus ist das Vorhandensein arterio-venéser pulmonaler und arterio-
arterieller bzw. arterio-vendser broncho-pulmonaler Anastomosen. In normalen Lungen
fanden sowohl v. HavEKk (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. Havex (1951/53) hinzuweisen.

Durch die grundlegenden Untersuchungen von AssMANN (1920) wurde bereits klar-
gestellt, daB das iiberwiegende anatomische Substrat der réntgenologisch nachweisbaren
,,Lungenzeichnung* den Lungenarterien und -venen zuzuordnen ist. Die réntgenologi-
schen Kriterien der normalen Lungengefdf3struktur sind auch bereits weitgehend aus dem
Summationsbild zu entnehmen. Allerdings weist TESCHENDORF (1958) darauf hin, daB
gerade die Beurteilung des Normalzustandes der Hilus- und Lungengefifle und ihre
differentialdiagnostische Abgrenzung von kranken Gefd3- und Parenchymprozessen eine
der schwierigsten und verantwortungsvollsten Aufgaben des Rontgenologen darstellt.
So wird sich jeder Rontgenologe letztlich auf Grund eigener intensiver Erfahrung ein
Bild priagen 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 vom Herzen iiberdeckt wird. Rechtsseitig
sind die Verzweigungen der A.pulmonalis im Summationsbild daher meist besonders
gut abzugrenzen. Kennzeichnend fiir eine normale GefdBstruktur ist hier, dall 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 frithzeitig zu vergleichenden Messungen der
GefidBlweite im Nativbild, spiter auch im Angiogramm gefiihrt. Hier sind Untersuchungs-
ergebnisse von AssMANN (1920), DieTricH (1927), SCHWEDEL u. EPSTEIN (1936) sowie
HoRNYRTIEWYTSCH u. STENDER (1953/55) zu nennen. Danach betrdgt der normale Durch-
messer der A. pulmonalis in Hohe des Abganges des Truncus medius von der Segmentarterie
zum oberen Segment des Unterlappens 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 naturgemall 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 11,2 und 12,7 mm.
Bemerkenswert ist, dafl die Autoren zwischen angiographischen und postmortalen Unter-
suchungen grundsitzlich Ubereinstimmung der MeBergebnisse fanden. Die MeBergebnisse
von DorTER (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. Selbstverstindlich beziehen sich die angegebenen
Durchschnittswerte auf das mittlere Erwachsenenalter der Normalfille, wahrend die
unteren und oberen Grenzwerte sich auf Untersuchungen von Kindern und &lteren
Personen sowie auf pathologische Verdnderungen beziehen. DoTTER u. STEINBERG haben
beispielsweise Altersspannen zwischen 5 und 60 Jahren vergleichend ausgewertet.

Bei der weiteren Gliederung der Rontgenanatomie des Lungengefafisystems erscheint
es zweckméBig, 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 Gefdflabschnitte und die allgemeine Angioarchitek-
tonik des Systems. Folgen wir Untersuchungen von Broww, McCarTHY u. FINE (1939),
so ist der Hauptstamm der A. pulmonalis etwa 6 cm lang und 3 em breit. Er beginnt
am oberen Ende des Infundibulum und wendet sich dorsal und cranialwérts zur Kon-
kavitdt des Aortenbogens, wo er sich teilt, um die rechte und linke Pulmonalarterie zu
bilden. Im dorso-ventralen Durchmesser variiert die Lénge des Conus je nach vertikalem
oder transversalem Typ des Herzens. Bei den Kindern ist der normale Conus gew6hnlich
stdrker prominent. Bei seitlichem Strahlengang erstreckt sich der Hauptstamm aufwérts
und dorsalwirts parallel zum Aortenbogen. Die linke Pulmonalarterie verlduft nach
dorsal und caudal, bevor sie in die linke Lunge eintritt. Im linken Schrigdurchmesser
findet sich das Aortenfenster und die rechte Pulmonalarterie im vorderen Anteil dieses
Bereiches. Im rechten Schrigdurchmesser ist der Hauptstamm gewdohnlich gut abzu-
grenzen. Weitere ausfithrliche Arbeiten iiber die topographisch-deskriptive Rontgen-
anatomie der A. pulmonalis stammen von SCHWEDEL u. ErsTEIN (1936), HErM DE BaLsac
(1954), CHATTON U. MALERI (1947), Wésrowtcz (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 unteren
Rand. Der Hilus besteht hauptsachlich aus der Bifurkation der A. pulmonalis, der rechten
und linken Lungenarterie und deren Asten. Die A. pulmonalis verliuft im Hilus haupt-
sdchlich nach vorne und hinten und erzeugt dadurch das eigentliche Absorptionssubstrat
des Hilus, weil die Lungenvenen mehr rechtwinklig zum Strahlengang verlaufen. Im
ersten Schrigdurchmesser 14t sich der Hauptstamm und die linke Lungenarterie dar-
stellen. Die A. pulmonalis selbst kann in drei Teile eingeteilt werden: am unteren Media-
stinum verlduft sie transversal, bei ihrem Eintritt in den Hilus teilt sie sich rechts und links
verschieden auf: rechts verlduft sie vor dem Unterlappenbronchus, unmittelbar oberhalb
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des Ursprungs vom Oberlappenbronchus. Dann steigt sie abwirts und verteilt sich ent-
sprechend. Links beschreibt sie fast vertikal einen Bogen von vorne nach hinten und
leicht schrig nach aufwiirts, so daB sich eine nach unten konkave Offnung ergibt, die
sattelartig den Hauptbronchus und Oberlappenbronchus umgreift. Damit existieren vier
arterielle Stdmme, die auch im Schichtbild nachgewiesen werden konnen [CHATTON 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; § Bronchus medialis; 9 Bronchus sinister; 9’ Verzweigung des Br. lobi sup. sin; 70 Bronchus

lingulae; 11 Bronchus basalis post.; 72 Art. pulm. dext.; 13 Art. pulm. sup. dext.; 14 Art. pulm. inf. dext.;

15 Art. pulm. sin.; 16 Art. antero-lat.; 17 Art. lingulae; 19 Truncus sup. venae pulm. dext.; 20 Vena postero-

inf.; 27 Vena apico-ant. dext.; 22 Truncus inf. venae pulm. dext.; 23 Vena pulm. sup. sin.; 24 Vena apico-post.
sin.; 25 Vena antero-lat.; 26 Vena lingulae.; 27 Vena pulm. inf. sin.

MaLEk1 (1947)]. Eine sehr genaue Strukturanalyse und deskriptive Rontgenanatomie
mit Hilfe aller zur Verfiigung stehender moderner Spezialverfahren stammt von KovArs
u. ZSEBOK (1955/59). Die Autoren beschiftigen 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 groBien Gefifle sind rechtsseitig von oben nach unten der Rand des oberen
Mediastinum, die V. anonyma dextra und die V. cava cranialis abzugrenzen. Mitunter
— insbesondere auf der Schichtaufnahme — ist der rechte Stamm der V. azygos zu
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erkennen. Die einzelnen Arterien- und Veneniste der Hilusregion sind im Summationsbild
schwer voneinander zu differenzieren; am besten ist der in den Mittellappen fiithrende
Ast der A. pulmonalis erkennbar. Auch der untere Stamm der V. pulmonalis ist durch
seinen fast horizontalen Verlauf verhiltnismifBlig 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 schlieffen sich an. Die Gebilde der linken Lungenpforte sind zum groflen
Teil von Herz und Aorta descendens iiberdeckt. Nur die linke A. pulmonalis 146t 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. Schrigdurchmesser hin.

Abb. 2. Ubersichts-Schichtaufnahme normaler LungengefiBe (Schichttiefe 12 cm von dorsal)

Wie ihre GefdBanalysen mittels Skizzen zeigen, ist die Darstellung einzelner Gefd(3-
abschnitte in den einzelnen Strahlengingen durchaus méglich. Einen additiven Faktor
fiir die Gestaltung des Summationsbildes der Lungenzeichnung insbesondere im Hilus-
bereich bilden auflerdem die lymphatischen Organe. Die Untersuchungen von KovAts
u. ZSEBOK zeichnen sich des weiteren durch eine genaue topographische Analyse sdmtlicher
Arterien und Venen in verschiedenen Schnitten und Projektionsrichtungen aus. Im
Vordergrund steht die rontgenanatomische Analyse einzelner Gefrierschnitte (Lings-
schnitte) des Thorax. Es zeigt sich, dal das Schichtaufnahmeverfahren in vivo eine weit-
gehende Ubereinstimmung mit den anatomischen Schnitten erbringt. Eine vergleichend
anatomische Strukturanalyse des Lungengefil3systems wurde ferner von HERRNHEISER
u. Kusar (1951) unternommen. Hierbei bildeten prdparativ-anatomische Arbeiten an
der Leiche die Grundlage fiir die Systematik der Lungengefifie.

Rontgenmorphologische Grundlagen iiber die Angioarchitektonik des Lungengefaf-
systems, insbesondere der arteriellen Verzweigungen, wurden mit Hilfe der Arteriographie
vereinzelt vor etwa 20 Jahren geschaffen [AMEUITLLE, RONNEAUX, HINAULT u. DESGREZ
(1938); LOrrLER (1946)]. Es zeigte sich dabei, dal die als ,,vermehrte Strangzeichnung
der Lunge haufig angesprochene pathologische Strukturierung lediglich durch besonders
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deutlich abgebildete Blutgefifle verursacht wird, wobei allerdings eine verstirkte Zir-
kulation, insbesondere bei postinfektiosen und abklingenden entziindlichen Parenchym-
erkrankungen, nicht von der Hand zu weisen ist. Eine umfassende Analyse des Lungen-
gefaflsystems entstand indes erst durch die fruchtbare Kombination der Tomographie
und Pulmonangiographie [BrowN, McCARTHY u. FINE (1939); HORNYKIEWYTSCH u.
STENDER (1953—1955); MACARINT u. OLiva (1957); HemM DE Barsac (1954); LopGE
(1946); KovATs u. ZSEBOX (1955), DELHERM, DEVOIs u. RULLIERE (1939)]. Beide Unter-
suchungsmethoden stimmen darin iiberein, dall die Blutgefde, die von den Pulmonal-
arterien entspringen, sich in harmonischer Gliederung mit allméhlicher gleichméaBiger

a b

Abb. 3a u. b. Teilschichtaufnahmen der rechten Lunge. Differenzierung von Asten der A.und V. pulmonalis

Verringerung des Kalibers vom Hilus zur Peripherie hin verzweigen. Die einzelnen arteri-
ellen Aste zeigen deutliche Dehnbarkeit und ihr Volumen steht in Beziehung zu Verinde-
rungen des intrathorakalen Druckes bzw. zu den Atembewegungen [BrRowN, McCARTHY
u. FINe (1939)]. Wie KarpaTI (1957) zeigt, hat jedoch jede Lunge einen individuellen
Grundwert der Gefafzahl bzw. der GefaBdichte und es bestehen auch durchaus Varianten
im Bereich der Segmentarterien mit unterschiedlichen individuellen Kalibern, die auch
abhingig vom Fiillungsgrad und der Korperstellung sowie der Atemfunktion sind. Somit
hingt die Angioarchitektonik der Lungen ab von Groéfle und Form des Brustkorbes, dem
Luftgehalt der Lungen und Kompressions- und Verlagerungsfaktoren. Unter Verzweigung
versteht man nach Karpatr die Stelle, an der sich ein Stammgefaf} in zwei gleichwertige
Gefalle 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 Gefiafle zu definieren, wobei fiir den Normalfall gilt, daB die Winkel weit-
gehend konstant sind. Bei vermindertem Luftgehalt bzw. extremer Ausatmung sind die
Verzweigungswinkel und die Gefdfllinge im allgemeinen verkleinert, bei vermehrtem
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Luftgehalt bzw. maximaler Inspiration sind die Verzweigungswinkel und die Gefidfllinge
meistens vergroBert. Derartige Varianten der GefiBarchitektonik sind bereits bei der
Durchleuchtung bzw. im Summationsbild entsprechend den Atemphasen gut bekannt.

b

Abb. 4a—h. Selektives Pulmonangiogramm. Reiche Gliederung der Lungengefile. Bildfrequenz 6/sec.

a, b Bild 4 und 8, arterielle Phase. ¢, d Bild 12 und 16, spétarterielle und capillire Phase. e, f Bild 19, venose

Phase, Darstellung der in den linken Vorhof einmiindenden Lungenvenen in beiden Ebenen. g, h Bild 20,
Darstellung der spéten venosen Phase in beiden Ebenen. Lévo-Kardiogramm, Aortenfiillung

So hingt die Gefifdichte ab vom Abstand gleichwertiger Gefifle voneinander, bedingt
durch GroBe der Verzweigungswinkel, Abstand der einzelnen Verzweigungen und Ast-
abginge und durch GefiBdurchmesser und Gefidflinge. Eine groBl 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. 4¢

Abb. 4d

Strauchtyp, Mischtyp, erkennen. Im Prinzip besteht eine weitgehende Ubereinstimmung
der Versorgungsgebiete der priméiren Bronchien und Arterien. Gefdvarianten werden
jedoch nicht selten beobachtet. Hierauf weisen vor allem Cory u. VALENTINT (1959)
hin, die 524 Lungen und Lungenlappen postoperativ untersuchten. Insbesondere betonen
die Verfasser, daff man an dem fiir seine mannigfachen arteriellen Varianten bekannten
linken Oberlappen die Anordnung der Segmentarterien nicht immer genau bestimmen
kann. Ebenso weist LopGE (1946) auf die moglichen Varianten des Normalen hin. Auch
KovArs 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 Verhiltnis zum Kaliber des Hauptastes
die sich abzweigenden Nebendste von bedeutend geringerem Durchmesser darstellen.

Abb. 4e

Abb. 4f

Als zerstreuter Typ gilt jene Verzweigungsform, bei welcher der Durchmesser der Neben-
dste mit dem des Stammes fast vollig iibereinstimmt. Beim ersten Typ kann die A. pul-
monalis bis zu den duBlersten Endzweigen verfolgt werden. In diesen Fillen gehen die
Hauptzweige von ihrem Stamm ab, so dafl man eine typische Magistrale erhilt. Beim
zerstreuten Typ zerfdllt die A.pulmonalis gleich nach ihrem Eintritt in die Lunge in
Zweige erster Ordnung, weshalb der Hauptstamm der A. pulmonalis sich schnell verliert.
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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 Deax (1910, 1934) sowie DEAN u. TROTTZ-
KAJA-TrREGUBOVA (1933) in fritheren 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 Ausfithrungen von
HORNYRIEWYTSCH u. STENDER, wihrend sich die Nomenklatur der Gefaffiillungsbilder
jener von KovArs u. ZsEBOK angliedert. Beide Autorengruppen sind sich jedoch darin
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einig, 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 GefiBe. Bei Be-
riicksichtigung der von KovArs

u. ZseBOK geforderten drei-
dimensionalen Betrachtung ist
bemerkenswert, daf die grofen

GefifBle die Frontalebene insbe-
sondereschrég, in dorsaler Rich-

tung, durchqueren. Der Hilus

liegt somit nicht senkrecht,

denn seine craniale Partie liegt ventraler,
wahrend die caudale der Dorsalflédche
dichter anliegt. In der Hohe der Ab-
zweigungsstelle des Oberlappenbronchus
verlduft der Truncus arteriae pulmonalis
dextrae vor dem Bronchus nahezu
waagerecht.

Nach HORNYKIEWYTSCH i. STENDER
werden die Gefédfe 1. Ordnung (Segment-
gefdfle) mit A1, A2, B1 usw. bezeichnet,
GefiBe 2.Ordnung (Rami bzw. Aste) als
Ala, A2a, Bla usw., Gefile 3. Ord-
nung (Zweige) mit Alal, A2a2, Blal
usw. bezeichnet. Auch diese Autoren
erwihnen die mannigfaltigen Varianten
in bezug auf Grofe- und Lagerelatio-
nen von Venen, Arterien und Bronchien.
Entsprechend der Lappentopik bezeich-
nen KovArs u. ZsgBox die gréBeren
Arterienabschnitte wie folgt: A. pul-
monalis dextra, 1. superior, 2. inferior
(fir Mittel- und Unterlappen). Die
A. pulmonalis superior zerfillt in a)
Ramus apicalis (Ramus apico-posterior),
b) Ramus anterior, ¢) Ramus posterior
recurrens. Die Arterie des Mittellappens

b

Abb. 5a u. b. Selektives Pulmonangiogramm. Geringe
Gliederung.  Darstellung des Hauptstammes der
A. pulmonalis in beiden Ebenen

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 gibt ab
a) Ramus apicalis (superior), b) Ramus anterior, c¢) internus, d) externus, e) posterior.
Wiederum wird auf erhebliche Varianten hingewiesen. Die Arterien der linken Lungenhélfte

Handbuch der med. Radiologie, Bd. X/3
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entsprechen im wesentlichen jenen der rechten bzw. dem Bronchialsystem der linken
Lunge. Hier muf} auf die Kinzelergebnisse 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. STEINBACH, KEATS u. SHELINE (1955)
haben grofle 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
einigermaflen differenzieren, ungleich bes-
ser jedoch auf Schichtbildern. Im linken
Schrigdurchmesser der normalen Lunge
(2. Schrdgdurchmesser) 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 posterioren Abschnitten zu differen-
zieren, bis zu einem gewissen Grade auch
ihre Vereinigung hinter dem linken Vor-
hof. Allerdings iiberlagern sich die Venen
beider Thoraxhélften. Im rechten
Schragdurchmesser (1. Schrég-
durchmesser) tiberlagern sich die
beiden Hauptstdmme der linken
Lunge, so dal sie als ein einziges
grofles Gefdll imponieren. LopcEe
(1946) analysierte in einer Serie
von 100 normalen Rontgenbildern
die Lungenvenen und unterschied
apikale, axillire und pectorale
Venen im rechten Oberlappen. Mit-
tellappen-und linksseitige Lingule.-
venen vermochte er jedoch nicht
zu identifizieren. KEine genaue
Beschreibung der einzelnen Venen-
stdimme und ihrer Topographie
findet sich bei STEINBACH, KEATS
u. SHELINE (1955). Normalerweise
entspringen zwei Hauptvenen von

Abb. 7. Transversal-Schichtaufnahme: Einmiindung rechtsseitiger jeder Lunge mit einem Stamm, der

Lungenvenen in den linken Vorhof

jeweils von den fiinf Lappen
kommt. Die Stdmme fiur 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. Alle Venen entstammen einem capilliren Netzwerk
und haben Verbindung mit den Capillarverzweigungen der Pulmonalarterie. Jeder
Lobulus hatein kleines vendses Gefél3.
Diese Gefi3e vereinigen sich und bilden
die groBeren Venen. Auf die feinere
Segmentanatomie der Lungengefile
ist bei der Besprechung des Segment-
angiogramms noch einzugehen. Es ist
jedoch darauf hinzuweisen, dafl die
Lungenvenen einen intersegmentalen
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 KovArs u. ZsEBOK.
Bedeutsam ist, daf3 an der Formation
des Hilus nur die cranialen Lungen-
venenabschnitte teilnehmen, wah-
rend die caudalen unterhalb des Hilus
verlaufen. Die groBen Venenstimme a
haben eine vorwiegend horizontal ge-
richtete Form und miinden ebenfalls
caudalwérts von den Stimmen 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, dal} eine wesent-
liche Mitgestaltung des Hilussubstra-
tes im Normalfalle durch die Lungen-
venen nicht erfolgt, nichtsdestoweni-
ger kann dagegen eine pathologische
Venenfillung merkliche Volumenzu-
nahme im Hilusbereich hervorrufen.
Eine genaue Gliederung des
Venensystems ist wiederum nur mit
Hilfe der Spezialmethoden (Tomo-
graphie, Angiographie) moglich. Um
die Venen einer Lunge zu identifi-
zieren, ist eine selektive Angiogra-
phie in einem der Hauptstimme
der A. pulmonalis, womdoglich unter
Blockade der kontralateralen Seite,
erforderlich. STECKEN (1957) weist
darauf hin, daB} die Voraussetzung b
zur tomographischen Diagnostik des  gbb. 8a u. b. Einmindung der Lungenvenen in den linken
Venensys‘oems die sichere Kenntnis Vorhof mit Darstellung des linken oberen Venentrichters in
der GesetzmaBigkeiten des norma- beiden Ebenen
len Venenverlaufes und der nor-
malen Veneneinmiindung in beiden Aufnahmeebenen, ganz besonders auch im seitlichen
Schichtbild, ist. Alle normal verlaufenden Oberlappenvenen konvergieren strauchférmig

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 hildren oder
retrohildren Schichttiefe, um dann in das Herz einzutauchen. Im seitlichen Schichtbild
liegt ferner die untere Venengruppe caudal und dorsal von der oberen. Trotzdem bereitet
das mannigfaltige und héufig schwer zu entwirrende Bild der Venenaufzweigung grofle
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 vollsténdige Vereini-
gung nicht selten erst direkt vor oder an der Miindungsstelle oder iitberhaupt nicht statt-
findet. An den Gefiflen des rechten Mittellappens fillt auf, dafl besondere Varianten
vorliegen konnen. 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 miinden. 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. Im Unter-
lappen lautet die Nomenklatur der Autoren: apiko-horizontale, anterio-basale, anterio-
axillo-basale, posterio-basale und posterio-axillo-basale Vene. Alle fiinf Venenstimme
vereinigen sich aufwérts und medial verlaufend, um die inferiore Pulmonalvene zu bilden.
Die Gliederung der linken Lunge ist entsprechend. Eine Nomenklatur von KovAirs u.
ZsEBOK lautet Truncus superior mit Untergliederung in a) apiko-anterior, b) inferior,
¢) posterior. Die Mittellappenvenen ergieflen 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 fiir die linke Lunge angegeben. Auf weitere Einzelheiten
kann in diesem Rahmen nicht niher eingegangen werden.

Die selektive Pulmonangiographie umschriebener Lungenlappensegmente (Segment-
Angiographie) liefert eine detaillierte Strukturanalyse der peripheren Lungengefille
[Bort, ForssMANN u. RINKk (1957), BELL, SHIMOMURA, GUTHRIE, HEMPEL, FITZPATRICK
u. Brea (1959), SemiscH, GEsSSNER, Kovrineg u. Wirtic (1958), ScuorTzZE, LOHR u.
Kuinver (1957)]. Die besten Kontrastdarstellungen ergeben sich fraglos dann, wenn
der Katheter in einer Subsegmentarterie liegt, wobei das Gefdf3- und Capillarnetz am
giinstigsten beurteilt werden kann. Bei diesem ,,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 diinnen Wénden und weiten Lumina durchaus nachweisbar
(BELL u. Mitarb.). Somit wird die prédcapillare Phase durch eine bis in die feinsten Gefa3-
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 nach v. HAYEK (1951/53) noch zahlreiche Ubergangsformen der Aufzweigung der
Segmentarterie vorkommen. Von zentral her erfolgt eine kontinuierliche Verjiingung
des GefdBBbaumes 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 vollstindige Darstellung des fein verzweigten terminalen GefidBnetzes aus [GRILL
(1958)]. Im unmittelbaren Anschluf an die arterielle Fiillung erfolgt die Darstellung des
Capillarbettes im Segment bzw. Subsegment. Dieser Nachweis der homogenen Capillar-
filllung ist von groBer Wichtigkeit fiir die Erfassung normaler Verhiltnisse des Lungen-
parenchyms. Das Erhaltensein des Capillarschleiers weist auf gesundes funktionsfiahiges
Parenchym hin. Dieser typische wolkenartige Schleier entsteht als Summationseffekt
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durch Kontrastmittelfilllung der Arteriolen und Capillaren, wenn die Katheterspitze
so weit nach peripher vorgeschoben wird, dafl sie das Lumen des Gefalles verschlieBt
(,, Wedge-Arteriogramm‘* bzw. ,,stehendes’ Angiogramm). Hieraus ist zu ersehen, daf}
die terminale Strombahn und das funktionelle Capillarnetz geniigend dicht ausgebildet
und voll funktionstiichtig ist, wobei insbesondere die

Funktion der alveolo-capillaren Diffusionsmechanismen

im Vordergrund steht [ScHOLTZE u. STENDER (1960)].

Bei dem iiblichen Segmentangiogramm ohne Teilver-

schlul der zufiihrenden Arterie ist im iibrigen zu for-

dern, daf} das Kontrastblut unmittelbar in das Capillar-

gebiet und die ableitenden Venen abflielt; die gleiche

Forderung ist beim Zuriickziehen des Wedge-Katheters

zu stellen, wonach sofortiger vendser Abflull eintreten

muBl. Andererseits spricht bei dem stehenden bzw.

Wedge-Angiogramm der anhaltende Capillarschleier

fiir die Intaktheit des Parenchyms und der capilldren

GefiBe wund offenbart, dafB keine arterio-vendsen

Anas‘tomosen gedtinet sind,. die zu fainem vorz'eitigen Abb. 9. Selektive Angiographie eines
AbflieBen des Kontrastmittels bei pathologischem rungensubsegmentes. Arterielle und
Parenchym oder fortgeschrittenen GefaBerkrankungen frithcapillire Phase
fiihren konnen. Gerade diese Phasen haben besondere

Bedeutung fiir den Nachweis offensichtlich flieBender Uberginge von funktionellen
zu organischen Wanderdnderungen gewisser Strombahnabschnitte der Peripherie.
Wihrend sich unter normalen Zirkulationsverhéltnissen die Capillarpassage innerhalb
von Sekundenbruchteilen abspielt, kann diese Phase réntgenologisch dann durchaus

Abb. 10 Abb. 11
Abb. 10. Darstellung der ableitenden Venen des Subsegmentes im AnschluB an die Capillarfiillung

Abb. 11. ,,Stehendes* oder ,,Wedge-Angiogramm®: VerschluB der zufiihrenden Segmentarterie durch den
Katheter. Fehlender venéser AbfluBl

erfallt werden, wenn das Kontrastmitte]l iiber mehrere Sekunden fortlaufend nach-
gespritzt wird. Hat das Kontrastmittel das Capillarbett verlassen, so zeichnet sich
der vendse RiickfluB ab. Dabei sammelt sich das Kontrastmittel in 2—3 kleinen
intersegmental gelagerten Venen an. Die grofleren Venen verlaufen immer an den
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Grenzflichen der Segmente und Subsegmente. Der Aufbau des Subsegmentes, der
sich im Bereich der kleinen Lungeneinheiten immer wiederholt, 148t sich somit ein-
drucksvoll zur Darstellung bringen. Zentral liegt die Arterie, die sich zur Peripherie hin
aufzweigt und schlieBllich ins Capillarnetz iibergeht. Von den Randgebieten des Capillar-
netzes her sammelt sich das Kontrastmittel in feinen Venen, die das Subsegment korb-
formig umgreifen und sich schlieBlich zu gréofleren Stdmmen vereinigen. Durch fortlaufende
Injektion konnen alle drei Phasen auf einem Bild oder kontinuierlich durch Seriogramme
erfat werden [Bort, ForssmManNN u. RNk (1957)]. Bei zu hohem Injektionsdruck in
einer Subsegmentarterie treten jedoch leicht Extravasate auf, die sich durch lingere
Ablagerung im Parenchym kennzeichnen. Die Gesamtwertung der Segmentangiogramme
im Vergleich zu Bronchogrammen erbringt nach Borr, ForssManN u. Rink folgende
Feststellungen: 1. Bronchogramm und Angiogramm sind miteinander identisch, 2. patho-
logische Veridnderungen des Angiogrammes finden sich bei normalem oder kaum verédnder-
tem bronchographischen Befund, 3. Nachweis von pathologischen Verinderungen im
gezielten Bronchogramm mit normalem oder kaum verdndertem Befund im selektiven
Angiogramm bei endobronchialen Prozessen. Ein normales Segment- bzw. Subsegment-
angiogramm ldBt demnach grundsétzlich auf gesundes funktionstiichtiges Parenchym
schlieBen.

Hinzuweisen ist in diesem Zusammenhang auf die im speziellen Teil noch néher
erorterten Untersuchungsbefunde von GIESE (1957/60) u. JUNGHANNS (1958). GIESE
unterscheidet die stdndig durchstromten Stromecapillaren von etwa 20—40 u Weite und
die fakultativ durchstromten, in den interalveoldren Septen gelegenen Netzcapillaren mit
9—11 u Durchmesser. Mit Hilfe der Feinstfocusrohre wurden derartige Capillargefifle
in der GroBenordnung 20—40 y noch dargestellt.

Der angiographische Nachweis der Bronchialarterien und Bronchialvenen ist in vivo
bisher beim Gesunden offenbar infolge unterschwelliger Kontraste nicht moglich. Nur
in pathologischen Féllen, so bei kompensatorischer aorto-bronchialer Zirkulation, sind
die Bronchialarterien mittels Aortographie darstellbar. Sehr ausfithrliche Angaben iiber
die Bronchialarterien und Bronchialvenen mittels postmortaler Angiographie finden sich
inshesondere bei SCHOENMACKERS (1960). Auch KovArs u. ZsgBox fithrten postmortale
Fiillungen der Bronchialarterien durch, wobei das Arteriennetz durchaus an die sog.
,,Lungenzeichnung erinnerte. Hieraus ist zu entnehmen, dall bei der Entstehung der
Lungenzeichnung wohl auch den Arterien des Bronchialsystems eine gewisse Rolle zu-
kommen kann. Es fand sich eine dhnliche Aufzweigung und Gliederung wie bei den
Pulmonalarterien.

2. Pathologische Anatomie

Zum Verstdndnis der allgemeinen und speziellen rontgenologischen Symptomatologie
von Erkrankungen und Formverinderungen der Lungengefie mufl auf die Ergebnisse
der pathologischen Anatomie und Histologie verwiesen werden. Im Vordergrund steht
hier die Deutung pathogenetischer Mechanismen, die zu Wandverinderungen der zentralen
und peripheren Abschnitte insbesondere der Lungenarterien fithren. Grundlegende
Arbeiten hieritber stammen von BREDT (1942). Sie beschéftigen sich mit den Problemen
der Entziindung 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. primédre Pulmonalarteriosklerose
faf3t BREDT als einheitliches Leiden im Sinne einer Gefawandentziindung auf und unter-
teilt auch hier in verschiedene Formen und Unterformen rheumatischer Affektionen. Die
Rolle eines primiren pulmonalen Hochdruckes wird von BrepT dagegen als Ursache
herdférmiger Krankheitsprozesse der Lungenschlagader nicht anerkannt. Die End-
arteriitis wird als gesetzméBige Folge geweblicher Ausgleichsvorginge auf alle am Stoff-
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wechselmechanismus angreifenden und mit dem Blut an die vom Lumen aus erndhrten
Gefillwandanteile herangebrachten Schidlichkeiten bezeichnet. Damit umfafit 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 grundsitzlich zu tren-
nen von Altersfibrose und Ektasie bzw. kompensatorischer Wandhypertrophie bei Hyper-
tonie. Von der Thrombangitis obliterans 148t sich die Arteriosklerose nur in Grenzformen
scharf trennen, Ubergiinge kommen vor. Die umschriebene Phlebosklerose gehort mit
der Arteriosklerose zum Formenkreis der Endarteriitis. Entsprechende Untersuchungen,
die im wesentlichen die Ergebnisse von BREDT bestétigen, wurden von KONN (1956) an
100 Féllen chronischer pulmonaler Hypertonie mit morphologischen Verédnderungen der
Lungengefifie durchgefithrt. Nach MEYER u. RIcHTER (1956) stellt die hypertonische
und altersgebundene Pulmonalarteriensklerose einen diffusen sklerotischen Vorgang mit
besonderem Befall der Media dar. Die gleichzeitig vorkommenden herdférmigen Prozesse
sind lediglich ein morphologisches Teilsymptom, eine Nebenverdnderung, die in funk-
tioneller Hinsicht zumindest in den gréBeren Pulmonalarterienédsten belanglos sein diirfte.
Das Wesen der Pulmonalarteriensklerose wird nicht in der Entwicklung dieser Intimaherde
zu sehen sein. Vielmehr ist den Mediaschédden eine viel groBere Bedeutung beim Werde-
gang der Pulmonalarteriensklerose einzurdumen. Diese Mediaverdnderungen finden sich
vorzugsweise bei der hypertonischen Sklerose der A. pulmonalis, der pulmonalen Hyper-
tonie. So stellt die auffillige diffuse Verstirkung der Arterienwand neben der Hyper-
trophie der rechten Kammer ein stdndiges morphologisches Symptom des pulmonalen
Hochdrucks dar. An Hand von 200 autoptisch bestéitigten Fillen wird das Gewicht der
extrapulmonalen A. pulmonalis als zuverldssiger 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 stdrkerer Mediaumbau
mit erheblicher Vermehrung elastischer Elemente beim pulmonalen Hochdruck finden.
Die Windkesselfunktion der Pulmonalarterie geht bei linger bestehendem Hochdruck
ebenso wie im fortgeschrittenen Alter auf Grund der Wandverdunderungen wesentlich
zuriick. STAEMMLER (1960) unterscheidet zwischen sekundérer und primérer Pulmonal-
arteriensklerose. Die sekundire Form zeigt in den groBen Asten Ernihrungsstérungen
der Intima mit Lipoideinlagerungen und Atherombildungen, in den kleineren Asten
hyperplastische Verdickungen mit Elastosen der Intima. Diese auftretenden Verdnderun-
gen werden im allgemeinen als Folge der Druckiiberlastung angesehen, jedoch fithren
auch Erkrankungen des Lungengewebes und Durchblutungsstérungen zu den Bildern
der Pulmonalarteriensklerose. In einer zweiten Gruppe finden sich thrombotische oder
embolische Verlegungen griBBerer Teilgebiete des Lungenarteriensystems mit Widerstands-
erhhung im kleinen Kreislauf. Auch diese Gruppe gehort zur sekunddren Form der
Atherosklerose der Lungenarterien. Eine dritte Gruppe zeigt nach STAEMMLER nur
Hypertrophie des rechten Herzens ohne nachweishare Erkrankungen der Lungen oder
ihrer groBBeren Gefdafle. In solchen Féllen werden sklerotische Platten und atheromatdse
Prozesse der gréBeren Aste der A. pulmonalis nicht als Ursache, sondern als Folgen der
Hypertonie im kleinen Kreislauf angesehen und die Bezeichnung primére Pulmonal-
sklerose fiir gegeben erachtet. Man ersieht aus diesen funktionell-anatomischen Befunden
die offensichtliche Bedeutung regulativer bzw. dysregulativer Vorginge des Arterien-
systems, die zu Widerstandserhchungen und verstdrkter Druckbelastung im arteriellen
Schenkel des kleinen Kreislaufs fithren. Auf diese Zusammenhinge 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 Verdnderungen im Sinne einer Endarteriitis pulmonalis bzw.
Thrombendarteriitis pulmonalis obliterans im Sinne von BREDT vorhanden, so mogen
rheumatisch entziindliche GefaBerkrankungen allergischer Natur urséchlich eine Rolle
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spielen. Man findet jedoch in einer weiteren Anzahl von Féllen mikroskopisch keinen
Krankheitsprozefl in den Arterien, sondern nur Hyperplasien der elastischen Elemente
und Hypertrophien der Arterienmuskulatur. STAEMMLER beobachtet weitere Fille, bei
denen Ausdehnung und Alter der Prozesse nicht ausreichen, um die Hypertrophie des
rechten Ventrikels zu erkliren. Hier findet er die Bezeichnung Hypertonie im kleinen
Kreislauf als primére Ursache angebracht. Die Hypertonie ist demnach in diesen Fillen
als das Primére anzusehen. Somit kann die sog. primédre Pulmonalsklerose freilich ver-
schiedene anatomische Substrate entziindlicher, allergischer oder atheromatotischer
Natur aufweisen. Die é&tiologische Ursache der Lues ist sowohl nach STaAEMMLER als
auch nach BrEDT fraglich bzw. wird abgelehnt. Nach StTAEMMLER u. Scamitr (1951)
scheint auch eine primére obliterierende Capillarerkrankung in den Lungen vorzukommen,
die als Folge einer serésen Entziindung im Lungengewebe aufgefalt wird und zur Hyper-
tonie des kleinen Kreislaufs fiihrt.

Die Zusammenhénge zwischen Wandverénderungen der Pulmonalarterien und urséch-
lichen Funktionsstérungen gehen unter anderem aus Untersuchungen von NikoLin (1959)
hervor, der die Pulmonalarterien nach chronischer Histamininjektion im Tierversuch
bei 55 Kaninchen untersuchte. Er fand schwere LungengefdBverdnderungen, die dem
frithen Stadium einer Pulmonalsklerose dhneln. Nach 5 Monaten Versuchsdauer wurden
reichliche GefdlB3stenosen nachgewiesen, ferner lipoidhaltige Intimapolster. HEATH u.
Epwarps (1959) berichten iiber histologische Verdnderungen in der Lunge bei Krank-
heiten mit pulmonaler vendser Hypertension. Danach ist die Struktur des elastischen
Gewebes im Pulmonalisstamm vom fetalen, aortischen Typ, wenn die Hypertonie in den
Pulmonalarterien und -venen von Geburt an besteht. Sie ist vom 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 Gefaflerkrankungen. Die Pulmonalvenen sind dickwandig mit
besonderer Zunahme der Muskulatur im Mediabereich und einer Intimafibrose. Fiir die
pulmonale vensse Hypertonie ist vor allem die Ausbildung deutlicher kompakter musku-
lirer Mediaanteile in den Venenwinden besonders pathognomonisch. In der Lungen-
substanz ist das erste Zeichen der pulmonalen ventsen Hypertonie Capillarerweiterung
mit pulmonaler Hamosiderose. Spédter kommen schwere Verdnderungen hinzu: Bildung
und zunehmende Organisation von Odematdsen Koagula in den Alveolarspalten und
-wénden. SchlieBlich wird die Lunge fest mit Intraalveolarfibrose und chronisch pul-
monaler interstitieller Fibrose. Spéter bilden sich kleine Knochenspangen in den Alveolar-
zwischenrdumen. Diese Lungenverinderungen sind charakteristisch fiir die pulmonale
venose Hypertension. Auf die pathologische Anatomie der Lungenstauung wird im iibrigen
im Abschnitt ,,Zirkulationsstorungen der Lunge® eingegangen.

Von besonderer Bedeutung ist der Nachweis von Anastomosen zwischen Bronchial-
und Pulmonalarterien, der vorwiegend oder nur bei kardiovasculdren bzw. parenchymato-
sen Erkrankungen gefiihrt 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
Alveolarwinde mit groBem Widerstand, der Nebenschlufl durch die Riesencapillaren der
Pleura mit geringem und schlieflich die arterio-vendsen 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 Gefile als Sperrarterien erkennen laft. Je nach Kontraktionszustand
der verschiedenen Abschnitte dieser Sperrarterien wird eine verschiedene Versorgung
dieser Gebiete moglich sein. Auch arterio-vendse Anastomosen gehen von den Sperr-
arterien ab. v. Havex glaubt, dal, wenn alle Anastomosen gedffnet sind, etwa bis zu
1,0 der Lungenblutmenge durch sie hindurchflieBen kann. Auch BrRUNNER 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 zusammenfallt. Sie weisen vor allem auf abnorme
GefaBdilatationen priexistenter, subpleuraler arterio-venoser Anastomosen hin. ScHOEN-
MACKERS (1960) hebt ebenfalls die Verbindungsarterien und -venen der Pleura, des Media-
stinum und des Zwerchfells hervor. Aullerdem betont er die Bedeutung der Bronchial-
venen, die zu erheblichen Verlagerungen von grofleren Blutmengen aus jedem Schenkel
des Kreislaufs fithren kénnen. Irreversible Verdnderungen des Luftgehalts der Lunge
sind von einer oft betrdchtlichen Erweiterung der Bronchialvenen begleitet. So konnen
nach experimenteller Unterbindung von Lungenvenen die Bronchialvenen innerhalb von
6 Wochen bis zu 3 Monaten den Blutabflufl aus den Lungenvenen vollig kompensieren.
Auch bei allen GefdBprozessen der Lunge sind die Bronchialvenen stark erweitert, ferner
bei kongenitalen Anomalien des Herzens.

Durch die priméren oder sekundédren Gefial3verinderungen ohne und mit Erkrankungen
des Lungenparenchyms pragt sich die rontgenologische Symptomatologie in den zentralen
oder peripheren GefidBabschnitten jeweils entsprechend aus. So stehen, wie STEINBACH,
KEeATs u. SHELINE (1955) hervorheben, normalerweise die Durchmesser der Pulmonal-
arterien, peripheren Gefidfe und grofleren Venen in einem gewissen Verhéltnis zueinander.
In pathologischen Fiéllen dndert sich dieses harmonische Verhiltnis, so nimmt bei Steige-
rung des pulmonalen Blutstromes der Gefd3durchmesser allgemein zu, bei Verminderung
des Blutstromes tritt meist eine Verringerung des Durchmessers ein. In anderen Féllen
sind die peripheren Pulmonalarterienabschnitte dilatiert und die peripheren Gefidfle und
Venen nicht entsprechend erweitert. Auch die Venenkaliber bei verschiedenen Gefél3-
und Parenchymerkrankungen sind unterschiedlich, worauf in den speziellen Abschnitten
noch einzugehen sein wird. Von grundsétzlicher Bedeutung ist die Relationsstérung
zwischen Weite der zentralen und peripheren Pulmonalarterienabschnitte. Hier ist
rontgenologisches Leitsymptom die Dilatation des Conus pulmonalis und der Haupt-
stdmme. Diese hiufig extreme Formverdinderung weist entweder auf lokale Wand-
verdnderungen wie Ektasie oder Aneurysma hin, kann Kriterium fiir akute oder chronische
Obliterationen der distalen arteriellen Abschnitte sein, kann ferner bei GefaBwand-
erkrankungen und sekundédren Gefifiverinderungen bei Parenchymprozessen als Folge-
zustand erh6hter Druck- und Widerstandsbelastung auftreten. BrowN, McCARTHY u.
Five (1939) stellen fest, dafl bei Dilatation der rechten Pulmonalarterie manchmal eine
TImpression an der Vorderwand des Oesophagus erfolgt. Trachea und Oesophagus kénnen
dorsalwirts verlagert werden. Werss, Witz u. ScaminT (1952) betonen die Notwendigkeit
der Unterscheidung von symptomatischen und sog. idiopathischen Dilatationen der
Pulmonalarterie. Ursachen symptomatischer Dilatationen koénnen sein poststenotische
Dilatation, Druckerhthung im Bereich der Lungenperipherie, alle Félle von Links-Rechts-
Shunt. Kongenitale aneurysmatische und ektatische Veridnderungen sind dagegen sehr
viel seltener. BoreENaa (1936) weist auf die Erweiterung der Pulmonalarterie als viel-
seitiges Zeichen bei verschiedenen Krankheitsbildern hin. Auch Liu, Joxa u. Haring
(1958) stellen die Erweiterung der zentralen Lungenarterienabschnitte nach verschiedenen
atiologischen Gesichtspunkten heraus. Sie untergliedern in 1. Félle mit priméren Ver-
dnderungen der pulmonalen Hiémodynamik, 2. Félle mit nicht priméren Verdnderungen
der pulmonalen Himodynamik. In der 1. Gruppe sind es Patienten mit acyanotischen
kongenitalen Herzfehlern und Links-Rechts-Shunt sowie Patienten mit Erkrankungen
oder Verianderungen, die zu einem gesteigerten Schlagvolumen fithren (Hyperthyreose,
Animie, 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 primére bzw. sekundire GefiBverinderungen sowie
ursdchliche kongenitale Anomalien mit sekundérer Drucksteigerung, schliefllich Fehler
des linken Herzens, insbesondere Mitralstenose. In der 4. Gruppe findet sich die post-
stenotische Dilatation bei der Pulmonalstenose und in der 5. eine gemischte Gruppe,
namlich KFille, die einen gesteigerten pulmonalen Durchflufl haben und aullerdem erhdhten
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pulmonalen Arteriendruck, beispielsweise Pulmonalstenose mit Vorhof- oder Ventrikel-
septumdefekt. Von diesen Gruppen abgetrennt werden alle Fille ohne primére pulmonale
hdamodynamische Verdnderungen, insbesondere jene Patienten, die eine abnorme Ent-
wicklung oder Wandschwiche der Pulmonalarterie aufweisen. Andererseits sind auch
erworbene Wandschwichen der Pulmonalarterie auf rheumatischer, luetischer, traumati-
scher oder bakterieller Arteriitis bekannt. IEbenso kénnen 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, daBl makroskopisch nachweisbare Verinderungen der zentralen
Pulmonalarterienabschnitte mittels konventioneller und spezieller réntgenologischer Me-
thoden nur in Verbindung mit dem Gesamtkrankheitsbild unter Einbeziehung aller
klinischer und sonstiger rontgenologischer Einzelbefunde verwertbar sind. Aus den
Zeichen allgemein-pathologischer Verdnderungen koénnen Riickschliisse auf spezielle
patho-morphologische Krankheitsbilder gezogen werden. Gleichartige Voraussetzungen
sind auch fiir die Verwertung der réntgenologischen Symptomatologie peripherer GefiB-
verdnderungen des kleinen Kreislaufs zu veranschlagen. Wie MICHELSON u. SALIK (1959)
ausfithren, gelingt es hier bis zu einem gewissen Grade, mittels konventioneller Technik
pathologische Gefdllverdnderungen zu identifizieren. Voraussetzung hierzu ist eine
griindliche Kenntnis der normalen anatomischen Verhéltnisse. Der detaillierte Nachweis
pathologischer GefdBiverinderungen 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 BorT, ForssmanN u. RiNk (1957) hinzuweisen. Danach werden primire
oder durch Parenchymprozesse bedingte sekundidre Gefilverdnderungen in Form von
Kaliberspriingen und betont stufenférmiger Abnahme des GefdBquerschnittes erkannt,
wihrend sich normalerweise eine gleichméafige Verjiingung und Aufzweigung nachweisen
laBt. Fortgeschrittene destruierende Parenchymprozesse fithren zur Gefiflzerstorung mit
den entsprechenden Ausfillen im Angiogramm. Die normalen Arterienverzweigungen
schwinden analog zur Ausdehnung des Krankheitsherdes. Extrapulmonale Krankheits-
prozesse konnen zu Verdnderungen der Gefdtopographie fithren, die abhéingig von der
Lokalisation und der Ausdehnung des die Lunge verdringenden Prozesses sind. Organische
Verdnderungen in der Peripherie der Lungenstrombahn sind durch die Selektivangio-
graphie einer Subsegmentarterie analysierbar. So ist die regulatorische Drosselung der
arteriellen Durchblutung durch eine auffdllige Engstellung der periphersten Arterien-
verzweigungen nachweisbar, wobei die Kontrastmittelpassage in den gedrosselten Sub-
segmenten deutlich verlangsamt ist. Die capilliren Stasen, welche dabei resultieren,
sind mitunter iiber Minuten zu beobachten. Bort, ForssMany u. RINK teilen die morpho-
logischen GefdBverdnderungen graduell folgendermaBen ein: a) GefiBverlust mit Rare-
fizierung des Gefdlnetzes, b) Atrophie des Gefidfinetzes, Verarmungen der GefiaBaufzwei-
gungen und Verengungen der Gefifkaliber sowie VergroBerungen der Verzweigungs-
winkel, ¢) vollige Zerstorung der Strombahn eines ganzen Lungenfliigels mit funktionell
toter Lunge (destroyed lung). Mischformen der genannten Einzelbefunde sind héufig
und betreffen die Mehrzahl der Fille. Bei fortgeschrittenen primiren oder sekundéren
GefiBprozessen dokumentieren sich vor allem Anderungen der Gefikaliber mit sprung-
hafter Verkleinerung zur Peripherie und fadenférmigen Ausziehungen der gerade noch
darstellbaren periphersten Verzweigungen. Die allgemeine Symptomatologie pathologi-
scher GefdBarchitektur der Lungen ist demnach charakterisiert durch Rarefizierungen,
GefiaBabbriiche, Kaliberspriinge, IMillungsdefekte, Engstellungen und ruckartige Rich-
tungsdnderungen. Rarefizierungen sind ursédchlich durch Gefidfzerstérung mittelgroBer
und kleiner Gefdfle, thrombotische Verschliisse oder unspezifisch produktive Endarteri-
tiden mit Obliterationen oder weitgehender Lumeneinengung bedingt [GriLL (1960)].
GefdBabbriiche werden durch Verschliisse infolge spezifischer oder unspezifischer Infil-
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trationen oder durch Thrombosen erkldrt. Kaliberspriinge, Fullungsdefekte, Engstellun-
gen und WandunregelméBigkeiten lassen sich im wesentlichen auf die Entwicklung von
subendothelialen Intimapolstern der Gefdlle zuriickfithren. Man beobachtet diese GefdB-
verdnderungen in gleicher Weise bei allen spezifischen oder unspezifischen Parenchym-
prozessen. Gleichartige Feststellungen werden von einer weiteren Arbeitsgruppe, die sich
intensiv mit der selektiven Angiographie befafit hat, ndmlich von SEmIscH, GESSNER,
KorLLine u. Wrrrte (1958) beschrieben. Hiernach lassen sich angiographisch fafibare
krankhafte Abweichungen an der Lungenstrombahn in folgenden Punkten ordnen:
Anderungen der GefiBtopographie, Herabsetzung oder Beschleunigung des Kontrast-
mitteldurchflusses, Erweiterung der zentralen Anteile der Lungenschlagader, Streckung
des Gefdallbaumes und Verlingerung der Lappen- und Segmentarterien, Vergroflerung
oder Verkleinerung der segmentalen und subsegmentalen Verzweigungswinkel, sprung-
hafte Einengung der Gefidfle von Verzweigung zu Verzweigung, Engstellung der Segment-
und Subsegmentgefifle, GefaBabbriiche, Rarefizierung oder vollstindige Ausloschung
des peripheren Gefifinetzes, atypische Gefille 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 Gefifl- und Parenchymerkrankungen noch hingewiesen.

Die kombinierte Anwendung der Schichtuntersuchung und Angiographie, insbesondere
die bevorzugte Durchfiihrung der selektiven Angiographie fiihrt somit zu einer duBerst
subtilen Darstellung pathologisch-anatomischer Gefdflveranderungen zentraler und peri-
pherer Lungenabschnitte, die in vivo bereits weitgehende Aussagen iiber die Verhiltnisse
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, dafl die Verdnderungen zwar genau den pathologisch-anatomischen
Gefafiprozessen entsprechen, dall es aber nicht mdéglich ist, ein angiographisches Einzel-
merkmal mit Sicherheit einer speziellen Gefall- oder Parenchymerkrankung zuzuordnen.
Auch hier bedarf wiederum die Interpretation von Einzelbefunden sorgféltiger Unter-
bauung durch weitere klinisch-réntgenologische Krankheitszeichen. Erginzend ist beizu-
fiigen, dall SCHOENMACKERS u. VIETEN durch postmortale Untersuchungen auch bei den
Venen ganz entsprechende Verédnderungen fanden wie bei den arteriellen Abschnitten.
Hierauf wird im speziellen Abschnitt iiber postmortale Angiographie noch einzugehen sein.

Es war der Sinn dieses orientierenden Abschnittes, die Moglichkeiten des Nachweises
pathologischer Verdnderungen der Lungengefifie mittels rontgenologischer Methodik
iibersichtlich aufzufiihren. Voraussetzung zur Interpretation ist die Kenntnis pathologisch-
anatomischer und histologischer Befunde und die Eingliederung in das gesamte klinisch-
réntgenologische Krankheitsgeschehen.

III. Normale und pathologische Physiologie des kleinen Kreislaufs
1. Radiologische Funktionsdiagnostik

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

Die Flichenkymographie wurde schon friihzeitig zur Analyse der Bewegungen der
A. pulmonalis angewendet [StumMpr (1936), HECKMANN (1937), BrRowN, McCARTHY u.
FiNE (1939)]. So hat sich StumPpr bereits 1936 ausfithrlich mit den kymographischen



28 H. J. Sterarr: Lungenarterien und Lungenvenen

Phidnomenen der zentralen und peripheren Lungengefifie befafit und insbesondere die
Frage nach den Eigenbewegungen der Lungengetille in den Vordergrund gestellt. Er kam
bereits damals zur SchluBfolgerung, dafl kleinere Gefdlle niemals eine im Kymogramm
verfolgbare Eigenpulsation haben, sondern dal} ihre pulsatorischen Bewegungen immer
von dem néchstgelegenen Herz- oder Gefdfrandteil mitgeteilt werden. Auch gliickt bei
normalen Féllen der Nachweis pulsatorischer Dichtednderungen durch Volumenschwan-
kungen des Blutes nicht. In einer ausfiihrlichen Analyse iiber die pulsatorischen Bewe-
gungen der A.pulmonalis im Flidchenkymogramm weist HECKMANN Zusammenhéinge
zwischen Blutdruckamplitude und Schlagweite der Randzacken an den groBen Gefifen
nach. Infolge der innigen Lagebeziehung zwischen Aorta und A.pulmonalis sind die
Amplituden der Randbewegungen an der Pulmonalarterie ebenso grof3 wie an der Aorta.
HrECRMANN nimmt an, dafl die A. pulmonalis durch die Aorta, deren Druck héher ist,
stidrker verdringt wird. Damit wird die Randbewegung iiber die wirkliche Volumen-
zunahme hinaus vergrofert, zusétzlich spielt auch die hebelartige Linksverschiebung des
Aortenbogens eine Rolle. Schliisse aus den Schlagweiten der Randkurven der A. pul-
monalis auf ihre wirkliche Pulsationsgrofe sind daher nur sehr bedingt moglich. Aorten-
sklerose fithrt andererseits zur Verkleinerung der Ausschlidge im Pulmonalisgebiet. Doppel-
zacken der Pulmonalarterie kénnen auf eine Unterschiedlichkeit bzw. Verschiedenheit
der beiden sich addierenden Volumenkurven von Aorta und Pulmonalis auch bei Gesunden
hinweisen. Pathologische Phinomene im Flichenkymogramm beschrieb HEckMANN 1937
bei Stauungszustinden der Lunge, welche mit charakteristischen Formverdnderungen,
beispielsweise Uménderungen in Trapezform, einhergehen und wobei die in der Herz-
diastole auftretende Medialbewegung der LungengefiBe zunichst sehr langsam erfolgt.
Als Erkldrung wurde verzogertes Abstromen aus dem Stamm der Pulmonalarterie iiber
das verengte oder riickgestaute Capillargebiet des Lungenkreislaufs angefithrt. Auch die
pulsatorischen Phénomene bei Links-Rechts-Shunt bzw. starker Volumeniiberfiillung
wurden damals von HECKMANN bereits ausfithrlich beschrieben. Entsprechend der Glie-
derung kymographisch faBbarer Bewegungen in a) Figenbewegungen (Distensionsbewe-
gungen), b) Mitbewegungen (Lokomotionsbewegungen) und ¢) Streckbewegungen wird
entsprechend den grundlegenden Untersuchungen von Stumpr u. HECKMANN auch im
neueren Schrifttum ziemlich tibereinstimmend die Ansicht vertreten, da echte Eigen-
bewegungen der Lungenarterien unter physiologischen Verhéltnissen kymographisch nicht
zu erfassen sind. Die Zeichen einer Kigenbewegung ergeben sich im Sinne von Zacken-
formationen, die gleiche Bewegungsphase haben, d.h. Gefdlband und LungengefiBe
zeigen im gleichen Zeitabschnitt gleiche Lateral- oder Medialbewegung. KarpaTI (1952,
1957) sieht auch eine deutliche Lateralbewegung des dufleren Randes einer Lungen-
arterie in Kammersystole — selbst ohne im gleichen Zeitpunkt sicher erkennbare mediale
Bewegung des inneren GefdlBirandes — als Eigenbewegung an. Allerdings fiigt er hinzu,
dafl eine mitgeteilte Pulsation ausgeschlossen werden mul}, woraus wiederum die Un-
sicherheit der kymographischen Analyse hervorgeht. Hausricu (1952) stellt fest, daB3
echte Eigenbewegungen der Lungenarterien bisher nur fiir angeborene Herzfehler nach-
gewiesen werden konnen, bei denen ein Pulmonalarteriendruck mit vergréfertem Durch-
flufvolumen und Ausweitung der Lichtungen verbunden ist. Auch aus den Untersuchun-
gen von THURN (1951) an iiber 500 Fillen von kongenitalen Anomalien geht hervor, dafl
eine echte und reproduzierbare Eigenbewegung nur dann gefunden wird, wenn aufler
einer Druckerh6hung in der arteriellen Strombahn auch eine Steigerung des Durchflu3-
volumens und eine Dilatation der Pulmonalarterie vorliegen. THURN geht sogar so weit,
zu diskutieren, daf alle , Mitralfehler mit kymographisch faBbarer Distension der Lun-
gengefille gar keine reinen Mitralvitien sind, sondern Kombinationsformen eines erwor-
benen und eines angeborenen Herzfehlers darstellen. Demgemé8 miissen auch die Unter-
suchungen von CsiAkANY, ALmos u. Varca (1961) iiber den hiufigeren Nachweis von
pulsatorischer Aktivitdt mittels Bildverstirkerdurchleuchtung 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 Karpar1 abhingig von
der StoBkraft des bewegenden Objektes, von der Masse und dem Zustand der GefdBe 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 Lungengefifle wurden von Stumpr (1936) bereits
ausfithrlich beschrieben, wobei sich herausstellte, daf} die Richtung der Mitbewegungen
in den Lungenfeldern stets zentrifugal nach auflen erfolgt. Es fehlt demnach eine an
beiden Gefdlirindern 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 Erhéhung des elastischen Zuges wah-
rend der Einatmung angegeben, wodurch der Bewegung mehr Widerstdnde entgegen-
stehen sollen. Die stirksten Bewegungen laufen unmittelbar in der Nédhe des Herzens
ab, nach der Peripherie hin erfolgt eine strahlenférmige Abnahme der Intensitit. Die
Gefifle in der Kammernachbarschaft haben eine genau gegenldufige Bewegung zu jenen,
die neben den groflen Gefiallen oder am Hilus liegen. Es handelt sich bei den Mitbewegun-
gen um 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 Gefillbewegung zusammensetzen.
Eine Abnahme der Lungenelastizitdt hat nach HavsricH (1952) verstirkte Mitbewegungen
zur Folge, z.B. bei Emphysem oder Indurationen tuberkuloser und namentlich silikoti-
scher Natur. Eine Erhthung 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 neben den verstarkten Eigenbewegungen der zentralen Lungengefdlle auch ent-
sprechend verstiarkte Mitbewegungen in den parahiliren und peripheren Regionen nicht
vermif3t werden. Herabgesetzte Mitbewegungen finden sich bei der myogenen Herz-
dilatation und beim Perikardergul}, ferner bei Pleuraschwielen und Infiltraten, wodurch
die Deformierbarkeit der Lunge und damit die Mitbewegungen vermindert werden.
Besonders bei hilusnahen Infiltraten konnen die Bewegungsphdnomene der LungengefiBe
im Kymogramm vollkommen fehlen (HAuBRICH).

Eine subtile Phasenanalyse der Bewegungsphidnomene der A.pulmonalis, die der
Fldchenkymographie unbedingt iiberlegen ist, erbringt die Elektrokymographie [KarpaTI
(1957); KarpaTi u. EBERLE (1953); FLEISCENER, RoMANO u. Luisana (1948); Rossr,
RusticHELLT u. FERRI (1957); KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. Jonsson (1959);
HavusricH (1952); KoURILSKY u. MARCHAL (1954); MARCHAL (1946); SIEDER, WENGER
u. GmacHL (1951); KOURILSKY, MARCHAL u. BARCELO (1949)]. Zum nédheren Studium
der Ergebnisse dieser sehr spezialisierten Untersuchungsmethodik sei vor allem auf die
ausfithrliche Monographie von HEckMANN (1959) verwiesen, die auch reichhaltige Litera-
turhinweise enthilt. Die elektrokymographischen Kurven der Aorta und A. pulmonalis
und ihrer Aste sind sich im wesentlichen dhnlich und erinnern an die beim Katheterismus
gewonnenen Volumen- oder Druckkurven der grolen GefiBle. Die Randbewegungskurve
der A. pulmonalis zeigt einen ziemlich steil aufwirtsstrebenden Schenkel, bedingt durch
Absorptionszunahme infolge Auswéirtsbewegung bzw. Querschnittszunahme der GefiBe
sowie einen mehr allméhlich absteigenden Schenkel, der durch Absorptionsabnahme im
Sinne der Einwértsbewegung bzw. Querschnittsabnahme der Gefifle entsteht. Karpatt
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 hingt
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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 Pulmonalklappenschlufl synchron
ist. Iis schlie3t sich ein erneuter Anstieg zum dikroten Gipfel an und die davor gelegene
Incisur, die wesentlich ausgeprédgter als an der Aorta ist, dauert etwa 0,01 sec. Der
dikrote Gipfel wird iibereinstim-

\ | |pumontishnopt ' mend mit dem Riickfall des
' \ Blutes auf die geschlossenen Pul-

N monalklappen erklirt. Es folgt
a) 1 \ | ’ / \ der abfallende Kurvenabschnitt,

der durch flache Wellen als Aus-
| druck von Schwingungen des
—~ ‘ ) 7‘\ A Gefallirohres iiberlagert werden
! kann. KJELLBERG, MANNHEIMER,

RupHE u. Jonssox 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-
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} Hilus bzw. der rechte untere
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’ ebenfalls meist vom rechten Un-
—— ﬂ terfeld abgeleitet wird [Liuisapa

| Rechtes Unterfeld | {  (1950); SALANS, ScHACK u. KaTZ
Abb. 12. Normales Elektrokymogramm der A. pulmonalis (1950); Dack u. PALEY (1952)].
(nach HECKMANN) Die peripheren Kurven der

Hauptstdmme zeigen nach HEck-

MANN (1937) einen trigeren Anstieg und einen spét auftretenden Gipfel. Die Incisur wird
flacher und verschwindet in der Peripherie. Eine vom rechten Hilus aufgenommene Kurve
zeigb eine Verspatung der Strecke bis zum Beginn des Kurvenanstiegs, die der Laufzeit der
Pulswelle gegeniiber der Kurve des Pulmonalisstammes entspricht. Der Gipfel ist meist
spitz, kann jedoch auch abgerundet sein. Die Kurven der Lungenperipherie wurden
eingehend von KARPATI (1957) sowie FLEISCHNER, RoMaxo u. Luisapa (1948) beschrie-
ben. Der Hauptanstieg bezeichnet die Ankunft der arteriellen Pulswelle, die eine ent-
sprechende Verspitung gegeniiber dem Pulmonalisstamm und der Hilusregion aufweist.
Auf der H6he der Kurve finden sich zwei Gipfel, von denen nach Karrari der erste arteriel-
len Ursprungs ist, wihrend der zweite auf den ansteigenden Druck im linken Vorhof
bezogen wird. Am absteigenden Schenkel stellen sich unregelméifige Wellen dar, die
durch Vorhoftitigkeit verursacht sein sollen, auch scheint in dieser Phase der venése
Fiillungs- und Entleerungsvorgang enthalten zu sein. Ferner spielen wahrscheinlich
gewisse Artefakte hierbei eine Rolle. Mit der Erfassung der peripheren Zirkulation der
Lungen haben sich des weiteren MARCHAL (1946) sowie KOURILSKY u. MaroHAL (1954)
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bzw. KOURILSKY, MARCHAL u. BARCELO (1949) befal3t. 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 GefiBle, 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. FrLriscuNer, RomaNo
u. Luisana (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 vom 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 grollen.
Weitere einschligige Untersuchungen zur Bestimmung der Pulswellengeschwindigkeit
stammen von SIEDEK, WENGER u. GMACHL (1951), wobei ferner der Einflufl von Sauer-
stoff und Pharmaka gepriift wurde. Diese Autoren geben bei Normalfdllen bis zum
35. Lebensjahr eine Pulswellengeschwindigkeit von weniger als 150 em pro Sekunde an,
in spateren Jahren hohere Werte bis 270 ecm pro Sekunde. Eine Erhéhung der Pulswellen-
geschwindigkeit fanden die Verfasser bei pulmonaler Hypertonie, Mitralfehlern, Asthma
bronchiale und Lungenemphysem. Erniedrigte Werte wurden vor allem bei der Pulmonal-
stenose beobachtet. Fiir die praktische Anwendbarkeit der Elektrokymographie bei
Krankheitszustdnden des Lungenkreislaufs und der Lunge haben Ross1, RusTicHELLT u.
FrRrr1 (1957) verschiedene Syndrome abgegrenzt: 1. Nachweis verstdrkten Blutdurch-
flusses der Lunge bei entsprechenden angeborenen Herzfehlern doppelseitig; einseitig bei
Einengung der Lungenstrombahn der Gegenseite, z.B. nach Pneumektomien oder groen
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
Arteriendste. 3. Nachweis ,,vasculdrer Amputation durch Verschlul oder Kompression
von Lungenarterien oder -venen (Emboli, entziindliche und tumordse Prozesse der Geféaf3-
umgebung, Druckwirkung von FErgiissen, Verziehung durch schrumpfende Prozesse).
Néiheres hieriiber ist im Spezialschrifttum bzw. in den einschldgigen Abschnitten zu ersehen.

Weitere Beitrige zur rontgenologischen Funktionsdiagnostik des kleinen Kreislaufs
liefern die Kardio-Pulmonangiographie bzw. die selektive Pulmonangiographie. Hierbei
kann insbesondere mittels der Kinematographie eine umfassende Analyse der Stromungs-
vorgénge erhoben werden. Es sind hier zuniachst Untersuchungen iiber die Lungenkreis-
laufzeit zu nennen [JANKER (1951); JANKER u. HaLLERBACH (1951); Pupwirz (1956)].
Die Lungenkreislaufzeit wird vom Beginn der Ausschiittung des Kontrastblutes in die
A. pulmonalis bis zum Beginn des vendsen Riickflusses in den linken Vorhof gemessen.
Sie betragt auf Grund der Untersuchungen von Pubpwrtz an 70 Patienten im Normalfalle
2,1—2,4 sec, maximal 3 sec. Kine Verkiirzung 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
Verlingerung der Lungenkreislaufzeit wurde bei erhohtem Widerstand im Pulmonal-
gefillsystem nachgewiesen, so bei Pulmonalstenose, Pulmonalsklerose, Mitralklappen-
fehlern, Aortenklappenfehlern und Linksdekompensation. In diesem Zusammenhang sei
auf die nach pE Sousa (1951) benannte Angiokymographie hingewiesen, die eine Er-
forschung der Kreislaufverhiltnisse unterschiedlicher Lungenabschnitte erlaubt. Die
besondere Differenziertheit und die Notwendigkeit strenger Indikation des Verfahrens
haben es bisher kaum erlauben kénnen, beim Menschen den angiographischen Nachweis
funktioneller Beeinflussungen des kleinen Kreislaufs zu fithren. Als préoperative Funk-
tionsdiagnostik wurde von Hawson (1954) bzw. CArRLENS, HANSON u. NORDENSTROM
(1951) der temporire unilaterale Pulmonalarterienverschluf3 am Menschen beschrieben.



32 H. J. SteraFF: Lungenarterien und Lungenvenen

Es handelt sich um den einseitigen Verschluf} 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 weisen auf einen echten Abschlufl hin. Dramatische Reaktionen wie bei
Lungenembolie wurden in 66 Fallen nicht beobachtet. Krarr, RoDEWALD u. HOFFHEINZ
(1954) haben diese Methode als Grundlage einer praoperativen Funktionsdiagnostik
ebenfalls angewendet.

KJELLBERG u. OussoN (1954) kommen durch Auswertung von Angiokardiographien
bei Kindern, ergénzt durch Tierversuche, zu dem Schluf}, dal ebenso wie bei den grofien
Hohlvenen auch an den herznahen Lungenvenenabschnitten Sphinetermechanismen nach-
zuweisen sind. So zeigten sich schnelle Kontraktionen von etwa 0,1 sec Dauer, dann an-
schlieBend langsame Erweiterung der Gefdfle. Diese bei der Kontrastdarstellung deutlich
erkennbaren sphincterdhnlichen GefaBkontraktionen tragen dazu bei, eine Regurgitation
wihrend 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 Verhéltnisse insbesondere der terminalen Strombahnabschnitte. So bietet das
terminale Lungenangiogramm [SEMiscH (1959)] alle Fiillungsphasen, arterielle, capillare
und vendse, simultan dar. Der Nachweis des homogenen Capillarnetzes ist Ausgangs-
punkt der Differenzierung normaler und pathologischer Verdnderungen. Beim Zuriick-
ziehen des Katheters mufl das Kontrastmittel unverziiglich aus dem terminalen Lungen-
abschnitt abflieBen. Reduktion des Capillarnetzes und Nachweis vorzeitigen Abflusses
iiber arterio-vendse Anastomosen bieten den angiographischen Beweis einer graduell
abstufbaren Funktionsstérung im Subsegmentbereich, bedingt durch vasculdre oder
parenchymatose Prozesse. Das Phdnomen des stehenden Angiogramms kann minutenlang
nachgewiesen werden. Wird der Blutstrom freigegeben, so mufl das Kontrastblut des
ibrig bleibenden Capillarbereiches unverziiglich abgespiilt werden. Hierbei 148t sich
insbesondere die Geschwindigkeit des vendsen Abstromes gut verfolgen und nétigenfalls
messen. Wie VIETEN (1953, 1955, 1958) betont, erweist sich damit bei der funktionellen
Lungendiagnostik die Zirkulation als eine Funktion der Morphologie. Diese bedeutsamen
Zusammenhénge wurden insbesondere von Bort, ForssMANN u. RINk (1957) sowie
ZorN (1957) bestitigt. Die Beurteilung der capilliren Fiillungsphase im Bereich der
Segment- und Subsegmentarterien spielt eine ausschlaggebende Rolle. Der Kontrast-
mitteldurchflufl 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 mufl hervorgehoben
werden, dafl gerade diese Untersuchungsginge sehr fruchtbare Beitrdge 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 fithrte 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 aut Befunde von
Sasamoro, Hosono u. ATkaAwA (1960) verwiesen, die mittels Jod 131 und Natrium 24
eine mittlere Lungenkreislaufzeit von 4,9 sec bei herzgesunden Personen errechneten.
Fast gleiche Ergebnisse erzielte DT PIETRANTONT (1960) mittels Jod 131 und mittlerer
Durchfluigeschwindigkeit von 4,5 sec im Modellversuch. WASER (1953) sowie WASER u.
HuNzINGER (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 um eine Analyse der Ventilationsstorungen
mittels Xenon 133. Die Autoren fanden, dafl diese Methode auf Grund vergleichender
Untersuchungen mit der selektiven Pulmonangiographie ziemlich exakt lokalisierte Durch-
blutungsstorungen umschriebener Lungenabschnitte aufzudecken vermag.

Weitere funktionsdiagnostische Mafinahmen 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) verstirkte
Ausatmung vor allem bei vendser Stauung am Hilus einen Absorptionsverlust, eine
GroBenriickbildung und einen Gewinn an Schérfe durch Venenentleerung hervorzurufen.
Steps (1958) fand bei Seitenlage die jeweils besser ventilierte Lunge stéirker strahlen-
durchléssig, wihrend die verminderte Strahlentransparenz der schlechter beatmeten
Lunge durch eine vermehrte Gefaffilllung 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 Gefiafizeichnung zuriicktritt und Bindegewebsbildungen gegebenenfalls stirker in
den Vordergrund riicken. Somit kann eine vasculire Struktur von einer soliden Gewebs-
verdichtung einwandfrei dadurch unterschieden werden, dal} sich bei Anwendung des
Miiller- bzw. Valsava-Versuches das Gefdl3, insbesondere bei Anwendung der Schichtauf-
nahmetechnik, vergréflert bzw. verkleinert, wihrend das solide Gewebssubstrat unver-
dndert bleibt [AMUNDSEN (1953); KOURILSKY, BIDERMANN, MARCHAL u. R1cavurT (1955);
Karpatt (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 beeinflult, wobei beispielsweise
bei Mitralstenose zweifellos auch indurative Verdnderungen des Parenchyms zu beriick-
sichtigen sind. Bei entziindlicher Hyperdmie, Bronchopneumonie und Lungenddem
ergaben die vergleichenden Thoraxaufnahmen eine Riickbildung der gefiflbedingten Ver-
dnderungen. Lymphknotenschwellungen traten andererseits infolge verminderter Blut-
fullung der benachbarten Gefifle deutlicher in Erscheinung. KarraTi u. EBERLE (1953)
wiesen des weiteren wihrend der Ausfithrung des Valsava-Versuches mit schnellem Pressen
bis 30 mm Hg und Anhalten des Druckes eine fast vollstdndige Unterdriickung der peri-
pheren Pulswellen des Elektrokymogramms im rechten Mittelfeld nach. Die Verdnderung
der Lungendurchblutung beim Valsava-Versuch wird einmal durch eine Kompression der
Alveolarcapillaren bedingt, zum anderen jedoch auch durch verminderten Blutzuflufl
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
fithrt. Dariiber hinaus mogen Tonusdnderungen der LungengefiBe fiir die Durchblutung
eine Rolle spielen. Bonr, MicHEL, SCHULTE, VALENTIN u. VENRATH (1956) haben den
EinfluB des Valsava-Versuches bzw. der Biirgerschen Prefdruckprobe auf das selektive
Pulmonangiogramm untersucht. Sie fanden eine vendse EinfluBstauung bis zu den
Armvenen, an den selektiven Lungenangiogrammen jedoch keine Anderung, abgesehen
von einer besonders deutlichen capilliren Fiillungsphase und einer Verldngerung der
Gesamtfiillungszeit.

Die Funktionsdiagnostik von Anpassungsvorgingen und Regulationsstorungen des
kleinen Kreislaufs unter der Einwirkung koérperlicher Belastung ist vor allem von REIN-
DELL, SCHILDGE, KLEPZIG u. KirocHHOFF und anderen Mitarbeitern (1955) in zahlreichen
Untersuchungsgingen mit Hilfe der Tomographie und Kymographie ausgebaut worden.
Die Autoren fanden bei Hochleistungssportlern eine selektive Erweiterung der Venen, die
sogar jene bei Stauungszustinden iibertraf. Bei Fehlen arterieller Hypertonie und Erwei-
terungen von Pulmonalarterien handelt es sich hierbei ausnahmslos um ein Anpassungs-
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syndrom im Sinne einer Verlagerung groflerer Blutdepots vor das linke Herz fiir akute
Leistungsbeanspruchungen. Die Grofenzunahme des kardiovasculdren 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 erginzt, dall bei Druck auf
das Abdomen neben dem Wiederbreitwerden der Herzsilhouette eine relative Vermehrung
der Lungengefdzeichnung nachweisbar ist. Die Ursache hierfiir ist die manuell bedingte
Behinderung des vendsen Blutabflusses in den Abdominalbereich. Stvmpr (1951 hat
ebenfalls das Belastungskymogramm in die Funktionsdiagnostik einbezogen. Unmittelbar
nach korperlicher Arbeit findet sich beim Gesunden eine Verschmélerung von Herz und
Hilusgefafen bei kraftigeren Kontraktionen bzw. Pulsationen, die LungengeféBzeichnung
verringert sich. Pathologisch zu werten ist dagegen das Auftreten vermehrter Hilus- und
LungengefdB3zeichnung bei gleichem Querdurchmesser oder Grofenzunahme des Herzens
und pathologischem Pulsationstyp im Herzkymogramm. StuMpF mifit diesen Befunden
bereits Bedeutung im Sinne einer latenten Stauung bei, erwihnt jedoch, daB auch hypo-
tone Regulationsstorungen bei diesem Phédnomen diskutiert werden miissen. Néaheres
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 vasculiren Abschnittes wesentlich zu erweitern. Zum
niheren Verstindnis reaktiver vasculdrer Vorgénge hat des weiteren die Untersuchung
mittels Herzkatheters und Druckmessung gefiithrt, auf deren Ergebnisse infolge ihrer
verhiltnismiBig engen Beziehungen zur klinischen Radiologie in Form einer Ubersicht
eingegangen werden muf.

2. Das funktionelle Verhalten der Lungengefifie
(tierexperimentelle Ergebnisse, Pharmako-Radiographie)

Zahlreiche Einzeluntersuchungen haben sich mit der Frage beschiftigt, inwieweit der
Nachweis vasoconstrictorischer oder -dilatatorischer Mechanismen im Bereich der peri-
pheren Lungenarterien mit muskulédrer Funktion erbracht werden kann. Im 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-vendsen bzw. arterio-arteriellen Kurzschliissen im Pulmonal-
kreislauf oder zwischen Pulmonal- und Bronchialarterienkreislauf, ¢) der Nachweis einer
kompensatorischen Bronchialarterienzirkulation bei Ausfillen 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 gedriingte Ubersicht zu vermitteln. Wie v. EvLER
(1951) ausfithrt, liegen seit den Untersuchungen von CoURNAND (1947) und seiner Schule
ausfiihrliche Befunde iiber die normalen Lungengefifidrucke 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 belduft sich auf etwa 15 mm Hg, woraus zu berechnen ist, daBl der
Widerstand im kleinen Kreislauf etwa !/; desjenigen im groBen Kreislauf ausmacht. Die
vendsen Drucke im Pulmonaliscapillargebiet nach Einfiihrung eines Katheters in eine
enge Arterie liegen etwa 2 mm Hg unter dem Druck im linken Vorhof. In Féllen von Herz-
dekompensation tritt eine Erhohung des capillaren Venendruckes ein, wobei Werte von
20—30 mm Hg erhoben werden. Entsprechende pathologische Druckerhchungen werden
im arteriellen System bei dem auf mannigfaltigen Ursachen beruhenden Symptomen-
komplex der pulmonalen Hypertonie gefunden.
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Zahlreiche Einzelarbeiten haben sich mit dem EinfluBl der Atemgase bzw. der Hypoxie
auf die vasomotorische Aktivitdt des Lungenkreislaufes befafit. Hine grofl angelegte
Ubersichtsarbeit mit ausfiihrlicher Beriicksichtigung des Weltschrifttums (454 Einzel-
arbeiten) stammt von FisHMAN (1961). Im 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 vasculé-
ren Widerstandes. Der Mechanismus dieses erhohten Widerstandes durch Hypoxie ist
nach FIsHMAN noch nicht véllig
gekliart. Die pulmonale Vasocon-
striction diirfte jedoch im allgemei-
nen die Basis des erhohten Geféal3-
widerstandes sein. Die Erfahrung
scheint zu lehren, dafl sowohl die
pré- als auch die posteapillaren Ge-
fifle der Lunge sich kontrahieren
konnen, wenn sie einem drastischen
Wechsel in der Sauerstoffversor-
gung unterliegen. Die Vorstellun-
gen von EULER u. LILJESTRAND,
daB regionale Vasoconstriction in
hypoventilierten Abschnitten den
Blutstrom zu den gut ventilierten
Anteilen der Lunge leitet, haben
manches fiir sich. Allerdings sind
die subtilen Mechanismen des pul-
monalen Druckanstiegs bei akuter
Hypoxie erst Gegenstand eines be-
ginnenden Stadiums der Untersu-
chungen. Es bleibt offen, zu zeigen, Abb. 13. Normale Druckkurve der A. pulmonalis
ob biochemische Verédnderungen
im glatten Gefilmuskel 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 dndern, und
nehmen an, daf die Anpassung der alveolaren Durchstromung an die alveolare Ventilation
ein lokales Phinomen ist, bedingt durch ortliche Empfindlichkeit pulmonaler GefiB-
segmente auf Schwankungen der Sauerstoff- und Kohlensduresittigung. Wie COURNAND
und auch FisamaN ausfiihren, konnen diese Vorstellungen jedoch nicht leicht einer experi-
mentellen 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 daf es zu einer arteriellen Hypoximie im
grofen 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 erwihnenswert: arteriel-
ler Druckanstieg nach Hypoxie beim Hund [VENRATH, LECHTENBORGER, VALENTIN u.
Bowur (1955)], Anstieg des Herzschlagvolumens nach Hypoxdmie im Tierversuch, nach-
gewiesen mittels Kinematographie [STrRuGHOLD (1930)], Anstieg des linken Pulmonal-
arteriendruckes beim lebenden Tier wihrend Durchstrémung 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

3*
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Lungenblutvolumens nach 10—12 %iger Sauerstoffreduktion beim anaesthesierten Hund
(HorrMaNN u. WiceERs (1953)], Reduktion des Blutvolumens von 18—24 % nach ein-
seitiger Anoxie in der anoxischen Tierlunge [LANARI-ZUBIAUR u. Hamiuron (1958)],
Druckanstieg und Zunahme des Herzschlagvolumens sowie der Pulsfrequenz bei allge-
meiner Hypoxie des nicht anaesthesierten Hundes [Nanas, VisscHER, MATHER, HADDY
u. WARNER (1954)], Vasoconstriction in der einseitig hypoxischen Hundelunge mit deut-
licher Volumenreduktion und stirkerer Durchstromung der normal beatmeten Lunge
[RauN u. Barnson (1953)], Anstieg des Pulmonalarterien- und -venendruckes mit Hinweis
auf zusatzliche aktive pulmonale vendse Konstriktion unter Hypoxie beim anaesthesierten
Hund, wobei der Haupteffekt der Hypoxie in den vendsen Schenkel des Lungenkreislaufs
verlegt wird und eine arteriolare Dilatation angenommen wird [Rivera-EsTRADA, SAUTZ-
MAN, SINGER u. KaTz (1958)], Widerstandserh6hung im kleinen Kreislauf nach Hypoxie
beim Hund, gemessen mit radioaktiven Isotopenlésungen [STROUD u. ConNn (1954)].

In entsprechenden Untersuchungen am Menschen fanden Derares, LUNDIN, ARBO-
RELIUS, STROMBLAD u. SVANBERG (1960) nach einseitiger Hypoxieatmung in der hypox-
dmischen Lunge eine Verminderung des Blutstromes. ULmER u. WENKE (1957) bestéatigten
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
ab. Es bleibt aber auch bei sehr niedrigen Sauerstoffspannungen immer noch eine nicht
unerhebliche Restdurchblutung der unterbeliifteten Bezirke bestehen. Die Verfasser
konnten an Hand pathologischer Fille die grundsitzlich gleichartige Regulation bei
einseitigen Lungenverdnderungen zeigen. Mrror, BoruaerTt, DECLERQ u. DE CoSTER
(1956) bestétigten in Lungenangiogrammen beim Menschen die Hypovascularisierung als
Folge von Ventilationsstérungen in der Lunge ebenso wie bei mechanischen Faktoren
(Bronchuskompression) und chronisch pleuro-pulmonalen Prozessen. Sehr interessante
Untersuchungsergebnisse stammen von ScariNcr (1953, 1954). Nach Abblocken eines
Lungenfliigels mit Arnaud-Katheter wurde ein doppelseitiges Lungenangiogramm ange-
fertigt. Es fand sich dann eine Rarefizierung der Gefaffiillung auf der blockierten Seite.
Daf} es sich hierbei in der Tat um eine reversible Verdnderung auf funktioneller Basis
handelte, wurde durch ein wiederholtes Pulmonangiogramm einige Tage spéter bewiesen.
Wihrend unter der ersten Versuchsbedingung eine persistierende Anfiarbung der arteriellen
Verzweigungen gegeniiber der nicht blockierten Seite, wo bereits die vendse Phase begann,
nachweisbar war, zeigte sich im Kontrollangiogramm keine Seitenasymmetrie. Im Hypoxie-
versuch war dariiber hinaus eine kompensatorische Zirkulation auf der unbeeinflufiten
Lungenseite unverkennbar. SEMIscH (1959) wies derartige vasoconstrictorische Reflex-
mechanismen am stehenden Angiogramm nach Katheterverschlufl der Subsegment-
arterien nach. Htwa 0,5—1 min spéter trat eine oft ganz aullerordentlich starke Kontrak-
tion der kleinen und kleinsten Arterien auf. Damit diirfte 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 interlobuldren und intersegmentalen Venen von Kontrastmittel
befreit hat, verlegt SEmiscH die auslosende Stelle des Reflexvorganges in den Bereich
zwischen postcapillaren und interlobuldren Venen.

Weitere Untersuchungen befassen sich mit dem Einflufl der Druck- und Widerstands-
atmung auf die pulmonale Zirkulation. So fanden CArrniLL, DUKE u. JoNES (1957) an
Katzenlungen unter positiver Druckatmung einen Anstieg der pulmonalen Arterienblut-
menge und einen Abfall des pulmonalen Gefiwiderstandes. NORDENSTROM (1960) fiihrte
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 Erhshung des intrabronchialen Druckes
zu einem Abfall der Blutdruckamplitude, wahrscheinlich auf Grund verminderten vendsen
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Riickflusses. Bei Druckanstiegen bis zu 60 und 70 cm Wasser erfolgt zunehmende Ver-
langerung der Kreislaufzeit bis zur Stase. Fiir die Pulmonangiographie resultiert hieraus
hohere Konzentration und langsamer Abflufl bei der Kontrastdarstellung, gegebenenfalls
Sedimentation des Kontrastmittels. Komplikationen sind bis zu einer intrabronchialen
Druckerhéhung von 25 cm Wasser iiber 15 sec nicht zu fiirchten, kurzfristige Steigerung
bis 40 cm Wasser wurden im Tierversuch noch ohne Alveolarrupturen vertragen. Rob-
BARD (1953) hebt die Bedeutung des bronchomotorischen Apparates fiir die Regulation
der pulmonalen Himodynamik hervor. Insbesondere wird die Steigerung des Bronchiolen-
tonus als Ursache intraalveolarer Druckerhthung angefiihrt, weil hierbei die Alveolar-
capillaren komprimiert werden und der Blutstrom durch die Lunge damit einem erhohten
Widerstand ausgesetzt wird. So beobachteten Borr, ForssManN u. RINK (1957) bei
Bronchographien einen offensichtlich reflektorisch bedingten Druckanstieg in der A. pul-
monalis. Happy u. CaAMPBELL (1953) stellten fest, dafl Druckanstieg der Lungenvenen
beim anaesthesierten Hund sowohl durch Widerstandseinatmung als auch durch Wider-
standsausatmung hervorgerufen wurde. Nach EurLer u. LiLJesTRAND (1946) senken
pharmakologische Konzentration von Sauerstoff den arteriellen Blutdruck in der Lungen-
arterie beim anaesthesierten Tier, entsprechend wird der pulmonale GefdBwiderstand
isolierter Lungenprédparate herabgesetzt. Beim Menschen beobachteten SHEPHERD,
SEMLER, HELMHOLTZ u. WooD (1959) in Féllen von kongenitalen Herzfehlern entsprechende
Drucksenkung unter Sauerstoffzufuhr. Fisaman (1961) folgert vorsichtig, daf die Hyper-
oxie eine gewisse gefafldilatierende Wirkung mit wahrscheinlichem Angriffspunkt am
glatten Muskel der Lungengefd3e herbeizufithren vermag. SiEDER, WENGER u. GMACHL
(1951) beobachteten unter Sauerstoffzufuhr stets betrdchtlichen Abfall der Pulswellen-
geschwindigkeit der A. pulmonalis im Elektrokymogramm. In einer abschlieBenden
Betrachtung iiber den Einflul der Atemgase auf die Regulation des Lungenkreislaufs
stellt FisamanN (1961) in seiner umfassenden Ubersichtsarbeit fest, daB die Hypoxie den
méchtigsten physiologischen Einflul auf eine pulmonale vasomotorische Aktivitét ausiibt.
Der beste Beweis hierfiir ist der Einflufl akuter mechanischer Behinderungen des Lungen-
blutstroms. Weitere Unterstiitzung der dominierenden Rolle mechanischer Faktoren
beziiglich der Regulation der Lungenzirkulation wurden durch die Einfliisse der Schwer-
kraft experimentell beigebracht. So werden beim aufrechten Menschen die oberen Ab-
schnitte der Lungen hyperventiliert und die abhingigen Anteile tiberstromt. Damit wird
in den oberen Lungenabschnitten eine Hyperventilation niedrige Sauerstoffzufuhr aus-
gleichen. Somit iiberlagern passive kardio-respiratorische Einfliisse die vasomotorische
Aktivitit beziiglich der Regulation des normalen Lungenkreislaufs in der Regel. Dem-
nach bedeutet das Studium von pulmonalen vasomotorischen Effekten durch respira-
torische Einfliisse in der normalen Lunge auch das Studium feiner Regulierungen und
Anpassungen der pulmonalen Zirkulation. In diesem Zusammenhang sind Untersuchun-
gen iiber experimentelle einseitige Verschliisse bzw. experimentelle Embolien der A. pul-
monalis zu erwdhnen. Nach v. EULER (1951) tritt beim Abklemmen der Gefdle an einer
Lunge des intakten Tieres keine oder nur unbetrédchtliche Drucksteigerung im Lungen-
kreislauf ein. ARENDT u. ROSENBERG (1959) konnten erst bei 58 % einer Durchfluf3-
minderung im Tierversuch Zeichen des akuten Cor pulmonale nachweisen. Nach Blockade
von peripheren Lungenarteriendsten fanden SciBaT, FERRANE, RENAIS u. LENEGRE
(1959) Blutdruckanstieg und Engstellung sémtlicher Lungenarterien beiderseits. Auf die
Untersuchungen von ScARINcr (1953, 1954) mit Nachweis der peripheren Hypovasculari-
sierung nach Abblocken eines Lungenfliigels wurde bereits hingewiesen, desgleichen auf
die Ergebnisse von MELoT, BOLLAERT, DECLERQ u. DE CosTER (1959). In Anlehnung
an die Methode von CARLENS, HaNsoN u. NorRDENSTROM (1951) stellten Krarr, RoDE-
waLD u. HorrHEINZ (1954) beim Menschen nach einseitiger Blockierung einer A. pul-
monalis fest, dal 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 SAKURAT u. MATSUCHIGE (1935)
sowie HacHIvA (1938) erbrachten am experimentellen Pneumothorax Ischdmie der Rand-
partien bzw. totale Ischimie bei stdrkerem Kollaps. Nach Wiederentfaltung der Kollaps-
lunge waren die Gefdfle jedoch noch einige Zeit enger gestellt als auf der gesunden Seite.
PricHARD, DANIEL u. ARDAN (1954) sahen beim experimentellen Schock an den Lappen-
rdndern und an der Oberfliche der Lunge temporir peripher ischdmische Bezirke, die
zum Teil jedoch nicht wirklich blutleer, sondern eher im Zustand der Stase waren.

Aufschlulireiche Arbeiten liegen iiber das Verhalten des kleinen Kreislaufs bei der
experimentellen Thromboembolie der Lungengefile vor [Businco u. Carpia (1931);
GRODEL, SCHNEIDER u. WACHTER (1928); JESSER u. DE TARATS (1941); LIBERSON u.
LiBERSON (1942); LocHHEAD, ROBERTS u. DorTER (1952); NARGELT u. JANKER (1932);
JAHN (1951); KrampF (1925); MARTIN (1929); STAUDACHER, PULIN u. GASPARINT (1952);
KJELLBERG u. OLsSON (1950); PATRESE, MARINI, ONORATO u. DESENZANT (1959); STONEY
u. Apams (1961)]. JESSER u. DE TaraTs (1941) beschéftigten sich vorwiegend mit dem
Nachweis vasoconstrictorischer Mechanismen in groeren Tierversuchsreihen unter dem
Einflul der Embolisierung. Sie fanden auch im Bereich embolieferner Lungenabschnitte
Gefafiverlust und lokales Emphysem ohne Anhaltspunkte fiir eine embolisierende Ursache.
Simultane Bronchographien wihrend der Embolisierung erbrachten deutliche Anzeichen
von Bronchospasmus, offenbar im Sinne reflektorischer Vorginge. PATRESE, MARINT,
OxNORATO u. DESENZANT (1959) glauben, den Nachweis der Reflex-Vasoconstriction kine-
matographisch gefithrt zu haben, wobei sie jeweils eine Reduktion der Gefilkaliber 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 voriibergehende Kaliberverminderung der peripheren sowie Dilata-
tion der zentralen Pulmonalarterienidste. Kraus, Eisensacu, TEBRUGGE u. STRNAD
(1961) fanden bei tierexperimentellen Untersuchungen iiber die Fettembolie der Lunge
im akuten Stadium ein deutliches Cor pulmonale sowie fliichtige Vasoconstrictionen und
anschlieBende reaktive Gefaerweiterungen. Sie sind der Ansicht, daf} es sich hierbei um
Ischimie im Bereich der Lungenvenen infolge verminderten Durchflusses und reflektori-
scher passiver bzw. aktiver Engstellung handelt. Die Versuche von Foucu% u. p’StLva
(1960) ergaben, dal bei einseitiger miliarer Embolisierung der Pulmonalarterien Vaso-
constrictionen eindeutig nachweisbar sind. In bestimmten Zeitabstdnden 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, dal 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
iiber einseitige Verschliisse der groBen Aste bzw. periphere Embolisierungen diirfte eben-
falls die vasomotorische Reaktionsbereitschaft insbesondere der peripheren Anteile der
A. pulmonalis hervorgehen.

Die Beeinflufibarkeit der Gefdllmuskulatur durch Pharmaka ist ein weiterer Gegen-
stand klinischer und experimenteller Untersuchungen. Grundsétzlich ist bei der Beurtei-
lung derartiger pharmakologischer Reaktionen am kleinen Kreislauf jedoch kritisch
vorauszuschicken, dafl entsprechende vasomotorische Reaktionen des grofien Kreislaufs
die Beurteilung lokaler Effekte weitgehend iiberlagern, storend beeinflussen und damit
in der Deutung unsicher machen. Eine elektive Beeinflussung pulmonaler Vasomotoren
ist bis heute offenbar nicht mdoglich. Dartiber hinaus mull eindeutig darauf verwiesen
werden, dafl tierexperimentelle Ergebnisse grundsétzlich nicht oder nur mit Vorsicht
auf den Menschen iibertragen werden konnen. Uber den Einflu$ der Katecholamine liegen
folgende Untersuchungen vor: FisaMan (1960) weist ihnen fragliche Wirkung beim Vor-
gang der Druckerh6hung 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 beeinfluf3t.
BARER u. GUNNING (1959) beobachteten im Tierversuch Reduktion des pulmonalen
Arteriendruckes nach Zufuhr von Sympathicomimetika. Adrenalin erwies sich nach
BucaER u. HURLIMANN (1950) beim Lungenkreislauf der Katze vollig wirkungslos ent-
sprechend den Befunden von v. EULER (1951). BRENNER (1957) sowie BERRY (1935)
stellten im Tierversuch nach Adrenalin eine Beschleunigung der Stromungsgeschwindig-
keit des Lungenkreislaufs fest, beim Menschen bewirkte Adrenalin nach BRENNER einen
Druckanstieg. JESSER u. DE Taxars (1941) beschrieben Engstellung und verminderte
Vascularisierung nach Epinephrin. Arterenol bedingt nach SIEDEK, WENGER u. GMACHL
(1951) Anstieg der Pulswellengeschwindigkeit der A. pulmonalis im Elektrokymogramm.
Untersuchungsbefunde von PATEL, Lance u. Hecat (1958) am Menschen bei 18 Normal-
personen und 3 Patienten mit pathologischen Lungengefifiverdnderungen ergaben nach
intravenoser Zufuhr von Norepinephrin eine deutliche Erhshung des pulmonalen arterio-
liren Widerstandes bei Normalpersonen, jedoch verminderten Widerstand bei krankhaften
GefiBverdnderungen.

Die Einfliissse des Acetylcholins auf die Lungenzirkulation des normalen Menschen
sind nach Fisaman (1961) nicht schliissig oder 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 pulmonaler Hypertonie beschrieben. Bei
gleichzeitiger Hypoxie vermochte Acetylcholin den Druckanstieg deutlich zu verringern.
In fortgeschrittenen Fillen von chronischem Lungenemphysem und pulmonaler Hyper-
tonie wurde keine Druckerniedrigung erzielt, woraus auf fortgeschrittene anatomische
Verdnderungen mit Verlust der Vasomotorik geschlossen werden kann. Infolge der viel-
gestaltigen Effekte des Acetylcholins kann die Substanz nach FISHMAN nicht als echter
Lungengefafidilatator angesehen werden. Beim vorwiegend intakten Hund bewirkte
Acetylcholin Vasoconstriction der Pulmonalarterien [BorsT, BErGLUND u. McGREGOR
(1957)]. Nach Frirrs, Harris, Crauss, ODELL u. COURNAND (1958) vermag Acetyl-
cholininfusion den pulmonalen Druckanstieg nach akuter Hypoxie beim normalen Men-
schen zu beeinflussen. KEs 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, HELMHEOLTZ u. WooD (1959) hervor. WooDp (1958) betrachtet
Acetylcholin als deutlichen Vasodilatator und seine Anwendung als diagnostisch-thera-
peutisches Verfahren, um die Vasoconstriction als Ursache der pulmonalen Hypertonie
zu ergrinden. Er fand des weiteren eine Erniedrigung des pulmonalen Gewebswider-
standes, einen Anstieg des linken Vorhofdruckes und des Schlagvolumens sowie eine
Erhshung des Systemblutdruckes, bedingt durch vermehrten Durchflul in der Lunge.
Tierversuche von BRENNER (1957) sowie BERRY (1935) sprachen fiir eine Verminderung
der Strémungsgeschwindigkeit des Lungenkreislaufs nach Acetylcholin. Uber den Ein-
fluB von Histamin liegen Untersuchungen von NIkULiN (1959) beim Kaninchen vor.
Das Herzversagen im akuten Histaminversuch wird durch eine aktive Kontraktion der
Liungenarterien und der Bronchialmuskulatur mit akuter Hypertonie im kleinen Kreislauf
und starkem Blutdruckabfall im groBen Kreislauf erklidrt. Im chronischen Histamin-
versuch ergaben sich eindeutige Wandveridnderungen der Arterien, wobei ein patho-
genetischer Entstehungsmechanismus der menschlichen Pulmonalsklerose offensichtlich
war. An weiteren Einzelergebnissen sind zu nennen: Absinken des Gefdlwiderstandes
nach Theophyllindthylen [BAREr u. GUNNING (1959)], Kaliberzunahme von peripheren
Lungenarteriendsten mit Revascularisierung der vorher enggestellten und peripher ischémi-
schen Gefdfe im Anschlufl an Embolieversuche von JESSER u. DE TARATS (1941), fehlende
Wirkung des Atropin auf den Lungenkreislauf [Fisaman (1961); v. EvLer (1951)]. DHE
(Dehydro-Ergotamin) fithrt nach HaumAcyi, FeELRAL, IVANYI, ZSOTER, TENYI u. Zstics
(1953) zum arteriellen Druckanstieg im Lungenkreislauf und zur Widerstandserhhung
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durch Kontraktion der Lungengefdfle. Natriumnitrit hob diese Wirkung auf. Die gleichen
Autoren beschrieben &hnliche Drucksenkungen und Widerstandsherabsetzungen nach
TEAB (Tetradthylammoniumbromid) und Dibenamin. Hexamethonium bzw. weitere
Ganglienblockersubstanzen bewirken Druckabfall und Anderungen im Lungenangio-
gramm [DOYLE, GooDWIN, HARRISON u. STEINER (1957); BRENNER (1957); DE MARTINT
u. Tusint (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
Iokalen Effekt auf die Lungenarterie zu. Yohimbin und Ergotoxin vermochten nach
v. EULER u. LILJESTRAND (1946) den pulmonalen Druckanstieg bei der hypoxdmischen
Katze nicht zu beeinflussen. WaASER 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, dafl 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-vensse Kurzschliisse schlieBen kon-
nen. Andere sind der Meinung, dal wihrend akuter Hypoxie die sympathischen Nerven
Venoconstriction hervorrufen. PEArcE u. WHITTERIDGE (1950) beschreiben eine Beein-
flussung des pulmonalen Arteriendruckes durch die Entfernung von afferenten pulmonalen
GefiBfasern im N. vagus. Es bestand jedoch keine Ubereinstimmung mit dem Aorten-
druck, so dal} sie diesen Fasern elektive Bedeutung fiir die Lungenarterien beimessen.
Hrvck (1959) kommt auf Grund tierexperimenteller Studien zur SchluBfolgerung, dafl
eine nerval induzierte Beeinflussung des Lungencapillarbereiches mit Stase bestehen
mubl, worauf er im wesentlichen die Streifenatelektasen fluchtiger Natur zuriickfiihrt.
Fisaman (1961) stellt fest, dafl auch bei der pulmonalen Vasoconstriction die Mechanismen
offensichtlich von der sympathischen nervisen Einflufisphire gesteuert werden, offenbar
mehr als durch parasympathische neuro-humorale Faktoren. Er mift jedoch der Rolle
des autonomen Nervensystems keine signifikante Bedeutung in der Entstehung der
pulmonalen Hypertonie wihrend der akuten Hypoxie bei. Nach v. Evrer (1951) sind die
Lungengefifle sowohl mit sympathischen als auch mit parasympathischen Gefainerven
versorgt, die bei elektrischer Reizung zu Verdnderungen der GefaBweite fithren. Im
allgemeinen verursachen Reizung der sympathischen Nerven der Lunge eine Gefal3-
kontraktion und Erhéhung des Blutdrucks, im Tierversuch sind jedoch auch entgegen-
gesetzte Reaktionen beschrieben worden. Reflektorische Vasodilatation bei starkem
Durchflufl kénnte beispielsweise iiber Dehnungsreceptoren in der GefiaBwand zustande
kommen. Auch die Venolen kontrahieren sich. Regulationsmechanismen diirften nach
Fisamax jedoch kaum mehr in den précapillaren Abschnitten des kleinen Kreislaufs
auftreten, da hier so gut wie keine glattmuskuldren Elemente mehr nachweisbar sind.
Auch in den unmittelbar postcapillaren Venolen sind kaum Muskelfasern vorhanden, so
dafl dieser Abschnitt ebenfalls als Regulativ keine Bedeutung hat. Den Capillaren kann
nach FisEMAN in keinem Falle eine kontraktile Aktivitdt beigemessen werden, da ihnen
jegliche glatte Muskulatur fehlt. Die hauptsédchlichen muskuliren Grundlagen der vaso-
motorischen Aktivitat liegen danach in den groflen und kleinen Lungenarterien und -venen.
Die Gegenwart von extravasculdren glatten Muskeln im Tracheo-Bronchialbaum und
Verlaufe der Parenchymabschnitte erschwert die Beurteilung und Deutung der pulmonalen
vasomotorischen Aktivitdt. Trotzdem scheint die pulmonale Vasoconstriction im allge-
meinen die Basis eines erhohten Gefalwiderstandes zu sein. Es wird nach Frsaman
weiterhin Aufgabe intensiver Forschung sein, die relative Rolle der pré- und postecapillaren
Gefille in dem beschriebenen Regulationsmechanismus zu kldren. Es bleibt auch offen,
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zu zeigen, ob biochemische Verinderungen im glatten Gefiflmuskel oder intramurale
Chemoreceptoren oder Reflexmechanismen hierbei beteiligt sind. Eine eingehende Dis-
kussion iiber die physiologischen Grundlagen und vielfiltigen Deutungsmechanismen,
die FrsamAN 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 erh6hen ungewdhnlich starke hypoxdmische
vendse Blutangebote den pricapillaren Widerstand. Tritt eine briiske Anderung der
Sauerstoffsdttigung ein, so diirften sich sowohl pré- als auch postcapillare Gefille kon-
trahieren. Immer wieder ist jedoch zu betonen, dafl derartige Effekte auch durch extra-
pulmonale, mechanische, nervise und humorale Faktoren iiberlagert werden kénnen.
So stellten Happy u. CampBeLL (1953) fest, dall Druckanstieg der Lungenvenen beim
anaesthesierten Hund durch intrakranielle Druckerhohung hervorgerufen werden kann.
LruseN u. DEMESTER (1953) beobachten ein Ansteigen des LungengefiBwiderstandes
um 25-—96 % unter dem EinfluBl der Allgemeinanaesthesie des Tierversuchs, SARNOFF
u. BERGLUND (1952) beschreiben Druckerhéhung im groflen und kleinen arteriellen und
venosen Kreislauf nach Reizung medullirer Zentren, sie weisen ebenso wie FisHMAN
darauf hin, daB durch Isovasoconstriction der groBen Systemarterien auch eine erhebliche
Widerstandserh6hung im kleinen Kreislauf resultieren kann. Auch der physiologische
EinfluB3 des Schlafes scheint nach HarmAcyr, FELRAI, IVANYI, ZSOTER, TENYI u. Sziics
(1953) eine Drucksenkung und Widerstandsherabsetzung im Lungenkreislauf zur Folge
zu haben. GORLIN, CLARE u. ZUskA (1958) beschreiben akute pulmonale Vasoconstriction
beim Menschen unter dem Einfluf einer Stellatumganglienblockade. Ihre Untersuchungen
werden jedoch durch das Auftreten eines doppelseitigen artefiziellen Pneumothorax mit
letalem Ausgang, der zu einer akuten Widerstandserhhung gefiihrt haben diirfte, 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 Fisaman verneint eine Wirkung der Sympath-
ektomie bzw. Resektion des Ganglion stellatum. Dk Burer Dary u. HeEB (1954)
wiesen die Kreuzung von vagosympathischen und chemoreceptorischen Nerven bei
pneumektomierten Hunden nach. Sie stellten in der gleichen Versuchsserie auch pul-
monale vasoconstrictorische und dilatatorische Fasern im cervicalen und thorakalen
vagosympathischen Nervensystem fest. Des weiteren wiesen DE BurcH Dary u. HEBB
am durchstromten Lungenpraparat des Hundes vasopressorische Resultate nach Reizung
des cervicalen vagosympathischen Systems an der Lunge nach. Eine sichere Trennung
parasympathischer und sympathischer Fasern konnte nicht durchgefithrt werden. Diese
Untersuchungen geben Anhaltspunkte, dal Reizungen von cervicalen Ganglienelementen
EinfluB auf die pulmonale Durchblutung, den pulmonalen Arteriendruck und die Wand-
spannung der Pulmonalgefdfe haben kénnen. Nach bE BureH DALY u. DE BURGH DALY
(1957) bewirkt Reiz der Vagoreceptoren des Carotissinus einen Anstieg des pulmonalen
GefdBiwiderstandes. Eine Reizung von Chemoreceptoren des Carotissinus auf den pul-
monalen GefdBwiderstand beim anaesthesierten Hund bewirkte ohne Beeinflussung des
Systemdruckes einen Abfall des pulmonalen GefiBwiderstandes als Hinweis auf eine
Druckminderung bei konstantem pulmonalen arteriellen Blutstrom. LrUusEN, DEMEESTER
u. Bouckaerr (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, daBl die
Lungengefalle sich passiv gegeniiber 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 beriicksichtigen. Anatomische Untersuchungen [v. HAYEK
(1951); WrrBEL (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 fithrten RaaN, STROUD u. ToBIN (1952)
rontgenkinematographisch an Hunden den Nachweis, dal das Kontrastmittel das pul-
monale Capillarbett umgehen kann; andererseits vermochten STRoUD u. Conn (1954)
keine Anhaltspunkte fiir den Nachweis pulmonaler arterio-venéser Anastomosen wihrend
der Hypoxie beim Hund zu erbringen. Im Tierversuch zeigten PricHARD, DANIEL u.
ArpAN (1954) an Hand von Serienangiogrammen, dafl entlang der Lappengrenzen eine
temporére periphere Ischdmie mit Tendenz zur Revascularisierung auftreten kann. Bei
Wiederholungsangiogrammen, !/, Std spéter, bildeten sich diese ischdmischen Randzonen
teilweise zuriick. Die zirkulatorischen oder nervalen Griinde dieses Phidnomens sind
nicht geklart, jedoch scheinen die Versuchsergebnisse zu bestétigen, dall es arterio-vendse
Kurzschliisse gibt, die eine periphere Durchblutung zeitweise verhindern kénnen. Urséch-
lich werden freilich exogene Storfaktoren der Lungenperipherie und hypoxische Effekte
zu diskutieren sein. Die Verfasser meinen aullerdem, dall beim Lungentdem auch eine
Verteilungsdnderung des Blutstromes durch arterio-vendse Kurzschliisse erfolgen kann.
In diesem Zusammenhang sind angiokardiographische Untersuchungen von Goopwiw,
STEINER u. Lowe (1952) zu erwédhnen, 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-vendsen Kurzschliisse
zu diskutieren ist. Die selektive Pulmonangiographie [Bort u. Ring (1960)] bestétigt
die hohe Bedeutung von arterio-vendsen Kurzschliissen bei allen Prozessen der Strom-
bahnbehinderung, seien sie funktionell durch Engstellung der Arteriolen- und Capillar-
bezirke oder organisch durch weitgehenden Ausfall von GefdBeinheiten bedingt. Semiscr
(1958, 1959) beschrieb derartige arterio-vendse Kurzschliisse im Sinne von Uberstrom-
ventilen bei terminalen Lungenangiogrammen. PEroNaA u. Tosto (1953) wiesen Kurz-
schliisse indirekt durch beschleunigtes Ubertreten des Kontrastmittels in den linken Vorhof
bzw. Auftreten eines verfrithten Ladvogramms nach. Hier seien aullerdem postmortale
angiographische Befunde von GiEst (1957) u. JUNGHANNS (1958) erwdhnt, wonach das
Capillarnetz in Arbeits- und Funktionsformen aufgegliedert wird und wobei die Netz-
capillaren dem Arbeitskreislauf, die Stromecapillaren mit direkten Verbindungen zwischen
Arteriolen und Venolen maglicherweise der Ruhezirkulation dienen. Es ist jedoch noch
nicht klargestellt, ob es sich hierbei um zwei verschiedene anatomische Capillararten oder
um verschiedene Funktionsformen des gleichen Capillartyps handelt. Intrapulmonale
arterio-vendse Kurzschliisse unter Umgehung des capillaren Sektors haben somit bei
verschiedenartigen parenchymattsen und auch vasculdren Verdnderungen 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
kardiovasculdr bedingten Ischidmie ist in zunehmendem Mafle erkannt worden. Es darf
heute angenommen werden, dal im Lungenkreislauf zahlreiche Moglichkeiten von arterio-
arteriellen, arterio-vendsen und veno-vendsen Anastomosen zwischen den beiden Kreis-
laufen bestehen. v. Haver (1944, 1953, 1957) hat diese verschiedenen Kurzschluf3-
mechanismen morphologisch fundiert und den Begriff der sog. Sperrarterien geprigt.
TOoNDURY u. WEIBEL (1958) vermochten allerdings die in der menschlichen Lunge auch
unter normalen Verhéltnissen von v. HAYEK (1940) beschriebenen Sperrarterien nicht
nachzuweisen. Das Vorhandensein derartiger Kommunikationen wurde an Hand von
Injektionspriparaten bzw. postmortalen Angiogrammen mehrfach bestitigt [GIESE
(1957); JuNncHANNS (1958); FrrGaUSON, 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. AraTr (1955); KERBER (1938)
sowie V1iarLLET, CoMBE, CHEVROT, SENDRA u. HoUEL (1953) verwiesen. Auch beim Men-



Die pulmonale Hypertonie 43

schen wurde der arterielle Bronchialkreislauf angiographisch bestdtigt [KUNzZLER u.
ScHAD (1960); JaNTx (1960)].

Die Bronchialarterien vermogen betridchtliche Mengen von Blut unter Umgehung des
capillaren und vendsen Schenkels des kleinen Kreislaufs unmittelbar in den groflen Kreis-
lauf iiber den linken Vorhof direkt abzuleiten. In der normalen Lunge finden sich nach
Fisuman (1961) keine offenen broncho-pulmonalen arteriellen Kommunikationen ; unter
besonderen experimentellen Umstdnden konnen diese Anastomosen jedoch etwa 5% des
totalen Systemarterienblutes transportieren. Nur wenn diese Kaniéle eine besondere
Ausdehnung und Ausbreitung unter der Einwirkung einer Krankheit gewonnen haben,
sind sie indes fihig, eine besondere Rolle in der Regulation der Lungenzirkulation zu
spielen [WEIBEL (1959)]. AscENzr u. GuaLpI (1953) betonen, daf sich broncho-pulmonale
Anastomosen bei angeborenen Herzfehlern in sehr viel proximaleren Gebieten als bei
sonstigen Lungenerkrankungen auffinden lassen. Tierversuche von SPRUNT, PETERS u.
Howper (1959) wiesen die kompensatorische Dilatation und vasculire Funktion der
Bronchialarterien sowie die Offnung arterieller broncho-pulmonaler Anastomosen unter
Bedingungen von Atelektase, Pulmonalarterienverschlull und artefizieller Shuntanlegung
im Laufe mehrmonatiger postoperativer Beobachtungen nach. Dall diese arteriellen
broncho-pulmonalen Anastomosen normalerweise keine Offnung aufweisen, konnte
SeEmIscH (1959) aus dem stehenden Lungenangiogramm dadurch entnehmen, daf} der
Fiillungskomplex nicht auf diesem Anastomosenwege durch Zufluf} aus der A. bronchialis
abgespiilt wurde. DAUssY u. ABELANET (1956) fiihrten Untersuchungen mit Herzkatheter
und postoperativen Angiogrammen bei chronischen Parenchymerkrankungen der Lungen
durch. Auch hier erbrachten die postoperativen Angiogramme den Nachweis zahlreicher
broncho-pulmonaler arterieller Anastomosen, dariiber hinaus bestanden Anastomosen
vom Mediastinum, vom Perikard, vom Gefinetz des Oesophagus und von den Inter-
costalgefiflen her im Bereich breitflichiger Verwachsungen. Auch zwischen A. pulmonalis
und A. intercostalis wurden zahlreiche und voluminése Shunts nachgewiesen. Die Bron-
chialarterien waren deutlich hyperplastisch und zeigten multiple Anastomosen in typischer
verzweigter, geschldngelter 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) erliutern die Bedeutung
des kollateralen Bronchialarterienkreislaufs bei Pulmonalstenose oder Pulmonalatresie
an Hand von fiinf Kardio-Pulmonangiographien mittels Rontgenkinematographie. Hierbei
finden sich auf den Einzelbildern gleichzeitige Fiillungen von Aorta und ektatisch ver-
anderten Bronchialarterien, die vom Hilusgebiet ausgehen. DESBAILLETS, REYMOND u.
Rivier (1957) beobachteten eine Anastomose zwischen einer Lungenarterie und einer
Bronchialvene wiahrend 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 Verstdndnis pathophysiologischer Mechanismen beigetragen hat. Die
bedeutende Rolle der klinischen und experimentellen diagnostischen Radiologie ist dabei
nicht von der Hand zu weisen.

3. Die pulmonale Hypertonie

Das Krankheitsbild bzw. der Symptomenkomplex ,,pulmonale Hypertonie®“ hat
sowohl klinisch als auch rontgenologisch in den letzten Jahren zunehmende Bedeutung
gewonnen. Man versteht hierunter zusammengefafit alle Vorgénge von Druckerh6hung
vorwiegend des arteriellen Schenkels der Lungenstrombahn durch verschiedenartige
neuro-muskuldre, vasculidre und parenchymbedingte Verinderungen und Erkrankungen
im Bereich des kleinen Kreislaufs. Unter den Krankheitsbildern, die zu akuter pulmonaler
Hypertonie fiihren, stellt die Lungenembolie das haufigste und klinisch meist dramatischste
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Ereignis dar. Andere Ursachen wie Lungenédem, massive Atelektasen, Mediastinalemphy-
sem, ein- oder doppelseitiger Pneumothorax, schwerer Status asthmaticus, akute Pneu-
monie, Durchbriiche 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 Verdnderungen des rechten Herzens und der PulmonalgefdBe soll hier nicht
niher eingegangen werden, zumal diese Verdnderungen im Abschaitt ,,Cor pulmonale
(Bd. X/2) dieses Handbuches abgehandelt werden. Auch sei auf die Ausfithrungen im Kapitel
,.Zirkulationsstorungen der Lungen‘‘ (Bd. X/2) verwiesen. Es sind jedoch Ursache und Sym-
ptomatologie jener GefdBverdnderungen zu besprechen, die bei chronischen Erkrankungen
der Thoraxorgane auftreten, zu Druckerh6hung der pulmonalen Strombahn fithren und mit
lokaler oder allgemeiner Ischdmie einhergehen. Hierbei ist des weiteren auf Zusammen-
hidnge zwischen funktionellen Durchblutungsstérungen und Gefiéfwandverdnderungen
sowie auf die Beziehungen verschiedener Parenchymerkrankungen zum Gefasystem ein-
zugehen. Ein besonderes und zur Zeit sehr lebhaft umstrittenes Krankheitsbild ist die
sog. primére oder essentielle chronische pulmonale Hypertonie. Bei dieser Druckerhhung
des arteriellen Schenkels infolge allgemeiner Strombahnverengung mit mehr oder minder
starker Ischdmie, insbesondere der Lungenperipherie, sind organische GefdBwandverdnde-
rungen zunichst nicht nachweisbar, so dal ausschlieBlich vasoconstrictorische Mechanis-
men angenommen werden miissen. Nachdem den peripheren Abschnitten der Lungen-
arterien vom muskuldren Typ eine ausgesprochene Regulativfunktion zugesprochen wer-
den darf, liegen hier é#tiologisch Zusammenhinge mit neuro-vegetativen Funktions-
storungen — &dhnlich wie bei der Hypertonie des groflen Kreislaufs — nahe. GrossE-
Brocruorr (1957) schuldigt vor allem den Faktor der Sauerstoffuntersittigung, bei-
spielsweise beim Asthmatiker bzw. Bronchospastiker, als dtiologisches Agens vasoconstric-
torischer Reaktionen an. Es wird angenommen, dafl die peripheren Arterienspasmen
tiir ldngere 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, dal wohl mit Sicherheit organi-
sche Gefiflwandverdnderungen entstehen, wenn derartige Funktionsstérungen lange Zeit,
beispielsweise iiber Jahre, anhalten. Die Diagnosestellung der priméren 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 erfiillte. Nach Evaxs, SuorT u. BEDFORD (1957) ist autoptisch beson-
ders auf abgelaufene wiederholte Mikroembolien der Peripherie mit sekundérer pulmonaler
Hypertonie zu achten, des weiteren treten immer mehr angeborene, méglicherweise auch
entziindlich 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 diirften hier auch in Zukunft noch wesentlich zur Klidrung schwebender
Fragen beitragen. HEs handelt sich bei diesen Untersuchungsgingen vorwiegend um die
Aufdeckung okkulter Ursachen einer pulmonalen Hypertonie im Sinne organischer peri-
pherer Strombahnhindernisse.

Nach STaAEMMLER (1960) hat die primédre Hypertonie des kleinen Kreislaufs aus-
schlaggebende Bedeutung fiir die Entwicklung von Gefdverinderungen. Die Auffassun-
gen des Autors werden durch die Tatsache gestiitzt, dal sich auch bei den sicher sekun-
didren Pulmonalsklerosen, die keine primédren Gefilerkrankungen sind, in den Arterien
Prozesse entwickeln, die denen bei sog. primérer Pulmonalsklerose gleichen. KEs bestehen
demnach enge Beziehungen zwischen der pulmonalen Hypertonie und der priméren
bzw. sekundéren Pulmonalsklerose. Nach StarMMmLER ist die Krankheit keineswegs sel-
ten. Sie wird bei jiingeren Menschen mehr beobachtet als bei élteren, ist aber bei dlteren
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wahrscheinlich hadufiger und kommt in ihrer sog. entziindlichen Form schon bei Jugend-
lichen und kleinen Kindern vor. Wihrend im groBen Kreislauf selbst bei generalisierten
Arterienerkrankungen in der Regel nicht so zahlreiche Gefdle beteiligt sind, dafl eine
wesentliche Einengung der gesamten Strombahn zustande kommt, wirkt sich im kleinen
Kreislauf jedes Hindernis im Zustrom zu den Lungengefdfien oder im Abflufl des Lungen-
blutes auf den vorgeschalteten rechten Ventrikel aus. Uber die pathologische Morphologie
der Lungengefdfle bei chronischer pulmonaler Hypertonie hat KON~ (1956) an Hand
von 52 Fillen berichtet. Er konnte in 46 Fillen sekundére Verinderungen an den kleinen
Lungenarterien als Folge der pulmonalen Hypertonie feststellen. Im ersten Stadium
findet sich eine muskuldre Mediahypertrophie als Anpassungsverdnderung und eine Ver-
mehrung oder Verdickung der elastischen Fasern. Spéter folgen Erndhrungsstorungen
und Wandverinderungen mit Intimawucherungen, zum Teil mit Obliterationen. In
Einzelfillen beobachtete KONN auch primir entziindliche 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 Folgezustinde in den
terminalen Strombahnbereich des arteriellen Schenkels des kleinen Kreislaufs.

Aus dem umfangreichen Schrifttum tiber die vorwiegend sekundére Form der chroni-
schen pulmonalen Hypertonie geht hervor, dafl die pathogenetischen Mechanismen dieses
Krankheitsgeschehens recht mannigfaltig sind [BUHLMANN, MATER, HEGGLIN, KALIN u.
ScHAUB (1953); RopBaRD (1952); Woop (1958); GoopwiN (1958); Sussman u. FrosT
(1956); DExTER, Dow, Havy~NES, WHITTENBERGER u. HELLENS (1950); KJELLBERG,
MANNHEIMER, RUHDE, Jonsson (1955)]. Klinische Ubersichtsarbeiten iiber die chronische
pulmonale Hypertonie und das chronische Cor pulmonale finden sich im Handbuch der
inneren Medizin von MaTTHES, ULMER u. WITTERIND (1960); SCHWIEGK u. RICHTER
(1960) sowie HrgeLin (1960). BUHLMANN (1960) stellt vier dtiologische Gruppen der
pulmonalen Hypertonie heraus: 1. die massive Steigerung der Lungendurchblutung
(angeborene Anomalien mit Links-Rechts-Shunt, Hyperthyreose, multiple arterio-venose
Anastomosen im groen Kreislauf, schwere Andmien, Beriberiherz), 2. Ausflulbehinderung
aus dem Lungenkreislauf, insbesondere die Lungenstauung bei Mitralstenose und Links-
insuffizienz, 3. anatomische Einschrinkung der Lungenstrombahn (ausgedehnte Lungen-
resektionen, Pneumonektomien, Gefilverlust und Parenchymverlust bei chronischen
Krankheiten). Die 4. Gruppe gibt am meisten Anlall zur Diskussion: Es handelt sich um
die reflektorische Engerstellung der kleinen Lungengefidfle als Folge pathologischer alveo-
larer Gasspannungen, also pulmonale Hypertonie wegen gestérter Lungenfunktion.
Hierbei spielt atiologisch die erniedrigte alveolire Sauerstoffspannung und erhohte
Kohlensdurespannung die wesentliche Rolle. Hier wire in der Klinik die pulmonale
Hypertonie bei allen Zusténden mit alveoldrer Hypoventilation, insbesondere chronischem
Asthma bronchiale, chronisch asthmoider Bronchitis, obstruktivem Emphysem, aufzu-
fihren. So stellt auch RopBarp Widerstandserhhungen im Alveolenbereich durch
Erhshung des Bronchiolentonus und Steigerung des intraalveoliren Druckes als eine
wesentliche Ursache erhhten Widerstandes im Lungenkreislauf heraus. Woon 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 Kapazitit, durch
funktionelle vasoconstrictive Reaktion und polygenetische durch Kombination verschie-
dener Faktoren. Goopwin (1958) gliedert pathogentisch in 1. erhohtes Strémungsvolumen
der bereits genannten ursachlichen Veranderungen, 2. erhohte Capillarresistenz im préacapil-
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 hdmodynamischen Verhiltnisse bei der pulmonalen
Hypertonie der Mitralstenose, wo sowohl erhéhter Druck im linken Vorhof und vendsen
Schenkel als auch vermehrter arterieller Widerstand im précapillaren Sektor zu finden
ist [SussMAN u. Frost (1956)]. Mise, Morivama, Hirama, Hosokawa u. UcHINO (1959)
halten auf Grund autoptischer Befunde in zwei Féllen persistierende broncho-pulmonale
arterielle Anastomosen im arteriellen Schenkel des kleinen Kreislaufs als seltene Ursache
einer chronischen pulmonalen Hypertonie mit sekundiren Wandverdnderungen fiir mog-
lich. Bedeutsamer diirfte die Feststellung von KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u.
JonssoN (1955) sein, dafl unerkannte und spéter 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.

Abb. 14. Druckkurve der A. pulmonalis bei essentieller pulmonaler Hypertonie

Uber die réntgenologische 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) iiberschreitet. Pulmonale vensse Hypertonie
besteht, wenn der linke Vorhofdruck die Normgrenze von 8—10 mm Hg iiberschreitet.
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 Gefdl3e charakterisiert [vax Epps
(1957, 1958); EscH u. THURN (1959); FLEISCHNER (1957); Liax (1940)]. Tomographie,
Kardio-Angiographie und selektive Pulmonangiographie haben diese charakteristische
Verinderung immer wieder reproduzieren koénnen. Die Elektrokymographie erfaBt
hypertensive Pulsationskurven in Form erhéhter Amplituden der erweiterten zentralen
Pulmonaliséste, vorzeitigem Kurvengipfel der Pulmonalgefd3e sowie Erhohung der Puls-
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 erfabaren Symptome der Pulmonalarteriensklerose kénnen
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 himodynami-
schen Veranderungen sprechen da-
fiir, dal wenigstens Volumenerho-
hung iber 7 Liter pro Minute
Voraussetzung zu Verdnderungen
sind, die in Beziehung zur GrifBle
des Blutstromes gebracht werden
kionnen. Sie bestehen in einem Zu-
nehmen der Ausdehnung und Hy-
peraktivitit der Pulmonalarterie
und ihrer Aste. Abnorme Druck-
steigerungen in der Pulmonal-
arterie fithren letztlich zu Verédnde-
rungen, die rein rontgenologisch
nicht von jenen verstirkten Blut-
stromes zu trennen sind. Die
Kombination eines abnormen Zu-
wachses von Druck und Volumen
ergibt Verdnderungen, die sowohl
Druck- oder Volumenschwankun-
gen entsprechen. EscH u. THURN
(1959) kennzeichnen die rontgeno-
logischen Verdnderungen in Vor-
wolbung des Pulmonalissegmen-
tes, Erweiterung der zentralen
Lungenarterien, Einengung der
peripheren Lungenarterien und
abrupte Kalibereinengung am
Ubergang von den erweiterten
Lappen- zu den verengten Seg-
mentarterien. Das Verhalten der
Gefdfle im Rontgenbild ergibt bei
vermehrtem Durchflul keinen
MaBstab fiir die Druckverhéltnisse
in der Strombahn. Nur die abrupte
Kalibereinengung ist auch bei
Fehlern mit vermehrtem Lungen-
durchflu nach Esca u. THURN
ein zuverldssiges Zeichen der pul-
monalen Hypertonie. Eine Korre-
lation zwischen gradueller Auspra-
gung der Rontgensymptome und
Hohe des Pulmonalarteriendruk-
kes fanden die Verfasser nicht;
andererseits geben sie zu, dal} die
Wabhrscheinlichkeitsdiagnose einer
pulmonalen Hypertonie vielfach
bereits aus dem gewshnlichen

b

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

Rontgenbild ablesbar ist. Die Gefalobliterationen, welche fiir den Strémungswiderstand
und die Druckverhéltnisse im Lungenkreislauf mafBgeblich sind, spielen sich fast ausschlie3-
lich in den Arterien mit einem Durchmesser unter 1 mm und in der Arteriolenstrombahn ab.



48 H. J. S1eLAFF: Lungenarterien und Lungenvenen

Dieser Bereich liegt jedoch unterhalb der Grenze der zur Zeit rontgenologisch moglichen
Wahrnehmbarkeit. Die Symptome der pulmonalen Hypertonie sind demnach letztlich
nur indirekt aus den Verinderungen der unmittelbar davor gelegenen réntgenologisch
identifizierbaren Gefdfbereiche zu stellen. Escr 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-
naliséiste mit plotzlichem Kaliberverlust in Hohe der Segmentarterien; postoperativ ging
die Erweiterung der Lappenarterien deutlich zuriick. Die Segmentarterien liefen eine
signifikante Erweiterung des Lumens erkennen.

In diesem Fall folgern die Autoren, dall zu-

mindest zusétzliche funktionelle Vasoconstrie-

tionen vorhanden gewesen sein diirften. Die

Riickbildung organischer Geféd3obliterationen

innerhalb weniger Wochen oder Monate ist

den Verfassern nicht vorstellbar. EvANs, SHORT

u. BEDFORD (1957) verglichen postmortale

Angiogramme und histologische Gewebsschnitte

und stellten fest, dafl in 9 ihrer 11 Falle der

Grad vasculdrer Obstruktion eine ausreichende

Erkldrung fiir die Hypertonie brachte. Bei den

restlichen 2 Fillen fanden sich keine histologi-

schen Gefaflverdnderungen, obgleich ein Ar-

teriogramm in einem Falle eine diffuse Ver-

engung der kleinen Arterien und Arteriolen

bis zur Héalfte ihres Kalibers erbrachte. Evans,

SHORT u. BEDFORD (1957) sind der Ansicht,

dafl der Mechanismus der essentiellen pulmo-

nalen Hypertonie von kongenitalen Media-

strukturverdnderungen der kleineren Pulmo-

nalartereien abhingig ist. Sie nennen diesen

Entwicklungsgang  kongenitale  pulmonale

Hypertonie. StEINER (1958) stellt fest, dal

das rontgenologische Studium der LungengefiBe

bei der pulmonalen Hypertonie in Verbindung

mit einer griindlichen klinischen Untersuchung

Abb. 16. Die A. pulmonalis und ihre Segment- oft ausreicht, eir}e genaue Diagnose des vorlie-
iiste im Schichtbild bei chronischer pulmonaler ~genden Krankheitsbildes und SchluBfolgerungen
Hypertonie beziiglich der Hohe des pulmonalen arteriellen

und vendsen Druckes stellen zu kénnen. Der

Herzkatheterismus wiirde in einer groflen Zahl von Patienten hinfillig. Die 1. Haupt-
gruppe ist nach STEINER die einer deutlich gesteigerten Blutiiberfiillung mit dilatierten
Pulmonalarterien auf Grund eines erhdhten Blutdurchflusses. Die 2. Gruppe beruht
auf einem gesteigerten Widerstand mit der Untergruppierung in postcapillaren und pri-
capillaren Widerstand. In der 1. Untergruppe erkennt man die radiologische Sympto-
matologie der pulmonalen venésen Hypertonie mit Erweiterung der pulmonalen Venen,
gewisser Erweiterung der Pulmonalarterien und Capillarverdinderungen 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 Hauptstimme der Pulmonalarterien und mit verhiltnismafBiger Eng-
stellung und Minderfiillung der kleineren peripheren Pulmonalgefifle. Kombinierte For-
men finden sich vorwiegend bei Patienten mit Mitralklappenfehlern. Im Gegensatz zu
der Auffassung von Escx u. THURN (1959) sind DAVIES, GOODWIN, -STEINER U. VAN
LeuveEN (1953) ebenso wie SHORT (1955) der Ansicht, dafl doch gewisse Beziehungen
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zwischen Arteriendurchmesser und Pulmonalarteriendruck bestehen bzw. eine zumindest
grobe Schitzung des Pulmonalarteriendrucks an Hand des Gefifkalibers fiir moglich
gehalten wird. Scarinocr (1953) weist auf die diagnostische Bedeutung der Kardio-
Pulmonangiographie zur ursdchlichen Differenzierung des vorspringenden Pulmonal-
bogens bei der pulmonalen Hypertonie auf Grund verschiedener Krankheitsbilder hin.
Hier sei nochmals auf Befunde von KiyeLLBERG, MANNHEIMER, RUDHE, JoNsson (1953)
verwiesen, die die Bedeutung der Lungenangiographie fiir die Diagnosestellung der peri-
pheren Pulmonalstenose als Ursache sog. ,,primirer pulmonaler Hypertonie* hervor-
heben. Funktionell fanden die Autoren meist breite Pulsationen 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. Goopwin (1954); Dovyre, GoopwiN, HARRISON u.
STEINER (1957); Goopwin (1958); GoopwiIN, STEINER u. Lowk (1952)]. Die Verfasser
zeigten, dall bei der Mitralstenose mit arterieller Hypertonie Verengung der kleinen
Segmentarterien in den Unterlappen der Lunge besteht, zugleich eine Verbreiterung der
Hauptéaste. Bei der iiblichen Mitralstenose ohne signifikante pulmonale Hypertonie sind
die Pulmonalarterien jedoch normal, auch die Venen sind nicht verengt. Bei schwerer
Mitralstenose und pulmonaler vendser und arterieller Hypertonie ist eine deutliche Eng-
stellung der kleineren Arterien und auch der Venen im Angiogramm unverkennbar. Die
Autoren sind der Ansicht, daf die Kaliberreduktion der kleinen Pulmonalarterien in enger
Beziehung zum Grad der pulmonalen arteriellen Hypertonie steht.

Postmortale Angiogramme mit vergleichenden histologischen Untersuchungen des
GefilBbaumes bei fortgeschrittener pulmonaler Hypertonie stammen von HaRRIson
(1958); Woop u. MiLLER (1938) sowie JAMES, OWEN u THOMAS (1961). Hier wird iiber-
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 erwéhnt.

Fur den Nachweis der chronischen vendsen pulmonalen Hypertonie auf Grund ge-
steigerten postcapillaren Widerstandes sind kombinierte Befunde mit Erweiterung der
pulmonalen Venen, gewisser Erweiterung der Pulmonalarterien und Capillarverdnderungen
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 Lungenddem ist ein Zeichen pulmonaler
vensser capillarer Hypertonie. Hier gelten insbesondere die von KErLEY (1958) beschrie-
benen Septumlinien als ziemlich zuverlédssiges Kriterium der venosen und capillaren Druck-
steigerung des kleinen Kreislaufs. GGRAINGER (1958) berichtet iiber das Auftreten tran-
sitorischer feiner Septumlinien mit nachweisbarer interkurrenter Capillardruckerh6hung
mittels Herzkatheterismus. Einen signifikanten Zusammenhang zwischen Septumlinien
und vendser Drucksteigerung durch einseitige Thrombosierung der Pulmonalvenen wurde
von EmsLiE-SmiTH, H1Lr u. LowEs (1955) herausgestellt. CARMICHAEL, Jurian, JoNEs
u. WREN (1954) erwihnen, dal3 bei Abwesenheit der B-Linien nach Kerrey der Capillar-
druck noch unter 30 mm Hg ist. Sie zeigen an 51 Féllen, daBl man mit ziemlich genauer
Abschitzung den Drack in den Lungengefillen feststellen kann, wenn man die Grofe
der Pulmonalarterien im Hilusbild in Beziehung setzt zur An- oder Abwesenheit der
B-Linien.

Nach alledem ergibt sich, da8 die pulmonale Hypertonie heute ein gut bekanntes,
rontgenologisch durchaus faflbares Syndrom darstellt, welches jedoch durch vielfaltige
pathogenetische Mechanismen gepréigt wird. Aufgabe des Radiologen ist es, in Verbindung
mit den klinischen Befunden die ursdchlichen Zusammenhinge dieses Geschehens zu
klaren und damit zu gezielten therapeutischen MaBnahmen beizutragen.
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IV. Angeborene Verinderungen der Lungengefille

1. Allgemeine Form-, Lage- und Entwicklungsanomalien

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

Wie GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. SCHAEDE (1960), die im Handbuch der inneren
Medizin das Gebiet der angeborenen Kardio- und Angiopathien ausfithrlich bearbeitet
haben, hervorheben, st6B8t 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 féllt die iibersichtliche 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. HemmungsmiB3-
bildungen unternommen werden. An weiteren Ubersichtswerken iiber die kongenitalen
Kardio-Angiopathien sind die Arbeiten von ABBOTT (1936) im Atlas der kongenitalen
Herzfehler sowie von HeEmm pE BaLsac iiber Anomalien des Gefifbaums der A. pul-
monalis im Sammelwerk von DONZELOT u. D’ALLAINES (1954) zu erwéhnen. Die patho-
logische Anatomie der kongenitalen Anomalien des Herzens und der Lungengefifle wurde
im Handbuch der inneren Medizin von DOERR (1960) dargestellt.

Uber isolierte MiBBbildungen und Fehlentwicklungen der A. pulmonalis liegen im ront-
genologischen Schrifttum aufschluBBreiche Mitteilungen vor. Charakteristische Kenn-
zeichen sind 1. abweichende Léinge des gemeinsamen Stammes, 2. anomales Lumen eines
oder beider Aste, 3. abnorme Aste der Arterien und Kommunikation mit anderen GeféiBen.
Lavaw (1901) beschreibt das Vorkommen aller drei Abweichungen bei einem siebenjahrigen
Kind und weist darauf hin, daf} er bisher nur zwei dhnliche Félle im Schrifttum gefunden
hat. Der Truncus pulmonalis war ungeteilt, 1,5 cm oberhalb der Klappe zog links von
der Gefilwandung ein solider Strang von 1 em Lédnge zum Arcus aortae. Der gemeinsame
Stamm der A.pulmonalis verlief hinter der Aorta ascendens nach rechts und oben, um
sich dann in zwei Aste zu teilen Der eine Ast erstreckte sich vor dem rechten Bronchus
hiluswérts, um sich dann zu normaler Weite zu verzweigen Der andere verlief zunédchst
schridg nach rechts oben, zog dann dicht iiber den rechten Bronchus hiniiber und veréstelte
. sich hinter dem Trachealbaum im Hilus der linken Lunge Eine dhnliche Beobachtung
itber 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 iiberkreuzende
rechte Subklaviaarterie. Die A.pulmonalis verlief zwischen Trachea und Oesophagus.
Der rechte Ast war normal. Der linke Ast erstreckte sich iiber 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 dhnlichen Fall fand sich
eine Koarktation der Aorta. Weitere einschligige Mitteilungen iiber diese Verlaufs-
anomalie stammen von MORSE u. GLADDING (1955); PorTs, HOLINGER u. ROSENBLUM
(1954); WeLsH u. Muxro (1954). Kombinationen mit einseitigem Emphysem oder
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Atelektasen durch Bronchusstenosen sind dabei geldufig. An weiteren Anomalien werden
aberrierende Gefdlle, persistierende obere Hohlvene, Dextroposition der Aorta, Ventrikel-
septumdefekt und andere Anomalien beschrieben. Besonders die ringformigen Aorten-
und Pulmonalanomalien fithren zur Strikturierung der Atemwege und des Oesophagus.
Auch die Gruppe der von der Aorta entspringenden Pulmonalarterie mit Verlaufsrichtung
nach der kontrslateralen Seite kann zur Kompression von Trachea oder Oesophagus
fithren. Man findet hierbei ebenfalls andere Gefdflanomalien im Bereich der Subclavia,
Anonyma und der Carotis. So berichten HILLER u. MACLEAN (1957) iiber eine ringformige
Pulmonalarterie bei drei Kindern, wobei die linke A. pulmonalis wie in den vorher be-
schriebenen Fillen 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 Pulmonalgefile diagnostische Be-
deutung. Weitere diagnostische Hinweiszeichen sind asymmetrische Vascularisierungen
der Lungenfelder, die durch zusitzliche Thrombosierungen des atypischen Gefilles be-
dingt sein kénnen. In allen derartigen Féllen von Minderdurchblutung sind broncho-
pulmonale arterielle Anastomosen die Regel. JacoBsoN, MORGAN, ANDERSEN u. Hum-
PHREYS (1960) fiigen drei weitere Beobachtungen hinzu und iibersehen ein Weltschrift-
tum von 15 einschligigen Féllen. Auch hier fand sich Stridor von Geburt an, zunehmende
Atemstorung, Uberbldhung der gesunden Lunge und Mediastinalwandern. Im Oesophago-
gramm war eine Kindellung der hinteren Tracheal- und vorderen Oesophaguswand
nachweisbar. Die Verlaufsanomalie der linken A. pulmonalis entsprach vollig den Vor-
befunden. Bei den iibrigen zwolf zitierten Féllen der Verfasser bestanden héiufig weitere
Fehlbildungen an der Trachea, an der V. cava, Herzfehler und GefdBBmifibildungen. Der
Entstehungsmechanismus der Fehlbildung wird etwa in die 5.—6. Fetalwoche verlegt.
Véllig gleichartige Verhéltnisse lagen im Fall von Ports, HOLINGER u. ROSENBLUM (1954)
bei einem Neugeborenen mit rechtsseitigem Emphysem und deutlicher Dyspnoe sowie
Verlagerung von Herz und Mediastinum nach links vor. Die Operation bestitigte ein
breites abnormes Gefal3, welches den Hilus iiberkreuzte und die entsprechende Kompres-
sion hervorrief. Die linke Pulmonalarterie erstreckte sich kreisformig um den rechten
Bronchus und den unteren Teil der Trachea. Nach operativer Durchtrennung und ord-
nungsgeméifBer Anastomosierung wurde die Stenose behoben. DoERR (1960) nennt unter
den allgemeinen MiBbildungen der A.pulmonalis das Persistieren von beiden dorsalen
Pulmonalisbégen, wobei zwei Ductus arteriosi entstehen. Die dorsalen Pulmonalarterien-
wurzeln kénnen persistieren und stellen dann ein chirurgisches Problem dar, wobei mog-
licherweise die Ausbildung einer Nebenlunge die Entfaltung dieser hinteren Wurzeln
begiinstigt. 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 zam bindegewebigen Strang umgewandelt, spricht
man von einseitiger Pulmonalatresie.

Weitere Beobachtungen erstrecken sich iiber den Nachweis des Ursprungs einer
Pulmonalarterie, insbesondere der rechten A. pulmonalis, unmittelbar aus der Aorta
ascendens. CaAro, LErRMANDA u Lyons (1957) stellten acht Fille aus dem Schrifttum
zusammen und fiigten 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 Fiillung der linken Pulmonalarterie und ihrer Aste mit bedeutender Erweiterung
der GefidBle. Erst 8 sec spiter kontrastierte sich die rechte Pulmonalarterie zugleich mit
der aufsteigenden Aorta. Beim aberrierenden Gefdl war das Kaliber proximal etwas
stirker als das einer normalen Pulmonalarterie. Die distalen Aste waren jedoch verengt.
Eine wiederholte Kontrastdarstellung im Schrigdurchmesser wies den Ursprung des
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Gefédfes von der Hinterwand der aufsteigenden Aorta unmittelbar am Beginn des Aorten-
bogens nach. Auch in den iibrigen vom Verfasser erwdhnten acht Fillen entsprang jeweils
die rechte oder linke Pulmonalarterie von der Aorta ascendens. Auch hierbei sind Kombi-
nationen mit anderen Anomalien des Herzens und der groflen Gefifle bekannt. Weitere
ausfithrliche Angaben iiber aortale Urspriinge der A. pulmonalis stammen von FINDLAY
u. MAER (1951) unter Einbeziehung von 17 Fillen 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 iibernahmen. 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 CLATBORNE u. Hopxins (1956) schildern
eine eindrucksvolle eigene Beobachtung iiber abnorme Kommunikation zwischen Aorta
und A. pulmonalis. Hier zeigte sich bereits auf der Nativaufnahme ein prominentes
Gefafl im rechten Unterfeld mit vermehrter Vascularisierung. Der Herzkatheterismus
erbrachte den Nachweis eines Links-Rechts-Shunts. Die Kardioangiographie bestéitigte
die fehlende Fiillung der rechten Pulmonalarterie, wihrend sich 15 sec p.i. eine deutliche
Kontrastierung von der A. descendens aus in die Basis der rechten Lunge nachweisen
lie. Operativ wurde der Nachweis einer Arterie von 1 em Durchmesser gefiihrt, die von
der Aorta entstammte und zum rechten Unterlappen verlief. Zahlreiche stark gefiillte
Blutgefafle bedeckten die Oberfliche des rechten Unterlappens. Die diagnostische Be-
deutung der thorakalen Aortographie fiir den Nachweis des aberrierenden GefiBes bzw.
der kollateralen GefiBversorgung wird aus diesen Untersuchungen ersichtlich. Tsolierte
GefiaBBmiBbildungen und Ursprungsanomalien der A. pulmonalis kommen vor, ohne daB
embryonale Fehlentwicklungen des Lungenparenchyms nachweisbar sind. In anderen
Fillen finden sich jedoch isolierte pulmonale Anomalien im Sinne der Nebenlunge (akzes-
sorische Lunge) bzw. pulmonalen Sequestration. Gimse (1960) definiert die Nebenlunge
als zusétzliche Bildung von Lungengewebe mit eigenem Bronchus, das mit dem Bronchial-
system der iibrigen Lunge nicht in Verbindung steht und aus der Aorta eine eigene
Gefaliversorgung erhilt. 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 intralobire Sequestration als Ubergangsstellung zwischen GefiB-
anomalien und Exzefibildungen der Lunge, die damit embryologisch in die Mitte zwischen
GefaBhypo- und -aplasien einerseits und Nebenlungen = aberrante Lungenlappen,
teratoide und ektopische Geschwiilste und Organanlagen andererseits gestellt wird.
PrYCE, SELLORS u. BLATR (1947) bezeichnen diese Anomalie ebenfalls als Kombination
von abnormer Gefdfiversorgung eines bestimmten Lungenbezirkes mit einer kongenitalen
broncho-pulmonalen Verdnderung des zu der abnormen Arterie gehdérenden Lungen-
abschnittes. Allerdings ist die Bezeichnung Sequestration offenbar nicht sehr gliicklich
gewdhlt, da es sich im Sinne der Definition nicht um echte Sequester handelt. Patho-
logisch-anatomisch finden sich cystisch degeneriertes Lungengewebe und gekammerte
Hoblraumsysteme mit bronchiektatischem, pseudotumordsem 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
Gefafl von wechselnder GroBle. Klinisch finden sich nicht selten rezidivierende pneumoni-
sche Infektionen, deren Ursprung héufig verkannt wird. PisTores u. SERvELLO (1959)
stellen fest, daB das arterielle anomale GefaB3, welches von der Aorta ascendens oder oberen
Abdominalaorta bzw. ihren Asten entspringt und das sequestrierte Lungenparenchym
vascularisiert, fast immer mehrere Anastomosen mit den Bronchialarteriendsten und damit
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mit dem Pulmonalarteriensystem aufweist. Der endarterielle pulmonale Druck ist dadurch
in der Regel gesteigert und fithrt zur vorzeitigen Sklerose. Der ventse Riickflul des
Gefifles kann sich iitber den Lungenweg oder die V. azygos erstrecken. Auch hier sind
embryonale Anastomosen mdéglich, die sich nicht zuriickgebildet haben. Die Mehrzahl
der Beobachtungen wird anlédflich einer Operation erhoben, weil in diesem Bezirk ent-
ziindliche 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. Im Nativbild finden sich umschriebene
Infiltrationen vorwiegend des Unterlappens, insbesondere im postero-basalen Segment,
wo umschriebene Atelektasen mittels Schichtaufnahme nachgewiesen werden konnen.
Die Bronchographie ergibt vielfach 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
nmit etwa doppelter Dicke des Kalibers der Intercostalarterie nach, der an der Zonengrenze
der Sequestration endete. Vendse Abfliisse waren nicht nachweisbar. Nach den Unter-
suchungen von ABBEY SMITH (1956) zeigt die Pulmonangiographie leichte Verdnderungen
der Segmentiste der Pulmonalarterien im Grenzbereich der sequestrierten Zone mit Ver-
lagerungen oder Schliangelungen. Dieser Befund ist jedoch nicht spezifisch; entscheidend
ist der Nachweis im Léivo-Angiogramm [DE (JASPERIS u. DE NIcorAI (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. Masow (1959) sind
der Ansicht, daBl pulmonale Angiogramme gerade bei dieser Anomalie hiufig falsch
interpretiert werden. Wenn das Kontrastmittel eine Pulmonalarterie nicht auffillt, so
bedeutet dies lediglich, daf eine ungeniigende Konzentration vorliegt bzw. der Blutstrom
verhdltnismaBig statisch oder sogar in entgegengesetzter Richtung flief3t, weil seine Quelle
zahlreiche broncho-pulmonale arterielle Anastomosen sein kénnen. Aus dem einseitigen
Fehlen der A. pulmonalis im Pulmonangiogramm darf somit nicht die Fehldiagnose einer
Lungenagenesie bzw. GefdBaplasie gestellt werden. Die diagnostische Bedeutung der
Aortographie wird damit wiederum in den Vordergrund gestellt. Hierdurch lassen sich
auch zahlreiche grofikalibrige Anastomosen der Bronchialarterien nachweisen. GEBAUER
u. Masox (1959) berichten iiber 96 Félle, von denen 83 eine Vorgeschichte von signifikanter
pulmonaler Infektion aufwiesen. Nur drei Fille 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.
Im Falle von AINSWORTH (1958) zeigte das Aortogramm nach 11/, sec breite GefidBe, 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 Gefaflen durchsetzt, die durch das Zwerchfell den Lappen versorgten.
Auch die untere Lungenvene war kurz und miindete in die untere Hohlvene. Dextro-
position mit Ausfiillung der rechten Thoraxseite durch das Herz und Sinistroposition der
Aorta kennzeichneten das Bild. Weitere Beobachtungen stammen von WraYMAN
(1954) sowie Furron (1954). Die Diagnosestellung der intrapulmonalen Sequestra-
tion wird zusammenfassend an Hand von sieben Féllen durch folgende Symptome erldutert:
Vorhandensein eines cystischen Infiltrationsbezirkes im medialen Anteil eines Lungen-
unterlappens, meist links, geringe Neigung zu Verdnderung des radiologischen Aspektes,
Darstellung einer abnormen Arterie mittels Tomographie, Kardio-Pulmonangiographie
oder Aortographie, bronchographischer Nachweis des Fehlens einer oder mehrerer Bron-
chusverzweigungen, Verlagerung anderer Bronchialdste durch die MiBbildung, angio-
graphischer Nachweis des Fehlens eines oder mehrerer Aste der A. pulmonalis und der
mangelhaften Durchblutung des sequestrierten Segmentes, verspédtete und andauernde
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Fiillung der Lungenvenen im Gebiet des Segmentes, Kontrastfillung dieser Lungenvenen
bei der Aortographie.

Unter den weiteren Anomalien im Bereich der A.pulmonalis sind Urspriinge der
Coronararterien aus diesem Gefdfl zu erwihnen. DoErr (1960) hat hieriiber zusammen-
fassend berichtet. Kaunirz (1947) fand bei 10800 Sektionen zweimal Ursprung der
linken Coronararterie aus der A. pulmonalis. In seiner Zusammenstellung von 25 Fillen
wird das unterschiedliche Lebensalter bis zu 64 Jahren mit dem Umfang eines jeweils
zur Ausbildung gekommenen Kollateralkreislaufs erklirt. Es kommt auch vor, daf 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. Wihrend 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 GRrROSSE-BROCEHOFF, LOOGEN u.
ScHAEDE (1960) zitierten Féllen 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 rdntgenologisch 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, ndmlich
die rechte Coronararterie, sich fiillt. Einschldgige Beobachtungen iiber den Abgang der
linken Coronararterie aus der rechten Pulmonalarterie stammen von Kressacmx, FosseL
u. BAUER (1961); KuzmaN, YUSKIS u. CARMICHAEL (1959) sowie MASEL (1960). Typisch
ist bei diesen im Siduglingsalter durchaus diagnostizierbaren Verdnderungen die ausge-
prigte fast aneurysmatische Linksdilatation und die permanente Ischdmie im Vorder-
wandspitzenbereich bei der Auswertung der Herzstromkurve. Bemerkenswert ist, da
Kuzmawn, Yuskis u. CARMICHAEL innerhalb von 5 Monaten drei einschlidgige Félle beob-
achteten. MaserL erwdhnt, 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 3!/, Wochen alten S#duglings,
der iiberdies eine Fallotsche Tetralogie hatte.

2. Spezielle Fehlbildungen
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 héufiger diagnostiziert als frither. KrOKER hat 1948 eine
detaillierte Beschreibung von einseitigen GefdBhypoplasien der Lungen gegeben und
Maporr 1952 das einseitige Fehlen der Pulmonalarterie angiokardiographisch nachge-
wiesen. In den darauffolgenden Jahren wurden die kasuistischen Berichte iiber diese
LungengefiBanomalie immer hiufiger. 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, TRENCEMANN u. HEerssT (1963) am besten untergliedert
werden in 1. Lungenagenesie mit Aplasie der zugehorigen Pulmonalarterie, 2 isolierte
Aplasie einer Lungenarterie, die hdufig mit zusétzlichen Anomalien des Herzens und der
groBen GefiBe vorkommt, 3. einseitige Hypoplasie der A. pulmonalis oder ihrer Aste.
Die einseitige Aplasie der A.pulmonalis ist allerdings sehr h&ufig 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 [F1sHER 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 vollstéindig oder ist als kleine Vorwélbung der Trachea mit einem kurzen blinden
Fortsatz entwickelt. Lungenarterien und Lungenvenen sind ebenfalls nur rudimentér
angelegt oder fehlen, ein Pleuraraum ist vorhanden. Die andere Lunge hypertrophiert
in der Regel kompensatorisch und fiillt hdufig die kontralaterale Thoraxhilfte weitgehend
aus. Die Agenesie einer Lunge ist oft mit anderen Milbildungen, insbesondere solchen
des Herzens gekoppelt. Die reine Lungenagenesie, d.h. ein volliges Fehlen von Bronchus
und Parenchym, ist offenbar sehr selten. Mit WHYMAN (1954) mul3 daher letztlich zur
Sicherung der Diagnose Lungenagenesie eine Bronchographie bzw. Bronchoskopie erfol-
gen, um den blinden Bronchialverschlul und den Parenchymausfall nachzuweisen. Beim
Nachweis normaler Bronchien handelt es sich nicht um eine Agenesie, sondern allenfalls
um eine Hypoplasie der betreffenden Lunge. Duroux (1958) weist darauf hin, dafl bei
der Diagnosestellung bronchoskopischer und bronchographischer Befund auch dann noch
tduschen kann, wenn narbige Stenosen, die bei Hypoplasien auf entziindlicher 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 fiir die Diagnose Lungenagenesie ent-
scheidend. Uber die niihere Differenzierung der parenchymbedingten Fehlbildungen von
Lungenagenesie und Hypoplasie wird im Bd. IX dieses Handbuches berichtet. Es sei
jedoch darauf hingewiesen, dall zwischen voélliger Agenesie und verschiedenen Formen
der Hypoplasie von Lunge und A. pulmonalis flieBende Ubergéinge bestehen.

Zahlreiche Einzelarbeiten mit Ubersichten iiber das Weltschrifttum haben zur rént-
genologischen Differenzierung der Aplasie der A. pulmonalis beigetragen. Nach BEUTEL
u. STRNAD (1936) sind 1927 erst elf Fille bekannt gewesen. INnaraM, HupsoN u. Davis
fanden 1950 rund 55 Mitteilungen iiber angeborenen Lungenmangel. 1955 schéitzen StuTz
u. VIiETEN die bisher vertffentlichten Fille auf etwa 100. In der Tat ist besonders in den
letzten Jahren eine Zunahme von Einzelpublikationen iiber diese Anomalie unverkennbar.
HtLsHOFF u. KALVELAGE (1959) beobachteten beispielsweise innerhalb von 3 Jahren bei
drei Erwachsenen eine Pulmonalisaplasie. Diese Zahl ist bei iiber 30000 Lungenunter-
suchungen in diesem Zeitraum erstaunlich hoch. Es ist anzunehmen, dal auch heute
noch manche Fille dieser Art rontgenologisch verkannt werden und unter der Fehldiagnose
einseitige Pleuraschwarte bzw. Atelektase einhergehen. Differentialdiagnostisch kommen
ferner Zwerchfellhernien und Zustidnde nach Bronchusrupturen mit sekundéren Alteratio-
nen in Betracht [STANEK u. LUukL (1960)]. Auch einseitige Lungenresektion mit Ver-
ziehung der Mediastinalorgane mufl erwogen werden. Die Stellung einer Fehldiagnose
ist verstdndlich, wenn man sich die durch den Parenchymschwund der Lunge und die
Verlagerung des Herzens und der groen Gefdfle sowie die kongenitale Hypoplasie der
betreffenden Thoraxhilfte hervorgerufene Asymmetrie und starke Verminderung der
Strahlentransparenz vor Augen hilt. Andererseits besteht bereits bei Interpretation der
Summationsaufnahme des Thorax durchaus die Moglichkeit der Diagnosestellung. Die
Analyse der réntgenologisch nachweisbaren Veranderungen mull daher vom Nativbild
ausgehen und dann erst die Ergebnisse der Spezialuntersuchungen beriicksichtigen.

Uber die rontgenologische Symptomatologie der Aplasie der A. pulmonalis liegen im
Schrifttum ziemlich iibereinstimmende Angaben vor [GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u.
SCHAEDE (1960); STEINBACH, KEATS u. SHELINE (1955); MARTINS, JoB, DE OLIVEIRA,
Irma, Saint Pasrous u. Dias Campos (1955); WHYMAN (1954); MADOFF, (FAENSLER U.
STRIEDER (1952); FrsHER u. vAN Epps (1959); ANDERSON, CHAR u. Anams (1958); Torr
u. GARUST (1959); PaprmLON, JAUBERT DE BEAUJEU, FINET, BETHENOD u. LATREILLE
(1957); SCENEIDERMAN (1958); ELDER, BROFMAN, KoHN u. CHARMS (1958); STEINBERG,
Dorrer u. Luras (1953); TaBakiN, HansoN, ADHTRART u. MiLLER (1960); HEINTZEN u.
TeEskE (1960); ALEXANDER, F1oter u. Crass (1955); STEINBERG u. FInBY (1956);
BrEscia, AMERMAN u. SHARMA (1960); BorsanyT (1960); HepnER (1934); Book, MICHEL
u. HerssT (1958); Bock u. WEINGARTNER (1959); CSERE, KIs-VARDAY u. PATAKT (1961);
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SA VIEIRA (1960); MAIER (1954); BarifTy u. CHOUBRAC (1960); JANIN (1960); OVER-
WATER (1957); RUDHE u. ZETTERQVIST (1959); RUBIN u. STRAUSS (1960); SMITH u. BECH
(1958); Bock, RICHTER, TRENCKMANN u. HERBST (1963); EMANUEL u. PATTINSON (1956);
SMART u. PaTTINSON (1956)]. Pathologisch-anatomische Berichte iiber einseitiges Fehlen
einer A. pulmonalis stammen von DoERING (1944); AMBRUS (1936); MILLER (1937) sowie
MoLLER (1927). Das Nativbild der Lunge wird geprdgt durch den schmalen Hemithorax
der kranken Seite mit engen Intercostalrdumen, angehobenem Zwerchfell 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. Im Falle einer Lungenhypoplasie lassen sich tomo-
graphisch Lungensegmente oder rudimentire Lappen, die entziindlich oder atelektatisch
verdndert sein kénnen, nachweisen [HEINTZEN u. TESKE (1960)]. Narbige oder kalkdichte
Verdnderungen 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 GroBlenzunahme 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 erkldren 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 Hilusgefille gekennzeichnet. Mitunter findet sich im Schichtbild ein Netz-
werk von kleinen Gefidflen, das offensichtlich durch verzweigte kollaterale Bronchial-
arterien hervorgerufen wird [WHYMAN (1954)]. Bei Lungenagenesie wird jegliche Gefa3-
struktur vermifit. Weitere Symptome sind Mediastinalpendeln zur befallenen Seite und
mehr oder weniger ausgeprigte Herniierung der gesunden, kompensatorisch meist ver-
groBerten Lunge in den hypoplastischen Hemithorax. An letzterem sind héufig besonders
enge Intercostalriume auffallend. Zusitzlich werden Rotationen des Herzens beobachtet.
Die weitere Analyse befalt sich mit der GefdBstruktur der kontralateralen Lunge. Hier
wird iibereinstimmend die kompensatorische Dilatation der gesunden A. pulmonalis und
eine deutlich verstirkte Vascularisierung der Peripherie hervorgehoben. Bereits im Uber-
sichtsbild ist die entsprechende Hiluszeichnung in der Regel verstirkt, der Durchmesser
der A. pulmonalis im Seitenbild ungew6hnlich groB3 [MARTINS, JoB, DE OLIVEIRA, ILHA,
SAINT PasTous u. Dras Campos (1955)]. Besonders auf der Schichtaufnahme sind diese
Kalibervergroflerungen gut nachweisbar. Damit ist mit FIsHER u. vaNx 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, dal} derartige Verdnderungen auch nach Lungen-
resektionen geldufig sind, so daB hier wiederum differentialdiagnostische Uberlegungen
angestellt werden miissen.

Die Kardio-Pulmonangiographie ist letztlich die entscheidende Untersuchungsmethode
zum Nachweis der Aplasie der A. pulmonalis; sie erbringt jedoch in Zweifelsféllen nicht
unbedingt Aufschlufl dariiber, ob eine villige Lungenagenesie oder -hypoplasie vorliegt.
Hier ist neben der Aortographie zum Nachweis aorto- oder broncho-pulmonaler Kollateral-
gefiBe bzw. zur Darstellung einer aberrierenden A. pulmonalis aus der Aorta auch die
Bronchographie hinzuzuziehen. Auch erlaubt die alleinige Lungenangiographie nicht immer
eine Entscheidung dariiber, ob es sich um eine erworbene oder angeborene Anomalie
handelt. So sind Abgrenzungsschwierigkeiten gegeniiber einem Tumor mit Ausfall der
A. pulmonalis oder gegeniiber einer véllig zerstorten Lunge bekannt. Es ist mit HEINTZEN
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u. TeskE (1960) des weiteren auf die ,,scheinbare‘’ Lungenarterienaplasie mit akzessorischen
Gefdflen aus der Aorta ascendens bzw. dem Truncus brachiocephalicus hinzuweisen, die
gegeniiber der echten Aplasie der rechten Lungenarterie durch Entwicklungsstérung des
proximalen und distalen Anteils des ventralen Sprosses der 6. Kiemenbogenarterie abzu-
grenzen ist. Zur Differenzierung dieser Unterschiede ist die Aortographie somit praktisch
unentbehrlich. Der angiographische Befund des Fehlens einer Pulmonalarterie ist im
iibrigen recht typisch. So berichten Marrins, JoB, DE OLIVEIRA, [LHA, SAINT PaAsTOUS
u. D1as Campos (1955), daB sich bei Aplasie der rechten Pulmonalarterie die linke A. pul-
monalis mit einigen auffillig rechtsseitig horizontal gestreckten Asten verzweigte, die
parasternal verliefen und dort die mediale Grenze der linken Lunge anzeigten, welche
den Mediastinalspalt offensichtlich nach rechts verlagerte. In den Fillen 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 iibrigen
oben aufgefithrten Autoren. Bedeutsam ist ferner der angiographische Nachweis der
kompensatorischen Mehrdurchblutung und verstirkten Vascularisation sowie die Aus-
dehnung des GefidlBnetzes 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. Garust (1959); HEINTZEN u. TESKE
(1960); STEINBERG (1958); BARRETT u. WALKER (1958); GrOSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u.
ScHAEDE (1960)]. Als solche sind zu erwidhnen: Truncus arteriosus communis mit ein-
seitiger Aplasie, persistierender Ductus Botalli, Vorhofseptumdefekt, Fallotsche Tetra-
logie, die nach Torr u. Garust, welche 80 Fille von einseitiger Aplasie auffithren, hiufig
mit linksseitigem Fehlen der A.pulmonalis einhergeht; des weiteren werden erwahnt:
aorto-pulmonales Fenster, Isthmusstenose der Aorta, offenes Foramen ovale, Dextro-
kardie. GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. SCHAEDE (1960) beschrieben Kombinationen mit
Vorhofseptumdefekt zweimal, mit der Fallot-Gruppe zwo6lfmal 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 einzubeziehen.

Ebenso wie die Bronchographie bzw. Bronchoskopie hat der angiographische Nachweis
aorto- bzw. broncho-pulmonaler Anastomosen diagnostische und differentialdiagnostische
Bedeutung zur Abgrenzung der Lungenhypoplasie von der totalen Agenesie der Lunge.
Das Vorhandensein derartiger Kollateralkreisldufe wurde von zahlreichen Autoren be-
schrieben [Bopp (1949); STEINBACH, KEATS u. SHELINE (1955); WHYMAN (1954); FISHER
u. vaN Erps (1959); ANDERSON, CHAR u. Apams (1958); Tort u. GArUsT (1959); ASCENZI
u. GUALDI (1953); MULLER (1927); ELDER, BROFMAN, KoHN u. CHARMS (1958); TABAKIN,
Haxson, ApHikarI u. MILLER (1960); ARVIDDSON, KARNELL u. MOLLER (1955); HEINTZEN
u. TESKE (1960); STEINBERG, DOTTER u. Lukas (1953); BARRETT u. WALKER (1958);
SCHNEIDERMAN (1958); OrRELL, KARNELL u. WAHLGREN (1960); STEINBERG u. FINBY
(1956); GrossE-BrROCKHOFF, LLOOGEN u. SCHAEDE (1960)]. Wie bereits erwihnt, sind
mitunter auf der Hartstrahl-Nativaufnahme unregelméfBige vasculdre Strukturen in der
hypoplastischen Lunge abzugrenzen, die broncho-pulmonalen Kollateralarterien ent-
sprechen konnen. Die Bronchialgefifle sind dann héufig stark erweitert und geschlingelt.
Der starke Systemdruck der Bronchialarterien kann zu einer erheblichen Uberlastung
des restlichen Lungenparenchyms fiithren, so dall moglicherweise die Indikation zur
Lobektomie gegeben ist. Wymax (1954) fand in der Spadtphase des Angiogramms, nach
Anfirbung der Aorta, dullerst feine Netzwerke vasculdrer Strukturen im Bereich der
befallenen Lunge, bedingt durch erweiterte Bronchialarterien. Auch FisHER u. vAN Epps
(1959) fiihrten den angiographischen Nachweis der Kollateralversorgung. ANDERSON,
CHAR u. Apams (1958) beschrieben multiple feine Kollateralgefifle nach retrograder
Aortographie, die, von der Aorta ausgehend, die rechte Lunge versorgten. Sie schilderten
vor allem ein groBeres Gefdf3 aus der linken Subelavia, 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-
wihnt ebenfalls eine vikariie-
rende Blutversorgung der rech-
ten Lunge aus der A.subclavia
bzw. einer atypischen Arterie
im Ursprungsgebiet der A.sub-
clavia. HEINTZEN u. TESKE
(1960) haben an Hand einer
Literaturiibersicht von 71 Fil-
len festgestellt, daf} eine akzes-
sorische GefédBversorgung von
der Aorta und ihren verschie-
denen Asten, dem Truncus, der
A. subclavia, vom Bauchraum
usw. immer wieder vorzufinden
ist. Am héufigsten geht das
vikariierende Gefil von der
Aorta ascendens aus, so auch im
Falle von Bopp (1949). Bei
rechtsseitiger Lungenarterien-
aplasie und Linksaortenbogen
wird eine akzessorische Gefd 8-
versorgung der rechten Lunge
etwa in der Hilfte der Fille
beobachtet, bei linksseitiger
Aplasie und linksseitigem Aor-
tenbogen sowie bei rechtsseiti-
ger Aplasie und Rechtsaorten-
bogen wurde niemals eine zu-
sdtzliche Gefdllversorgung aus
der Aorta ascendens bzw. vom
Aortenbogen aus beschrieben.
Bei linksseitiger Aplasie und
Rechtsaortenbogen fand sich
indes ein accessorisches Gefil3
zur linken Lunge etwa mit der
gleichen Hiufigkeit wie bei
rechtsseitiger  Aplasie  und
Linksaortenbogen. Auf die Be-
sonderheiten der embryologi-
schen Fehlentwicklung und der
verschiedenen Varianten dieser
Anomalie wurde insbesondere
von HEINTZEN u. TESKE (1960)
hingewiesen. SCHNEIDERMAN
(1958) beschrieb eine abnorme
Arterie, die bei rechtsseitiger
Aplasie von der Aorta ascen-
dens zum rechten Hilus fithrte
und als abnorme rechte Pulmo-
nalarterie angesehen wurde. Die
Kombination der Pulmonangio-
graphie mit der retrograden



Aortographie und der
Bronchographie  ist
demnach eine gute Dif-
ferenzierungsmoglich-
keit zwischen Lungen-
agenesie und -hypo-
plasie.

Die Hypoplasie der
A. pulmonalisundihrer
Aste, insbesondere die
einseitige Hypoplasie,
ist grundsédtzlich als
mildere Variante der
aplastischen Fehlent-
wicklung von Lungen-
arterien zu bezeichnen.
Es handelt sichum eine
anlagebedingte Asym-
metrie in der Entwick-
lung der Lungengefi(e.
Wie Lowain (1960) aus-
tithrt, kann die Hypo-
plasie alle Aste einschlieBlich der
Hauptarterie einer Lungenseite
betreffen, sie kann sich aber auch
auf einen einzelnen Pulmonalisast
beschrianken. Wie die Aplasie ist
auch die einseitige Hypoplasie
héufig mit Herz- oder Lungen-
anomalien vergesellschaftet. Hier
ist vor allem die Fallotsche
Tetralogie zu erwdhnen, bei der
anstatt der tiblichen doppelseiti-
gen Hypoplasie nur eine Pulmo-
nalarterie eng sein kann, wihrend
die andere dilatiert oder normal
weit ist. Auch Pulmonalstenosen,
Septumdefekte und andere ange-
borene Herzverdnderungen kon-
nen mit einer asymmetrischen
Weite der Pulmonalarterien ein-
hergehen. Die minderdurchblu-
tete Lunge ist haufig kleiner als
normal, so dal3 eine Mediastinal-
verlagerung in die helle Seite und
ein Zwerchfellhochstand &hnlich
wie bei der Aplasie resultieren
konnen. Diese Befunde weisen auf
eine gleichzeitige Lungenhypo-
plasie hin. Pulmonalishypoplasie
kann auch mit Lungenverénde-
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rungen einhergehen, wobei universelle einseitige Rarefizierung des Gefal3- und Bronchial-
baumes mit vermehrter Helligkeit der 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 Verdnderungen 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 DaaM u. ScEMITT hin, KROKER beschrieb 1948 derartige Verdnderungen an neun

Patienten, von denen fiinf Bergleute eine einseitige Silikose, ndmlich der normal durch-

bluteten Lunge, aufwiesen. DE MARTINTI u. BALESTRA erkannten 1951, dall der einseitig

vermehrten Lungenhelligkeit mit dem ,,Jeeren‘ Hilus auch eine Hypoplasie der zentralen

Gefilfle und Bronchien zugrunde liegen miisse, weshalb sie die Verdnderungen als ,,Pseudo-

emphysem® bzw. ,idiopathische

Lungenatrophie’ vom echten Em-

physem abgrenzten. Lauru. WED-

LER (1955) haben die von ihnen be-

zeichnete einseitig helle Lunge an

Hand von zehn Féllen charakteri-

siert und 17mal eine kongenitale

Hypoplasie festgestellt, die sich

9mal auf die linke, Smal auf die

rechte Lunge erstreckte. Inzwischen

sind Mitteilungen iiber einseitige

Hypoplasien verhiltnismaBig zahl-

reich erschienen, wobei wiederum

Tomographie und Angiographie eine

wesentliche diagnostische Rolle

spielen [BrLcHER, CAPEL, PATTIN-

SON u. SMART (1959); Mc. LEaD

(1954); FIsHER u. vAN EPPs (1959);

PAPILLON, JAUBERT DE BEAUJEU,

Fixer, BeTHENOD, LATREILLE

Abb. 18. Hypoplasie der rechten A.pulmonalis mit ,,einseitig (1957); TORNER-SOLER, BALAGUER-

heller Lunge. Amputation des rechten unteren Hauptastes der VINTRO  u. CARRASCO-AZEMAR

A. pulmonalis (1958); JAUBERT DE BErAUJEU

(1947); RE1scH u. THEMEL (1955);

ScamrTz u. THURN (1958); BENDER, HILGENBERG u. JUNGE-HULsING (1957); ORELL,

KARNELL u. WAHLGREN (1960); LoNGIN u. PEPPMEIER (1959); LuzzarTi u. ROVELLI (1953);

BELCHER u. ParTiNson (1957); Hrigr (1956); DEL BuoNo u. MELIK (1959); MANFREDI

(1959); Porsavov u. MALEEV (1960); GoTTSEGEN, CSARKANY u. Romopa (1959); NowIickrt

u. WITEK (1960); MAIER (1954); RuBiN (1937); THURNHER, GARBSCH u. KOTSCHER (1954);
GRrROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. SCHAEDE (1960)].

Die rontgenologische Symptomatologie der Hypoplasie der A. pulmonalis wird durch
das jeweilige Ausmal der Verdnderungen geprigt. Im Schrifttum finden sich Félle, die
weitgehend dem Bild der Aplasie dhneln, andererseits sind sehr rudimentére und kaum
diagnostizierbare Entwicklungsvarianten vorzufinden. Wenngleich somit die Hypoplasie
der Pulmonalarterie nicht unbedingt leicht zu erkennen ist und die Abnormitidt auf
Summationsaufnahmen iibersehen werden kann, so 146t doch nach Fisarr u. vaxn Epps
(1959) das sorgfiltige Studium der Lungengefiafle bereits auf konventionellen Aufnahmen
die Anomalie hdufig vermuten und durch Schichtaufnahmen bestitigen, ohne daf} eine
Pulmonangiographie notwendig sein mufB. Die charakteristischen rontgenologischen
Zeichen der Hypoplasie sind zusammengefalit: 1. Reduktion einer Lungenarterie oder
ihrer Lappendste einschlieBlich der Segmentarterien, 2. vermehrte Strahlentransparenz
einer Lunge oder einer ihrer Lappen, bedingt durch Substanzverlust von Geféiflen,
3. Verkleinerung einer Lungenpartie durch Parenchymhypoplasie. So weist nach RuBix
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(1937) eine starke Konkavitdt im Bereich des Pulmonalsegmentes auf eine Hypoplasie
der Pulmonalarterie hin. Die Reduktion der befallenen Pulmonalarterie bzw. ihrer Aste
in Grofle und Zahl &duBlert sich auf der Summationsaufnahme bereits in einem ent-
sprechenden Schwund der Hilus- und Lungengefifie. Je nach Ausmall der Hypoplasie
findet sich weitgehende oder nur partielle Reduktion einzelner Gefdfle der Hilusregion.
So kann die GefaBstruktur eines Lungenlappens vollig normal sein, wihrend die zu-
fithrende Lappenarterie und ihre Segmentarterien bereits von den zentralen Abschnitten
an entsprechend reduziert sind. In anderen Fillen kann eine Lappenarterie vollig fehlen,
entsprechend einer partiellen Aplasie der A. pulmonalis. In diesen Fillen liegt entweder
eine partielle Lungenagenesie oder eine -hypoplasie mit kompensatorischer aorto-broncho-
pulmonaler Zirkulation vor. In den iiblichen Fillen der Hypoplasie ist das GefiBnetz
in den entsprechenden Lun-

genlappen dullerst 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-

zelner Lungenlappen istda-

mit kennzeichnend fiir die

Summationsaufnahme im

dorso-ventralen Strahlen-

gang.  Ubereinstimmend

geht aus dem Schrifttum

hervor, daB zur nédheren

Strukturanalysedieser Ver-

dnderungen die Schichtauf-

nahmetechnik in verschie- Abb. 19. Einseitig helle Lunge links bei Hypoplasie der A. pulmonalis
denen Strahlengingen her-

vorragende Ergebnisse liefert. Ais Folge des durch den GefiBlschwund bedingten Substanz-
verlust resultiert eine deutlich vermehrte Strahlentransparenz in den betreffenden Lungen-
abschntten. LAUR u. WEDLER (1955) haben hierfiir den treffenden Ausdruck ,,einseitig
helle Lunge‘ gefunden, ohne dal} diese Bezeichnung ausschlieSlichen Anspruch auf urséch-
liche kongenitale Anomalien erhebt. Auch erworbene GefaBverdnderungen der A. pulmonalis
kénnen dieses Phinomen verursachen. Die vermehrte Strahlentransparenz bezieht sich
auf die Bereiche der Hypoplasie; so beobachteten BELCHER, CAPEL, PATTINSON u. SMART
(1959) das Phédnomen bei sechs Patienten iiber einem Lungenlappen, in vier weiteren
Fallen iiber der gesamten Lunge. Ihr Beobachtungsgut umfat 13 Fille von Hypoplasie
der Lappenarterien und vier Fille von Hypoplasie einer Pulmonalarterie. Hypoplasie
mull demnach vermutet werden, wenn ein Lappen oder eine Lunge vermehrte Strahlen-
durchléssigkeit und verminderte Grofe aufweisen.

Entsprechend dem Grade der einseitigen Hypoplasie findet sich auf der kontra-
lateralen Seite mehr oder weniger starke Mehrdurchblutung der Lungenarterien. Die
GefiBkaliber sind meist entsprechend gréfier ausgebildet als im Normalfalle, die periphere
GefiaBzeichnung ist verstirkt. Die Schichtaufnahme ergibt in der Regel eine deutliche
Verbreiterung der gegenseitigen A. pulmonalis, so dafl der kontralaterale breite Hilus ein
weiteres diagnostisches Zeichen der Hypoplasie ist. Ruisca u. THEMEL (1955) weisen
darauf hin, dafl Schichtaufnahmen auch eine deutliche Hypoplasie der Lungenvenen
erbringen kénnen.
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Besteht eine starkere Lungenhypoplasie, so dhneln die Befunde denen der Aplasie
der A. pulmonalis: Lungenreduktion, Zwerchfellhochstand, schmaler Hemithorax, Herz-
und Mediastinalverlagerung treten in Erscheinung [BrrcHER, CAPEL, PATTINSON u.
SMART (1959); BELCHER u. PATTINSON (1957); FISHER u. vaN EPPs (1959); TORNER-
SOLER, BALAGUER-VINTRS u. CARRASCO-AZEMAR (1958); BENDER, HILGENBERG u. JUNGE-
Huusing (1957)]. Hier sind flieBende Ubergéinge zum Vollbild der Aplasie vorhanden.

Die Pulmonangiographie erbringt nidhere Aufschliisse tiber die hypoplastischen Ver-
anderungen der A.pulmonalis. BELCHER, CAPEL, PATTINSON u. SMART (1959) fithrten
vergleichende Messungen in elf Fillen von Gefalhypoplasien durch und fanden durch-
schnittliche Durchmesser der hypoplastischen Lappenarterien von 6,7 mm, wiahrend die
durchschnittlichen Werte der korrespondierenden kontralateralen Pulmonalarterien

13,8 mm betrugen. Damit
konnte eine Gréflenreduktion
von iiber 50 % angiographisch
exakt nachgewiesen werden.
Stromungsdynamisch fiel auf,
daB im befallenen Bereich
die Zirkulationsrate deutlich
geringer als im Normalfalle
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-
funde von TORNER-SOLER,
BALAGUER-VINTRO u. CaRr-
RASCO-AZEMAR (1958), ORELL,
KARNELL u. WAHLGREN
(1960), MaNFREDI (1959) und
NowIckr u. WITEK (1960) ge-
ben aufschluireiche Beispiele

Abb. 20. Selektives Kardio-Pulmonangiogramm. Ausgepriigte doppel- iiber die exakte Darstellung
seitige Hypoplasie der A.pulmonalis bei Pentalogie nach Farror hypoplastischer Veranderun-

(operativ bestatigt) gen durch Kontrastmethoden.

GOTTSEGEN, CSAKANY u. Ro-

MoDA (1959) stellten bei der intraarteriellen Druckmessung mittels Herzkatheter

deutlich erniedrigte Drucke im hypoplastischen Hauptast gegeniiber dem kontralateralen
normalen Hauptast (12/5 gegeniiber 26/13 mm) fest.

Bei stirkeren Graden der Hypoplasie spielen arterielle Kollateralkreisldufe wie bei
der ausgeprigten Aplasie eine Rolle. So fanden OreLL, KARNELL u. WAHLGREN (1960)
pathologisch-anatomisch ausgeprigte broncho-pulmonale Anastomosen im Bereich der
ausgefallenen Bezirke des rechten Mittel- und Unterlappens und der Lingula bzw. des
linken Unterlappens. Aullerdem wurde eine Hypolasie der Elastica und Media im Be-
reich der hypoplastischen Lappenarterieniste festgestellt. MATER (1954) wies bei Lungen-
hypoplasie zweimal abnorme arterielle Gefdlversorgung durch das Zwerchfell, dreimal
transpleurale Anastomosen bei Fehlen des Pleuraspaltes nach. Auch FISHER u. vaw
Erps (1959) erwiahnen angiographische Befunde von kollateraler Gefdllversorgung.

Wie bei der Aplasie ist die Kombination der Hypoplasie mit einer Anzahl von an-
geborenen Kardio-Angiopathien sehr hdufig [PapiLLON, JAUBERT DE BEAUJEU, FINET,
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BETHENOD u. LATREILLE (1957); TORNER-SOLER, BALAGUER-VINTRO u. CARRASCO-
AzEMAR (1958); RE1scH u. THEMEL (1955); ScamiTz u. THURN (1958); BENDER, HILGEN-
BERG u. JUNGE-HULsING (1957); LonNciNn u. PEpPMEIER (1958); MAter (1954)]. So
finden sich Angaben iiber gleichzeitig nachgewiesene transponierte Lungenvenen, Vorhof-
und Ventrikelseptumdefekt, persistierenden Ductus arteriosus, Transposition der groflen
Gefille, Fallotsche Tetralogie, Anomalien der Aorten- und Tricuspidalklappen, Pulmonal-
stenose und -ektasie, Variationen der Coronargefille sowie bronchopulmonale Anomalien
wie Bronchiektasien und Cystenlunge. Die isolierte Hypoplasie der A.pulmonalis ist
demnach mit ScaMITZ u. THURN (1958) eine Seltenheit. Die Bedeutung der Broncho-
graphie zum Nachweis oder Ausschlul von Lungenanomalien wurde bei der Besprechung
der Aplasie bereits hervorgehoben. So finden sich Angaben iiber Bronchialverdnderungen
und Bronchiektasien (BELCHER, CAPEL, PATTINSON u. SMART (1959); FISHER u. VAN
Erps (1959); BELCHER u. PATTINSON (1957); MANFREDI (1959); MAIER (1954); GROSSE-
BrockrOFF, LOOGEN u. SCHAEDE (1960)]. Die Bronchographie kann nach BrLCHER,
CapeL, ParriNsoN u. SMART als differentialdiagnostische Methode zur Abgrenzung nor-
malen und hypoplastischen Parenchyms verwendet werden.

Die Differentialdiagnose der Hypoplasie der A. pulmonalis beschéftigt sich mit der
Abgrenzung erworbener Gefid3- und Parenchymerkrankungen [BELCHER, CAPEL, PATTIN-
SoN u. SMART (1959); ScumrTz u. THURN (1958); LAUR u. WEDLER (1955); HETLMEYER
u. ScEMID (1956); NowickT u. WITER (1960)]. Ursachen vermehrter Strahlentransparenz
und verminderter Vascularisierung kénnen sein lokales oder diffuses Emphysem, wobei
nach BELCHER, CAPEL, PATTINSON u. SMART (1959) sowie Scamitz u. THURN (1958) die
emphysematose Lunge oder der Lungenlappen jedoch deutlich vergroflert sind und die
Pulmonalarterie bis zum Ursprung der Lappenéste ebenfalls dilatiert ist und vor allem
die Diskrepanz zwischen Dilatation der zentralen und Rarefizierung der peripheren
Gefafldaste im Vordergrund steht. Differentialdiagnostisch kommen des weiteren in Be-
tracht Bronchialcarcinom mit Spreizung der Gefdfle 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* [ScamiTz u. THURN (1958), HETLMEYER u. ScEMID (1956)].
Bei diesem Geschehen ist eine obliterierende Erkrankung der Lungen- und Bronchial-
gefiBe ursichlich anzunehmen und ein allgemeiner GefiBschwund nachweisbar. Uber
die Symptomatologie dieser erworbenen Erkrankungen wird in den entsprechenden Ab-
schnitten gesondert berichtet.

b) Supravalvuliire und periphere 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 himodynamisch ungeklirter Krankheits-
bilder beigetragen und dariiberhinaus die Kenntnis vermittelt, dall derartige Gefal3-
anomalien keineswegs extrem selten sind. Insbesondere wird durch das Auffinden
organischer Stenosen der Pulmonalarterien vielfach die urspriingliche Annahme einer
priméren essentiellen pulmonalen Hypertonie entkraftet bzw. deren somatische Grund-
lage aufgedeckt. Es ist besonders wichtig zu wissen, dall, wie ARVIDDSON, KARNELL u.
MoLLER (1955) mitteilen, derartige Stenosen autoptisch iibersehen oder nicht gefunden
werden. LOHR, LoOGEN u. VIETEN (1961) diagnostizierten die Anomalie unter 2500 Pa-
tienten mit angeborenen Herzfehlern in elf Fillen = 0,5%, ihres groBen Untersuchungs-
gutes. Die Autoren weisen jedoch darauf hin, dafl die Diagnose einer peripheren Pulmonal-
stenose durch das gleichzeitige Vorliegen anderer Herz- und GefdBanomalien oft so sehr
erschwert wird, dafl ihre Erkennung nur rein zuféllig gelingt.

Uber die Atiologie der peripheren Pulmonalstenosen liegen noch keine einheitlichen
Anschauungen vor; zumindest gibt es heute noch keine befriedigende Erklirung 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); GRrossE-BROCKHOFF, LOOGEN u.
ScHAEDE (1960)]. Die allgemeine Ansicht geht jedoch dahin, dafl der Anomalie eine kon-
genitale MiBbildung vorzugsweise zugrunde liegt [OPPENHEIMER (1938) ; ELDRIDGE, SELZER
u. HurrereN (1957)]. Fir die vorwiegend kongenitale Natur der Verdnderung spricht die
Tatsache, dall sie in der Regel

mit anderen angeborenen Ano-

malien, insbesondere des Her-

zens und der Gefife, einhergeht

und in reiner Form selten an-

getroffen wird. SHAFTER u.

Briss (1959) beobachteten auch

Kombinationen mit Entwick-

lungsanomalien der Augen im

frithen Kindesalter. Lroyp-

D’SiLva, DinroN u. GASUL

(1957) beschéftigen sich mit

der embryologischen Fehlent-

wicklung des rechten Pulmo-

nalarterienastes, der vorzugs-

weise befallen zu sein scheint.

Sie sind der Ansicht, daBl es

Abb. 21. sich wohl um eine Hemmungs-

Asymmetrische Gefdflarchitektonik bei valvulirer Pulmonalstenose miBbildung handelt, die em-
bryologisch zwischen Atresie

und normaler Entwicklung der

Pulmonalarterie  einzureihen

ist. Die Patienten der Verfasser

waren zwischen 16 Monaten und

15 Jahren alt. Fiir die kongeni-

tale Komponente sprechen

auch Beobachtungen von vax

Erps (1958) iiber familidres

Vorkommen in zwei Fallen.

Kombinationen mit Hypo- und

Aplasien einzelner Pulmonalis-

dste sind keine Seltenheit.

Die periphere Pulmonalstenose

wird schon im Handbuch der

Morphologie der Mibildungen

von SCHWALBE 1909 erwihnt.

BrEDT berichtet 1936 im Zu-

Abb. 22. sammenhang mit der patholo-
Asymmetrie der GefdBverzweigungen bei korrigierter Transposition — gischen Anatomie der Herzmif3-
der grofien Gefille und valvulirer Pulmonalstenose bildungen ebenfalls hieriiber.

Eine detaillierte Beschreibung
der anatomischen Verhéltnisse peripherer Pulmonalstenosen stammt von OPPENHEIMER
(1938). DoErr (1960) definiert die Stenose und Atresie der Hauptaste der A.pulmonalis
als Anomalien der ventralen Wurzeln der 6. Kiemenbogenarterie. In den Féllen, in denen
die ventralen Wurzeln nicht angelegt oder resorbiert worden sind, entstehen echte Mifbil-
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
iiber die Ursachen arterieller Stenosen zusammenfassend dargestellt. Nach KJELLBERG,
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MANNHEIMER, RUDHE u. Jonsson (1959) sind alle Uberginge zwischen geringer Ver-
engerung und volliger Atresie des Gefdlles sowie zwischen membrandser und elongierter
Stenose nachweisbar. Bei der supravalvuldren Stenose scheinen Membranbildungen die
wesentliche Rolle bei der Gefdlverengerung zu spielen. So berichtete SONDERGAARD
1954 iiber drei Patienten, bei welchen sich wédhrend der Operation eine lokalisierte Kon-
striktion am Beginn beider Hauptédste der Pulmonalarterie fand. In wenigstens einem
Falle schien diese Constriction verbunden zu sein mit einer Ausdehnung fibréser Biander
vom Ligamentum arteriosum, welches sich herumschlang und sowohl den rechten als
auch den linken Ast der Pulmonalarterie abschniirte. Er bezeichnete diese Verdnderung
als Koarktation der Pulmonalarterie. In allen drei Fillen fanden sich begleitende Pul-
monalstenosen. Es handelte sich um Beobachtungen wéihrend der Operation bei kongeni-
talen Herzfehlern. Auch Cores u. WALKER (1956) sprechen in diesen Fillen von Koark-
tation, ebenso FALXKENBACH, ZHEUTLIN, Dowpy u. O’'LovucHLIN (1959), die iiber sieben
Fille von pulmonaler arterieller Koarktation bei Kindern berichten. Sie unterscheiden
drei Typen der Koarktation: den zentralen, peripheren (gew6hnlich multiplen) Typ und
die Hauptastkonstriktion. Die Atiologie der drei Typen wird unterschiedlich gedeutet.

Unter den weiteren urséchlichen Deutungen der peripheren Pulmonalstenose finden
sich Angaben iiber erworbene Ursachen im frithesten Kindesalter bzw. bald nach der
Geburt: so wird insbesondere eine frithkindliche Thrombose oder Embolisierung peripherer
Abschnitte der A. pulmonalis angefiihrt [SHAFTER u. Briss (1959); Orerr, KARNELL u.
WAHLGREN (1960)], auch entziindliche Verdnderungen wie Arteriitis oder konstriktive
Perikarditis [KseLLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. Jonssox (1959)] werden diskutiert.

Einer Einteilung von SmrTa (1958) zufolge finden sich verschiedene Formen der
peripheren Pulmonalarterienstenosen: Form 1 betrifft einzelne oder multiple Stenosen
der Lungenarteriendste von Lappen-, Segment- oder Subsegmentgrifle. Eine post-
stenotische Dilatation ist in den meisten Fillen deutlich. Form 2 charakterisiert die
Stenose eines oder beider Lungenarterienhauptéste in niherer oder weiterer Entfernung
vom Abgang aus dem Pulmonalisstamm Auch hier ist eine poststenotische Erweiterung
die Regel. Die Form 3 kennzeichnet die supravalvulidre 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 kardiovasculiren Mif3-
bildungen kombiniert.

Uber die Kombination mit anderen kongenitalen Anomalien des Herzens und der
groflen Gefille liegen zahlreiche Beobachtungen vor [FALKENBACH, ZHEUTLIN, DOwWDY
u. O’LovucHLIN (1959); DicHTERO, FTANDRA, BARCIA u. CorTis (1957); WiLniams, LANGE
u. HEcur (1957); SONDERGAARD (1954); ARvIDDSON, KARNELL u. MoLLER (1955); VER-
MILLION, LEIGHT u.Davis (1958); SHAFTER u. Briss (1959); ELDRIDGE, SELZER u.
Hurterex (1957); OrELL, KARNELL u. WAHLGREN (1960); Lrovyp-D’SrLva, DiLon u.
GasuL (1957); LOoHR, LooGEN u. VIETEN (1961); OPPENHEIMER (1938); LoocEN (1959);
KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE, Jonsson (1959); vax Epps (1958)]. Die periphere
Stenose ist offenbar besonders hédufig mit einer infundibuldren oder valvuldren Stenose
kombiniert. Weitere héufige Anomalien sind Vorhof- und Ventrikelseptumdefekte,
Fallotsche Tetralogie und Aplasie bzw. Hypoplasie der A. pulmonalis und ihrer Aste.
Ferner werden im Schrifttum erwédhnt: fehleinmiindende Lungenvenen, persistierender
Ductus arteriosus, persistierende linke obere Hohlvene, Dextropositio aortae, Tricuspidal-
und Mitralatresie, Transposition der groen Gefafle, Truncus arteriosus communis, offenes
Foramen ovale sowie vielfache Kombinationen der genannten Fehlanlagen. Es nimmt
daher nicht wunder, daB}, wie LOoHR, LooGEN u. VIETEN betonen, die Anomalie wegen
ihrer Geringfiigigkeit bzw. ihrer Uberlagerung durch andere Herz- und GefiBanomalien
oft nicht erkannt wird oder die Diagnose so erschwert wird, dal die Erkennung nur rein
zufillig gelingt. Insbesondere entzieht sich die periphere Pulmonalstenose der klinischen
Erfassung vielfach deshalb, weil die weiteren Anomalien des Herzens oder der groen
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Gefifle im Vordergrund stehen und die physikalischen Symptome héufig nur diskret
sind. Damit kommt den Spezialuntersuchungen naturgemifl eine besondere Bedeutung
‘zur Feststellung der Verinderung zu.

Die eigentliche Diagnostik der peripheren Pulmonalstenosen geschieht durch kombi-
nierte Anwendung der intraarteriellen Druckmessung mittels Herzkatheter und Kontrast-
darstellung der Lungengefifie durch Kardio-Pulmonangiographie bzw. selektive Pulmon-
angiographie. Die gezielte Untersuchung mittels Herzkatheter kann dann einsetzen,
wenn klinisch mehr oder weniger deutliche kontinuierliche ductusartige Gerdusche iiber
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 Arterienschallregistrierung von besonderem Wert. Die auskultatorische
Differenzierung der valvuldren und postvalvuldren Stenose diirfte jedoch kaum moglich
sein. Auch die Elektrokymographie [KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. JoNssonw
(1959)] kann zur Diagnostik hinzugezogen werden. In der Regel sollte die orientierende
bzw. gezielte Druckmessung der Angio-Kardiographie voraufgehen. So wiirden nach
KIELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. JonssoxN betrdchtlich mehr Fille diagnostiziert
werden, wenn kontinuierliche Druckmessungen wéhrend des Zuriickziehens des Katheters
von der Peripherie zum Hauptstamm der A. pulmonalis durchgefiihrt wiirden. Allerdings
miilten dann praktisch alle einzelnen Lappen- und Segmentarterien beider Lungen
untersucht werden. Auch in diesem Falle wiirden dann nur jene Stenosen entdeckt, die
auch vom Katheter erfalt werden. Andererseits werden Fille eintreten, in welchen das
Pulmonangiogramm isolierte oder multiple periphere Stenosen aufdeckt, die dann mittels
gezielter Katheteruntersuchung bestétigt werden kénnen. 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 [Wimrriams, Lance u. Hecar (1957); CoLes u. WALKER (1956);
ArviDssoN, KARNELL u. MOLLER (1955); VERMILLION, LEIGHT u. DAvIs (1958); SHAFTER
u. Brss (1959); Evpripar, SELzErR u. HUuLterEN (1957); Lroyp-D’Simva, Dinon wu.
GasuL (1957); Lonr, LoogeEN u. VIETEN (1961); HopeEes (1955); PowrLL u. HiLLER
(1955); GUunNING (1957); Smite (1958); RODRIGUE, BInoGGIa, PIETRAFESA, LABOURT u.
UrpaprLrLera (1953); KIELLBERG, MANNHEIMER, RUDHAE u. Jonsson (1959); GRrossE-
BrockuOFF, LooGEN u. ScHAEDE (1960)]. Nach Lomr, LooGgEN u. VIETEN (1961), die
iiber elf eigene Beobachtungen verfiigen, 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 geringfiigig 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-
erhthung in der pristenotischen bzw. der iibrigen Lungenstrombahn, so lange die Gefale
der kontralateralen Lunge keine anatomischen Verinderungen aufweisen. In diesen
Fillen besteht zwar eine systolische Druckdifferenz zwischen dem pré- und poststenoti-
schen GefiBabschnitt, jedoch keine Differenz des diastolischen Druckes. Findet sich
dagegen in einem Lungenarterienhauptast beim Zuriickziehen des Katheters neben einer
systolischen Druckdifferenz auch eine diastolische, so ist nach LOHR, LOOGEN u. VIETEN
(1961) dieser Befund suspekt auf eine Stenose auch des kontralateralen Hauptastes oder
auf himodynamisch entsprechende multiple Stenosen der anderen Lungenseite. Die
Druckerhthungen konnen bei peripheren, insbesondere multiplen Stenosen der Pulmonal-
arterien, im Hauptstamm bzw. den Hauptésten der A. pulmonalis recht betréchtlich sein.
So fanden ArviDDSON, KARNELL u. M@LLER (1955) in ihren Fillen ausgepragter multipler
Pulmonalarterienstenosen Druckwerte von 78/31 mm Hg bzw. 56/13 mm Hg. Damit ist
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zugleich sichergestellt worden, dall insbesondere multiple periphere Stenosen zu einer
allgemeinen pulmonalen Hypertonie filhren konnen, wihrend isolierte selbst gridbere
Stenosen nur einzelner gréBerer Aste himodynamisch kaum Bedeutung haben. Hier
finden sich unbedingt Parallelen zu den lmbolien einzelner Lappeniste der A. pulmonalis,
die nur geringe himodynamische Riickwirkungen haben konnen, wahrend multiple
periphere rezidivierende Embolien zu einer ausgeprigten pulmonalen Hypertonie mit
chronischem Cor pulmonale fithren konnen. Die Katheteruntersuchungen geben somit
Veranlassung, bei jeder ungekldrten pulmonalen Hypertonie an das Vorliegen peripherer
Pulmonalstenosen zu denken.

Bei der postvalvuldren 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
valvulire Stenose angenommen wird [Wirriams, Lanxge u. Hecur (1957); LoHR, LOOGEN
u. VIETEN (1961); RoDRIGUE, Bip0GGIA, PIETRAFESA, LABOURT u. URDAPILLETA (1953);
Loocex (1959); KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. Jonssox (1959); SLrzAk, 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 ausschlieflich der angiographische Befund. Besonders Wirriams,
LaNGE u. HEcHT sowie SLEzAK, KREN, STEINHART u. ENDRYS fithren an, daB in ihren
Fillen die Diagnose nicht durch den Herzkatheter, sondern erst durch die Kontrast-
untersuchung gestellt werden konnte.

Die rontgenologische Symptomatologie der supravalvulédren 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 hdufig vorkommenden zusédtzlichen Kardio-Angiopathien bewirken
jedoch ihrerseits meist entsprechende morphologische Verdnderungen am Herzen und der
Lungenstrombahn. Mittels konventioneller rontgenologischer Methoden werden im all-
gemeinen keine diagnostisch verwertbaren Befunde erhalten [LoxR, LoOGEN u. VIETEN
(1961); GrossE-BROCKHOFF, LoOGEN u. SCHAEDE (1960)]. Insbesondere ist die supra-
valvuldre Stenose klinisch und réntgenologisch von der valvulidren Stenose nicht abzu-
grenzen [SLEzAK, KREN, STeEiNHART u. ENDRYS (1962)]. Sonstige Schrifttumsangaben
[DigHIERO, FIANDRA, BARCIA u. CORTES (1957); CoLES u. WALKER (1956); ARVIDDSON,
KARNELL u. MoLLER (1955); SHAFTER u. Briss (1959); LLoyp-D’Smnva, DiLox u. GasuL
(1957); OpPENHEIMER (1938); KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. Jonsson (1959)]
sprechen sich iiberwiegend dahingehend aus, dafl 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 Gefdfizeichnung in der Regel deutlich rarefiziert ist, die Lungenfelder ent-
sprechend hell sind. Diese Verdnderungen sind in wechselndem MafBe — entsprechend
der jeweiligen anatomischen Verdnderung — vorzufinden.

Entscheidende rontgendiagnostische Aussagen vermittelt die Pulmonangiographie.
Zur Differenzierung der postvalvuldren Stenose ist die Kardioangiographie von der
AusfluBbahn des rechten Ventrikels aus notwendig, zur Diagnostik peripherer Pulmonal-
stenosen kann die selektive Pulmonangiographie vom Hauptstamm der A.pulmonalis
oder einer ihrer Aste verwendet werden. Berichte iiber supravalvuldre, unmittelbar
klappennah gelegene Stenosen finden sich bei WiLLiams, Laxce u. HEcaT (1957), LOHR
Loogex u. VIETEN (1961), RoDRIGUE, BiDoGa1A, PTETRAFESA, LABOURT u. URDAPILLETA
(1953), KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. Jonsson (1959), SLEzAR, KREN, STEIN-
HART u. ENDRYS (1962), GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. SCHAEDE (1960). WiLLIAMS,
Lanee u. HEcHT (1957) haben vier Félle von postvalvulirer Stenose operativ bestétigt.
Hier fanden sich im ersten Fall deutliche hypoplastische Verdnderungen am Anfangsteil
der A. pulmonalis, im zweiten Fall auBler einer stenotischen Pulmonalklappe noch eine

5*
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deutliche Verengerung der Pulmonalarterie 1!/, cm distal nahe der Bifurkation, wihrend
im dritten und vierten Fall geringe valvuldre und postvalvuldre Stenosen bestanden.
Lorr, LooGEN u. VIETEN (1961) beobachteten die Kombination einer infundibuliren

b

Abb. 23a—c. Supravalvulire 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 Gefdflumen. Bei
der Auswertung von 47 Fallen der
Weltliteratur und ihrer eigenen Be-
obachtungen stellten die Autoren
fest, daf unter 20 Pulmonalarterien-
stenosen, die ohne sonstige Ano-
malien einhergingen, drei supraval-
vuldre Stenosen des Lungenarterien-
stammes beschrieben wurden. Meist
fehlt eine poststenotische Dilatation
bei der klappennahen Pulmonal-
arterienstenose. KIELLBERG, MANN-
HEIMER, RUDHE u. JONSsON (1959)
beschrieben einen Fall von supra-
valvuldrer Stenose, in diesem Falle
mit Nachweis einer poststenotischen
Dilatation. Es fand sich am Gipfel
des Ostiums der Pulmonalarterie
eine querverlaufende, diinne, mem-
brandse Stenose. Die Pulmonal-
klappen waren intakt, 6ffneten und
schlossen sich normal. Die Membran
war in verschiedenen Fiillungspha-
sen deutlich abgesetzt nachweis-
bar. SLEZAK, KREN, STEINHART u.
Exprys (1962) beschrieben im
Kardio-Pulmonangiogramm bei dex-
trosinistralem  Strahlengang in
Kammersystole und eréffneten Pul-
monalklappen ungefahr 2 em distal
vom Ostium eine zirkuldre Stenose
mit poststenotischer Dilatation.
Auch in Kammerdiastole war die
Stenose bei geschlossenen Pulmo-
nalklappen noch gut nachweisbar.
An den peripheren Asten fanden sich
keine pathologischen Veradnderun-
gen. Die Verfasser weisen ausdriick-
lich darauf hin, dal3 die Diagnose
nur durch die Angiographie und
nicht durch den Herzkatheterismus
gestellt werden konnte. Der schmale
Kontrastmitteldefekt als Ausdruck

einer septuméhnlichen Einengung ist somit fiir die supravalvulire Pulmonalarterien-
stenose ziemlich charakteristisch. Die Aufnahmen in seitlichem Strahlengang sind diagno-

stisch entscheidend.

Die periphere Pulmonalarterienstenose im engeren Sinne wird als solitare oder multiple
Einengung der A. pulmonalis im Bereich der Bifurkation, der Hauptéste, der Lappen-
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oder Segmentarterien definiert. Sie kann solitdr oder multipel vorkommen. Smrra (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-
rienhauptéste mit mehr oder weniger
deutlicher Ausprigung der poststeno-
tischen Dilatation kennzeichnet. Es
ist kennzeichnend, daf3 verschieden-
artige Uberginge und Schweregrade
vorkommen, dariiber hinaus auch
Kombinationen mit Hypoplasie,
Aplasie und Agenesie der A. pulmo-
nalis bzw. der Lunge bekannt sind.
Unter den von LoOHR, LOOGEN u.
VieTeN (1961) im Schrifttum festge-
stellten 20 einschlidgigen Fillen von
peripherer Pulmonalarterienstenose
fanden sich finf Félle von einzelnen
oder multiplen Stenosen der kleineren
GefiBlverzweigungen im Lappen-
oder Segmentbereich (Form 1 nach
Smrtw), zehn Fille von Stenosen der
beiden Hauptéste (Form 2), zwei Fille von
Stenosen der kleineren GefdBverzweigungen
und der Lungenarterienhauptéiste (Form 1
und 2 gleichzeitig), ferner drei Félle von su-
pravalvuldrer Stenose (Form 3 nach SMITH).
Es handelte sich hier um ausschlie8lich
nachgewiesene  Pulmonalarterienstenosen
ohne sonstige Herz- und Gefiflanomalien.
Bei den kombinierten Kardio-Angiopathien
mit Pulmonalarterienstenose verteilt sich
der Sitz der Stenose folgendermaBen:
Form 1 = 7 Fille, Form 2 = 22 Fille,
Form 3 = 6 Fille, Form 1 und 2 = 2 Fille,
Form 2 und 3 = 1 Fall, insgesamt 38 Fille.
Hieraus erhellt, daB die Stenose der
Hauptédste der A.pulmonalis gegeniiber
jenen peripherer Aste bislang iiberwiegend
gefunden wurde. Die in den Hauptisten
oder in den Lappen- und Segmentarterien
gelegenen Stenosen imponieren als mehr
oder weniger deutliche ,,Einschniirungen,
bel eng umschriebenen Stenosen ist der
poststenotische GefdBabschnitt in der Regel
dilatiert. In einzelnen Fillen erstrecken sich
die Stenosen iiber grofere GefiaBabschnitte ;
sie kénnen bis zu 5cem lang sein. Wie
GYLLENSWARD, LoDIN, LUNDBERG u. MoL-
LER (1957) hervorheben, sind die peripheren

Abb. 23¢

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

GefidBabschnitte normal weit oder verengt, jedoch kénnen auch weite periphere und
enge zentrale Abschnitte beobachtet werden. Nur die selektive Angiographie offenbart
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den Grad und das AusmalB der Stenose einzelner GefaBabschnitte. Nach LOHR, LoogEN
u. VIETEN (1961) erscheint es mitunter zweckméBig, die Serienaufnahmen bzw. die
Kinematographie in leichter Schriglagerung des Patienten vorzunehmen, insbesondere

b

Abb. 25a—c. Beispiele peripherer Pulmonalarterienstenose
(nach LO6HR, LOOGEN u. VIETEN)

dann, wenn die Stenose
unmittelbar am Abgang
der Pulmonalishauptéste
liegt. Diese Lokalisation
ist deshalb ungiinstig,
weil die Stenose sich bei
der iiblichen Lagerung
der Patienten auf den
Riicken und Anfertigung
der Aufnahmen in fron-
talem und sagittalem
Strahlengang dem Nach-

weis entziehen kann.
Das Vorkommen so-
litdrer peripherer Steno-
sen der A.pulmonalis
wurde von FALKENBACH,
ZHEUTLIN, DowDYy u.
O’LoucHLIN (1959), VER-
MILLION, LEIGHT u. DaA-
vis (1958), SHAFTER u.
Brrss (1959), ELDRIDGE,
SeELzer u. HULTGREN
(1957), LLoyp-D’S1Lva,
Drrox u. Gasur (1957) und HopGEs
(1958) beschrieben. In den sieben
Fillen von FALKENBACH, ZHEUTLIN,
Dowpy u. O'LougHLIN fand sich
durchweg eine pulmonale Hyperto-
nie, die Stenosen lagen jeweils in
einem Hauptast der A. pulmonalis.
VERMILLION, LEIGHT u. DAvIis be-
schrieben einmal die Stenose in einem
der oberen Aste der rechten A. pul-
monalis, in einem weiteren Fall im
Bereich des rechten Hauptstammes
unmittelbar distal von der Bifurka-
tion. SHAFTER u. Briss wiesen die
Stenose am Abgang des rechten
Hauptstammes der A.pulmonalis
nach. ELDRIDGE, SELZER u. HuLr-
GREN beobachteten in zwei Fillen
eine Stenosierung distal der Bifur-
kation. Nach LLoyp-D’S1Lva, Dinow
u. GASUL scheint die periphere Ste-
nose sich vorwiegend auf den rechten
Pulmonalarterienast zu erstrecken,

wie aus ihren fiinf Féllen hervorgeht. Im Falle von Hopers wurde der Druckgradient
im Bereich der Bifurkation der A.pulmonalis eindeutig durch die Angiokardiographie
bestétigt, ebenso von PowrLL u. HILLER. Nachdem sich herausgestellt hat, dafl solitdre
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Stenosen der A.pulmonalis himodynamisch kaum Rickwirkungen auszuiiben brauchen,
ist zum Auffinden einer peripheren solitiren Stenose letztlich neben einer griindlichen
Sondierung simtlicher Aste die Pulmonangiographie, insbesondere ihre selektive Anwen-
dung, entscheidend.

Multiple periphere Stenosen der A.pulmonalis sind in der Regel hdmodynamisch
sehr viel bedeutungsvoller als ihre solitdre Variante und gehen meist mit pulmonaler
Hypertonie einher. Einschldgige Beobachtungen stammen von FieLeY (1956), DIGHIERO,
Fiaxpra, Barcia u. CortEis (1957), SONDERGAARD (1954), CoreEs u. WALKER (1956),
ARvIDDSON, KARNELL u. MoLLER (1955), MoLLER (1953), ORELL, KARNELL u. WAHLGREN
(1960), Lour, LoogEN u. VIETEN (1961), GUNNING (1957), SMITH (1958), GYLLENSWARD,

Abb. 25¢

LopiN, LUNDBERG u. MOLLER (1957), GROSSE-BROCKHOFF u. LOOGEN (1959), OPPEN-
HEIMER (1938), KIBELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. JoNsson (1959), Kents, CourTOY
u. BoLLAERT (1958). Angiokardiographisch fand FIeLEY 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.
Im Falle von DicurEro, F1aNDRA, BaRcIA u. CorTES bestand eine valvulidre Pulmonal-
stenose, die A. pulmonalis und ihre Aste erschienen hypoplastisch, es fanden sich einige
Stenosen der Aste zweiter Ordnung mit poststenotischer Dilatation. Die peripheren
Aste waren diinn und unregelmiBig. In einer der Stenosen war der GefiBdurchmesser
1,5 mm, im préstenotischen 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 Fillen von SoNDERGAARD handelte es
sich ebenfalls um symmetrisch ausgepriagte Konstriktionen beider Hauptéste der A. pul-
monalis, verbunden mit valvuldren Stenosen. Messungen von CoLEs u. WALKER er-
brachten im rechten Hauptstamm eine Einengung auf 8 mm, im linken auf 10 mm,
wéhrend jeweils 1,5 cm distal davon Gefafikaliber von 14 bzw. 12 mm gefunden wurden
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denen auch deutliche Druckgradienten entsprachen. Besonders anschaulich sind die vier
Fille von ARvIDDSON, KARNELL u. MLLER. Es handelte sich um kongenitale Verinde-
rungen, einbezogen zwei Patienten (Mutter und Sohn) mit familidrer Belastung. Im
Fall 1 war der Hauptstamm auf 4 cm deutlich dilatiert. Die Lumina aller Lappenarterien
waren abrupt verengt. Die Durchmesser der Gefifle in den stenosierten Partien betrugen
nur 2—3 mm, die Lumina waren nadelfein. Pristenotisch fanden sich Durchmesser von
8—10 mm, poststenotisch spindelférmige Dilatationen mit 12 mm Durchmesser. In der
Peripherie waren die Gefdfle weiterhin eng. Trotzdem zirkulierte das Kontrastmittel in
den Lungen offenbar mit normaler Stromungsgeschwindigkeit, weil das Léivogramm
5 sec p.i. nachweisbar war. Es ist jedoch anzunehmen, dal} hierbei das kompensatorische
Verhalten von arterio-vendsen Anastomosen eine wesentliche Rolle spielt. Eine draht-
formige Engstellung der peripheren Lungengefifle wies im Angiogramm auf die pulmonale
Hypertonie, die durch Druckmessungen bestétigt wurde, hin. Im Fall 2 war der rechte
Hauptstamm gering erweitert, nur die Gefafle der Ober- und Mittelfelder stellten sich dar,
eine Kontrasttiillung der Unterfelder bzw. Unterlappen und des rechten Mittellappens
sowie der Lingularegion fehlte. Der untere Ast der rechten A. pulmonalis endete blind in
Form einer Tasche ungefdhr 3 cm hinter der Bifurkation. Der obere Ast der rechten
A. pulmonalis war weit und teilte sich unmittelbar in zahlreiche unregelméige Arterien,
von denen eine deutlich stenosiert war und eine markante poststenotische Dilatation
aufwies. Hs handelte sich hierbei wohl um eine Kombination mit Aplasie der Unter-
lappenarterien. Entsprechende Verdnderungen mit multiplen Stenosen und poststenoti-
scher Dilatation in den Asten zweiter Ordnung, verbunden mit Hypoplasie der Pulmonal-
arterien bzw. Vorhofseptumdefekt, wurden in den beiden weiteren Féllen nachgewiesen.
Im Falle 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. Lonr, LooGEN u. VIETEN berichten iiber gleichartige Befunde mit Stenose
der rechten Unterlappenarterie und Aplasie der rechten Ober- und Mittellappenarterie.
In einem anderen Falle beschreiben sie mehrere umschriebene Stenosen in den Ver-
zweigungen des rechten Pulmonalarterienastes mit poststenotischer Erweiterung und
Aplasie der linken Lungenarterie. Die Autoren kennzeichnen den Nachweis eines systoli-
schen und diastolischen Druckgradienten als Verdachtsmoment fiir eine Stenose des
kontralateralen Hauptastes oder hdmodynamisch entsprechende multiple Stenosen der
anderen Lungenseite. Sehr bemerkenswert ist die Beobachtung von KJELLBERG, MANN-
HEIMER, RUDHE u. JoNssoN iiber multiple bilaterale periphere Stenosen; urspriinglich
deuteten die Verfasser diesen Fall als primire pulmonale Hypertonie, erst eine zweite
Analyse durch Pulmonangiogramme entdeckte die wahre Ursache. Einen dhnlichen Be-
fund erhoben die Autoren in einem zweiten Falle, wobei sich multiple Stenosen und
poststenotische Dilatationen verschiedener Gefdfle der linken Lunge sowie betridchtliche
Stenose der rechten Pulmonalarterie mit reduzierten zentralen Asten vorfanden. Auch
diese beiden Beobachtungen verdeutlichen, daB multiple Stenosierungen betrichtliche
Widerstandserhohung hervorrufen koénnen, die zum Krankheitsbild des chronischen Cor
pulmonale fithrt, wihrend Aplasie oder umschriebene Stenose nur eines Astes keinen
Druckanstieg zur Folge zu haben braucht.

Das Ausmall der poststenotischen Dilatation bei der supravalvuliren und peripheren
Pulmonalarterienstenose ist unterschiedlich. Bei der supravalvuliren Stenose ist die
poststenotische Dilatation offenbar geringer oder garnicht entwickelt [LOHR, LOOGEN
u. VIETEN (1961), SmitH (1958)]. KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. JoNssoN (1959)
beschreiben indes doch eine poststenotische Erweiterung der A.pulmonalis bei supra-
valvuldrer Stenose, ebenso SLEzAR, KREN, STEINHART u. ENDRYS (1962), so dafl die
bisherigen Beobachtungen nicht einheitlich sind. Ubereinstimmend finden sich dagegen
Angaben iiber deutliche poststenotische Dilatationen bei der peripheren solitiren und
multiplen Pulmonalarterienstenose [REINDELL, Dorrn, SteEiM, BiLgeEr, EmMMRICH u.
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Konie (1960); FieLey (1956); DicHTERO, FIANDRA, BARCIA u. CorTES (1957); COLES u.
WALKER (1956); ARvIDSSON, KARNELL u. MOLLER (1955); ORELL, KARNELL u. WAHL-
GREN (1960); LouR, LooceEN u. VIETEN (1961); KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u.
Jonsson (1959); SLezAR, KREN, STEINHART u. ENDRYS (1962)].

Die broncho-pulmonale XKollateralzirkulation spielt auch bei den verschiedenen
Formen der Pulmonalarterienstenosen eine Rolle, insbesondere bei gréberen morpho-
logischen Verdnderungen und Kombinationen mit Agenesie bzw. Aplasie. Hierfiir
sprechen sowohl die Befunde der Pulmonangiographie und Aortographie als auch der
pathologischen Anatomie [ARVIDDSON, KARNELL u. MoLLER (1955); ORELL, KARNELL u.
WaHLGREN (1960); Dorrr (1960)].

Die Differentialdiagnose der Pulmonalarterienstenose beschiftigt sich mit dem Nach-
weis oder Ausschlufl kombinierter Kardio-Angiopathien unter Abgrenzung sonstiger Ver-
dnderungen der A.pulmonalis. Nach LOHR, Lo0GEN u. VIETEN (1961) ergeben sich
differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegeniiber dem offenen 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 Ubergiinge zur Hypo- und Aplasie der Lungenarterie wurde bereits mehr-
fach verwiesen. Die Abgrenzung der supravalvuliren 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 gehdufte periphere
Embolisierungen klinisch und roéntgenologisch imitiert werden. Das differentialdia-
gnostische Riistzeug rekrutiert sich demgemifl aus einer gemeinschaftlichen exakten
Auswertung aller klinischen und radiologischen Einzelbefunde.

¢) Aneurysma der A. pulmonalis

Bei dem vorwiegend isolierten Aneurysma der A. pulmonalis handelt es sich um eine
atiologisch vielschichtige Verdnderung, bei welcher sowohl kongenitale als auch erworbene
Ursachen allein oder kombiniert in Betracht kommen, deren Trennung vielfach nicht
mehr moglich ist, so daBl in diesem Zusammenhang auf die unterschiedlichen Ent-
stehungskomponenten eingegangen werden mufl. Eine Definition von Boyp u. Mc
Gavack (1939) fiir das Aneurysma der Pulmonalarterie, der sich DETERLING u. CLAGETT
(1947) angeschlossen haben, lautet: ,,Mehr oder weniger lokalisierte Dilatation des
Truncus pulmonalis oder der groflen Verzweigungen mit nachweisbarer Schidigung einer
oder mehrerer Gefdfwandschichten. Demnach gilt jede organische, umschriebene, sack-
oder spindelférmige Erweiterung der Lungengefifle als Aneurysma. Es ist jedoch bereits
an dieser Stelle darauf hinzuweisen, daf nicht nur begrifflich die Abgrenzung einfacher
Ektasien der A. pulmonalis von wirklichen Aneurysmen Schwierigkeiten macht, sondern
daf} auch tatsédchlich in der Pathogenese des Aneurysma der A. pulmonalis beide Stufen
aufeinander folgen und diese ineinander iibergehen kénnen (DETERLING u. CLAGETT).
Hierauf wird noch eingehend Bezug genommen werden miissen. Aneurysmen der A.pulmo-
nalis wurden in jedem Lebensalter (zwischen dem 4. und 82. Lebensjahr) beobachtet.
Sie sind nach REeID u. STEVENSON (1959) indes sehr selten. Morvay (1960) gibt die
Hiufigkeit der Pulmonalarterienaneurysmen unter den aneurysmatischen Verdnderungen
der grolen Gefille mit 0,4 % an. BrLapzes, FORD u. CLARK berichten 1950 iiber insgesamt
152 dokumentierte Fille der Weltliteratur. Von diesen sind 147 bisher erschépfend in
zwei Ubersichten studiert worden, niamlich von BoyDp u. McGavack (1939) in 111 Fillen
und von DETERLING u. CLAGETT (1947) in 36 weiteren Fillen. Die meisten Aneurysmen
der A.pulmonalis sind am Stamm des Gefdlles lokalisiert; so berichten Bovyp u. Mc
Gavack, dall 66% der Pulmonalarterienaneurysmen im Hauptstamm lokalisiert sind,
wobei einer der Hauptéiste 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 Verhéltnis 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 [KrzyszkowsKr (1902); Sacus (1892); WILKENS (1918)].

Die Entstehung der Aneurysmen hat zwar gemeinsame formale Pathogenese, jedoch
aullerordentlich verschiedene Ursachen, unter denen die kongenitale Komponente nach
STAEMMLER (1960) offensichtlich verhaltnismaBig selten vertreten ist. Einer Einteilung
von BRENNER (1935) folgend, kénnen 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 chronischen Zirkulationsstérungen
im Lungenkreislauf mit sekunddren Wandverdnderungen im Sinne der Pulmonalarterien-
sklerose. Im folgenden soll, der Inhaltsgliederung 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 Aneurysmen der
A. pulmonalis und ihrer Aste — STaAEMMLER iibersieht etwa 170 Fille des Schrifttums —
sind weitere kongenitale MiBbildungen, so in etwa 20 % ein offener Ductus Botalli, hdufig.
Verlauf und Folgezustdnde sind unterschiedlich und hingen von der GréBe der Arterien
sowie der Ausdehnung des Aneurysma ab. Als wesentliche Ursache der Aneurysma-
bildung werden Gefiflwandhypoplasien angesprochen. Damit ergeben sich enge Be-
ziehungen zur idiopathischen Pulmonalektasie (s. Teil 1 unter ,,Herz und herznahe grof3e
Gefidfle’’). Nach STAEMMLER besteht jedoch ein Unterschied zwischen Arteriektasie und
Aneurysma, wenn sich auch beide oft vergesellschaften kénnen und letzteres aus ersterer
hervorgehen kann. Wahrend das Aneurysma ndmlich durch Kontinuitdtstrennungen der
elastischen KElemente der Media charakterisiert wird, kommt die Arteriektasie nur durch
eine Verdiinnung der Media zustande. STAEMMLER macht auBerdem eine fibrise Ent-
artung der Muskulatur fiir die umschriebenen Lumenerweiterungen verantwortlich. So
wird das wahre Aneurysma durch eine Erweiterung der kranken Gefiwand gebildet,
beim falschen tritt Blut aus der traumatisch oder durch krankhafte Prozesse eréffneten
Arterie aus, wiihlt sich ein Bett in dem periarteriellen Zellgewebe und bildet ein wach-
sendes Hamatom. Damit miissen angeborene Mif3bildungen der Pulmonalarterienwand
als Ursache einer spiteren Aneurysmabildung erwogen werden. BRENNER wies 1936 auf
derartige Entwicklungsginge hin, die auch von Lissaver (1905) u. SUTHERLAND (1923)
angenommen wurden. Aus pathologisch-anatomischen Untersuchungen von Cosra sowie
Esser (1932) ist bekannt, daBl mitunter hochgradige Hypoplasien des Gefdfisystems und
lokalmikroskopisch eine Mifbildung der Arterienwand vom hypoplastisch-elastischen Typ
vorhanden sein kénnen. Nach KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. JoNsson (1959) kann
eine Erweiterung der A. pulmonalis bei gesunden Personen als extreme normale Variante
aufgefafit werden, vielfach wird jedoch eine milde Pulmonalstenose mit poststenotischer
Dilatation vorliegen. Durch genaue Untersuchungen diirfte die Zahl der TFille von
,,idiopathischer Dilatation‘‘ der Pulmonalarterie deutlich reduzierbar sein. Bei der
Klassifizierung der idiopathischen Pulmonalarteriendilatation als spezieller Einheit sind
hauptséchlich rontgenologische Kriterien zu verwerten. Allerdings diirften die normalen
Variationsunterschiede der Pulmonalarterienweite bislang wenig bekannt sein. LAUBRY,
RovutiEr u. HEiMm DE Barsac (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
beschrinkt bleiben, in anderen Fillen sind auch die Pulmonalarterienverzweigungen
einbezogen. Die Autoren nehmen des weiteren an, dal 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
Verdnderungen der Pulmonalarterie kommt, kann heute noch nicht eindeutig beantwortet
werden. Beobachtungen iiber Gréfenzunahme umschriebener Erweiterungen diirften
indes hierfiir sprechen. Aus den Beobachtungen des Schrifttums iiber die idiopathische
Pulmonalektasie [DrsamukH, GUvENc, BENTIVOGLIO u. GOLDBERG (1960); Liu, Jowa
u. Haring (1958); vaNn 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); Boyp u. McGavack (1939)] geht hervor, daB die Atiologie
letztlich nicht bekannt ist. Entwicklungsstérungen des Truncus arteriosus werden all-
gemein angenommen, die Kombination mit hypoplastischen Aortenveréinderungen sowie
anatomische Befunde iiber Gefilwandhypoplasie und Elasticaschwund (EssEr) sprechen
des weiteren fiir die kongenitale Natur der Verdnderung. Zahlreiche weitere Beob-
achtungen iiber das Vorhandensein von Ektasie bzw. Aneurysma der A. pulmonalis bei
angeborenen Kardio-Angiopathien sprechen im gleichen Sinne. Hier finden sich An-
gaben iiber Links-Rechts-Shunt (offener Ductus arteriosus, Vorhof- und Ventrikelseptum-
defekt), Fallotsche Tetralogie, Transposition der grolen Gefdfle, 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 BucueM, NTEVEEN, MARRING u. VAN DER
SLIKKE (1955); AssMANN (1949); Esser (1932); REmp u. STEVENSON (1959); KauTzZKY
(1936); MorvAY (1960); JENNES (1936); BoyD u. McGavack (1939)]. Es ergeben sich
somit bei beiden offenbar graduell nur verschiedenen Verdnderungen Anhaltspunkte fiir
eine gemeinsame primire Entwicklungsstorung. Bei den angeborenen Kardio-Angio-
pathien kommen ferner sekundére hamodynamische Stromungsmechanismen in Betracht,
die insbesondere bei erhShtem Druck im arteriellen Schenkel des kleinen Kreislaufs zu
Ausbuchtungen der A. pulmonalis bei priméirer Wandschiddigung Veranlassung geben
konnen. In diesem Zusammenhang mufl des weiteren diskutiert werden, ob Ektasien
bzw. aneurysmatische Erweiterungen einzelner Abschnitte der A. pulmonalis bei hyper-
kinetischen Zirkulationsstorungen (Andmie, Hyperthyreoidismus, Morbus Paget, Beriberi,
arterio-venose Fisteln im groBen Kreislauf), priméirer essentieller pulmonaler Hypertonie,
sekunddrer pulmonaler Hypertonie bei Stauung im kleinen Kreislauf und Pulmonal-
sklerose nicht ebenfalls durch primére kongenitale Wandschwichen bedingt sind, die erst
unter der Einwirkung der gednderten Himodynamik zur Ausbildung kommen [DESHMUKH,
GuveNe, BENTIVOGLIO u. GOLDBERG (1960); KApPELT (1933); vaN Bucuem, NIEVEEN,
MARRING, VAN DER SLIKKE (1955); BRETTELL u. HERRMANN (1960); SANCETTA, DRISCOL
u. HAcKEL (1958); AssMany (1949); HovrrUSEN (1955); Morvay (1960); JENNES (1936)].
Derartige Fragestellungen sind allerdings weder durch klinische noch durch réntgeno-
logische Untersuchungen, sondern ausschlieBlich durch pathologisch-anatomische Be-
funde zu kldren.

Unter den sonstigen Ursachen 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, dafl das Aneurysma der
A. pulmonalis in etwa 40 % luetischen Ursprungs ist. JENNES fiihrt an, daB 1936 unter
122 Féllen von Pulmonalarterienaneurysma 33mal Lues als Ursache angegeben wurde,
jedoch iiberwogen auch in dieser Aufstellung kongenitale Kardio-Angiopathien. DETER-
LING u. CLAGETT sprechen der Lues eine ursédchliche Rolle von etwa 30 %, den kongeni-
talen Kardio-Angiopathien von iiber 40 % zu. Mit dem Riickgang 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 entziindlich-thrombotischen Verinde-
rungen anzuschuldigen. Auch Tuberkulose und multiple Embolien kommen vereinzelt
in Betracht, desgleichen in seltenen Féllen extravasale adhisiv-narbige Prozesse wie
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Perikarditis oder paren-
chymatése Schrumpfungen.
SchlieBlich sind posttrauma-
tische Aneurysmenbildungen
sowie Perforationen von
Aortenaneurysmen in die
A. pulmonalis anzufiihren.
Hierauf wird im einzelnen
bei der Besprechung dieser
Verinderungen Bezug ge-
nommen.

Klinische Hinweissym-
ptome auf das Vorliegen eines
Pulmonalarterienaneurysmas
sind ungekldrte Cyanose,
Dyspnoe wund Midigkeit,
auskultatorisch konnen ent-
sprechende Gerdusche Ver-
dachtsmomente sein. Die
Diagnose ist jedoch rontge-
nologischen Untersuchungs-
methoden vorbehalten. Das
kennzeichnende Symptom
ist bei dem tiberwiegend vor-
kommenden Sitz im Haupt-
stamm bzw. linken Hauptast
der A. pulmonalis eine mit

dem GefdBl verbundene und ihm in allen
Strahlengéngen zuzuordnende geweb-
liche, meist rundliche oder ovaldre Masse
[BrowN, Mc. CaArTHY u. FINE (1939);
TALBOT u. SILVERMAN (1954); LEXOW
(1931); KAprpPrLI (1933); vAN BUCHEM,
NiEVEEN, MARRING u. VAN DER SLIKKE
(1955); BRETTELL u. HERRMANN (1960);
SANCETTA, DrisconL u. HACkEL (1958);
WErse (1949); Howust (1934); Hownt-
HUSEN (1955) ; REID u. STEVENSON (1959);
PLENCzZNER (1939); STRINER (1935);
Luszrer (1960); GHISLANZONI u. REG-
GIANI (1956); BRENNER (1935); ZSEBOK
(1955); KauTzKY (1936); GROEDEL (1939);
SmiTH, MOENNING u. BoxND (1936); JEN-
NES (1936); LATTES u. REVIGLIO (1935);
GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. SCHAEDE
(1960)]. Je nach GroBe und Ausdehnung
iiberlagert das Aneurysma die A. pulmo-
nalis und die Hilusgefifle. Bei aus-
gedehnten Aneurysmabildungen kann

Abb. 26. Aneurysma der A. pulmonalis. a Nativ-
aufnahme. b Transversale Schichtaufnahme mit
Darstellung des links vorn gelegenen Aneurysma
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sich das Gebilde bis in die peripheren Lungenfelder vorwolben. Besonderer Wert wird
der Durchleuchtung in den Schrigdurchmessern, insbesondere im zweiten Schriagdurch-
messer zuerkannt [TALBOT u. SILVERMANN (1954); LExow (1931); PLENCZNER (1939)].
Diese zusétzlichen Projektionen sind zur topographischen Zuordnung unbedingt erforder-
lich. Die enge Lagebeziehung zu den Mediastinalorganen macht verstindlich, daB die
differentialdiagnostische Abgrenzung nicht selten auf Schwierigkeiten st68t. Die Aorta
ist in der Regel an normaler Stelle abzugrenzen und nicht formverindert, es sei denn,
daB das Gefdll ebenfalls aneurysmatische Verdnderungen aufweist. Die Lungenfelder
konnen auffallend hell und gefdfarm sein [Kirprrr (1933); REID u. STEVENSON (1959)];
hieran mogen ischdmische Verdnderungen durch Thrombosierungen einzelner benach-
barter Gefdlle ursdchlich beteiligt sein. In anderen Fillen wird eine vermehrte vasculire
Hilus- und Lungengefistruktur beschrieben [Przvywara (1935); SmrtH, MOENNING u.
Boxp (1936)]. Auch die Lungenvenen konnen erweitert sein. Es mag sich hierbei um
anlagebedingte Gefdllverinderungen handeln, jedoch sind auch die begleitenden an-
geborenen Kardiopathien mit ihren Riickwirkungen auf den Lungenkreislauf ursédchlich
zu diskutieren. Der Aortenbogen wird durch das Aneurysma mitunter iiberragt [BROWN,
McCarTtaY u. FINE (1939)]. Im Falle einer Ausbreitung des Aneurysma auf den linken
unteren Hauptast ist dieser entsprechend erweitert und als breiter bogenférmiger Bezirk
parakardial abzugrenzen [LExow (1931)]. Gewdhnlich handelt es sich um sack- oder
spindelférmige Gebilde, die fusiforme Erweiterung ist seltener. Es finden sich dann mehr
diffuse zylindrische Erweiterungen der Pulmonalarterie oder ihrer Aste. Wegen der
Seltenheit der Verdnderung sind operative Befundberichte und pathologisch-anatomische
Untersuchungsergebnisse von besonderem Wert. KAprpELI bestitigte ein rechtsseitiges
Pulmonalarterienaneurysma autoptisch, wobei sich maéchtige Dilatation und diffuse
Durchblutung der Arterienwand sowie ein weiter klaffender Ril im Aneurysma fand.
Die mittleren und kleineren Lungengefdlle waren erheblich thrombosiert, so dafl hier-
durch der rontgenologische Befund heller Lungenfelder gut dokumentiert wurde. Bret-
TELL u. HERRMANN beobachteten eine spontane Ruptur der Pulmonalarterie bei einem
27jahrigen Mann mit ldngerer Vorgeschichte, wobei sich ein Riesenaneurysma im Haupt-
stamm der A.pulmonalis vorfand, das von groBen Thrombenmassen ausgefiillt war.
SANCETTA, DRIscoL u. HACKEL bestétigten operativ ein Aneurysma des absteigenden
Astes der rechten A. pulmonalis. Im Falle von PRIVITERI u. Gay (1950) war die Ursache
einer betrdchtlichen Dilatation der Pulmonalarterie und einer auffallenden Gefifarmut
der Lungenfelder ein grofles fusiformes Aneurysma, welches die gesamte Léinge des
Hauptstammes der A.pulmonalis ausmachte. Weitere operative bzw. autoptische Be-
funde iiber multiple Aneurysmen wurden von HUGHES u. Stovin (1959) beigetragen.
Auch KavuTzKY und SmrtH, MOENNING u. BoxND verfiigen iiber autoptische Belege bei
Aneurysmen der A.pulmonalis. Durch derartige Befunde wird die réntgenologische
Symptomatologie der Pulmonalarterienaneurysmen gut interpretiert.

Wiéhrend es sich bei der Mehrzahl der beschriebenen Fille um solitire Aneurysmen
handelt, liegen einige Beobachtungen iiber das Auftreten multipler Aneurysmen vor.
Van Epps (1958) wies zwei grofe Aneurysmen der A. pulmonalis im rechten Oberlappen
und linken Hilusbereich nach, die operativ und autoptisch bestédtigt wurden. Im Fall
von WEISE (1949) fanden sich multiple Aneurysmen in Form von Rundherden, die
Kirsch- bis Pflaumengroe aufwiesen und perihildr abgegrenzt wurden. Es handelte sich
hierbei jedoch wahrscheinlich um entziindliche GefidBwandveridnderungen bei chronisch-
rheumatischem Geschehen. Ahnliche Beobachtungen stammen von WILDHAGEN (1920).
AssMANN (1949) erwdhnt multiple Aneurysmen peripherwérts ziehender Arterienédste auf
angeborener Grundlage, die in ihrer perlschnurartigen Anordnung fiir tuberkuldse Ver-
dnderungen der Lunge gehalten wurden. HucuESs u. STovin (1959) beschreiben operativ
und autoptisch bestitigte multiple Aneurysmen in der rechten Lunge in allen drei Lappen.
In einem zweiten Fall wurde ein sackférmiges Aneurysma im Stamm der rechten Pulmonal-
arterie, ein weiteres Aneurysma im Bereich einer mittleren Pulmonalarterie festgestellt.
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Beobachtungen iiber periphere Lungenarterienaneurysmen sind verhéltnisméBig selten.
HucksTipT (1951) berichtet iiber einen derartigen Fall, der 1947 verkannt, 1950 jedoch
klinisch und réntgenologisch richtig diagnostiziert sowie autoptisch bestédtigt wurde. Es
handelte sich um einen walnullgroBen, ovalen, dichten, scharf begrenzten Rundherd in
der Mitte des rechten Unterfeldes. Das Aneurysma war durch zwei breite Binder mit
den zentralen Pulmonalarterienabschnitten verbunden. Autoptisch ergab sich ein taubenei-
grofles, sackformiges, wuchtiges Aneurysma eines mittleren Astes der A. pulmonalis im
rechten Lungenmittellappen. Zwei zufiihrende Arterienédste waren in ganzer Ausdehnung
erweitert. Die Ursache war offensichtlich eine kongenitale Mibildung. Fiir eine arterio-
venose Lungenfistel ergaben sich keine Anhaltspunkte. BARNES u. STEDEM (1933) be-
richten ebenfalls iiber einen autoptisch gesicherten Fall, bei dem urspriinglich multiple
Tumormetastasen angenommen wurden. Es handelte sich um zahlreiche Aneurysmen-
bildungen kleinerer Arteriendste der Lungenperipherie. Auf dem Nativbild lieB sich
retrospektiv jeweils eine feine Gefdfverbindung mit dem Hilus nachweisen. Bei den
beiden Fillen von HueHES u. STOVIN handelte es sich, wie bereits erwdhnt, ebenfalls
um periphere Aneurysmen von Segmentarterien. Konmaus u. KUNKEL (1955) verfiigen
iiber einen operativ bestdtigten und geheilten Fall von Aneurysma der Arterie des apikalen
Unterlappensegmentes der rechten Lunge. Erst die Lobektomie deckte den Sachverhalt
auf, nachdem urspriinglich ein Tumor angenommen wurde. Weitere einschligige Beob-
achtungen stammen von KRrzvszkowskr (1902), Sacus (1892), WiLkENS (1918) sowie
Larres u. REviGLIO (1935).

Die Durchleuchtung weist vielfach mehr oder weniger expansive Eigenpulsationen der
Aneurysmen nach [Lexow (1931); WEISE (1949); HoLTHUSEN (1955); (JHISLANZONI u.
Rrcerant (1956); Jewwes (1936)]. In anderen Féllen sind Pulsationen nicht faBbar.
Es darf angenommen werden, dall — &dhnlich wie beim Aortenaneurysma — Wand-
verdnderungen und Thrombosierungen zur Einschrinkung und Aufhebung der pulsatori-
schen Aktivitdt fiihren. KEine weitere funktionsdiagnostische Untersuchung bei der
Durchleuchtung ist der Valsalva-Versuch. Bereits ROSENFELD erwéihnt 1904 ein Pulmonal-
arterienaneurysma, welches sich im Valsalva-Versuch erweiterte. Dieses Rosenfeldsche
Zeichen wurde seitdem im Schrifttum héufig als Kriterium fiir ein Pulmonalarterien-
aneurysma angegeben; so erwdhnen SmrTH, MoENNING u. BoxD (1936) ebenfalls die Ver-
groflerung des Gebildes im PreBversuch. HorTHUSEN (1955) beschreibt dagegen eine
Abnahme der Pulsationen und zugleich eine Verkleinerung des Aneurysma. Insgesamt
scheint dem Valsalva-Versuch keine signifikante Bedeutung zuzukommen, zumal Wand-
verdnderungen und Thrombosierungen hédufig zu einer Elastizitdtsminderung fithren
konnen.

Am Herzen sind bei fortgeschrittenen Verdnderungen die Zeichen der Rechtshyper-
trophie und -dilatation feststellbar [vax BuorEM, NTEVEEN, MARRING U. VAN DER SLIKKE
(1955) ; BRETTELL u. HERRMANN (1960); RETD u. STEVENSON (1959); LATTES u. REVIGLIO
(1935)]. Ursédchlich sind hierbei neben der Aneurysmenbildung auch sonstige kongenitale
Anomalien mit hdmodynamischer Riickwirkung auf das rechte Herz anzuschuldigen.
Die Breipassage des Oesophagus zeigt mitunter Ausbuchtungen durch groere Pulmonal-
arterienaneurysmen [HorTHUSEN (1955); STEINER (1935)].

Zur genauen Analyse aneurysmatischer Veridnderungen ist die Serientomographie
besonders geeignet (ScuuLze 1954/55). Durch Kombination verschiedener Projektions-
richtungen kann ein klares Urteil iiber das Ausmal einer Gefdllerweiterung gewonnen
und geklart werden, welche Teile der pulmonalen EinfluBbahn in die Ektasie einbezogen
und wie groBl etwa ihre Kaliberdifferenzen sind. Diese Feststellungen kénnen insbesondere
fiir differentialdiagnostische Erwagungen bei angeborenen Angio-Kardiopathien mit vor-
springendem Pulmonalisbogen bedeutsam sein.

Die Fliachenkymographie dient zum Nachweis pulsatorischer Verdnderungen und zur
Abgrenzung gegeniiber starren Gewebsmassen wie Mediastinal- und Bronchialtumoren
[BrowN, McCarray u. Fine (1939); ScHULZE (1954/55); Zawapowskr (1956)]. Im
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Elektrokymogramm spricht nach HoLTHUSEN die frithzeitige systolische Auswérts-
bewegung fiir die aneurysmatische Erweiterung eines PulmonalgefédBes. Bei der einfachen
idiopathischen Ektasie der Pulmonalarterie fanden KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE
u. JonssoN andererseits ein normales elektrokymographisches Kurvenbild.

Berichte iiber angiographische Darstellungen von Pulmonalarterienaneurysmen liegen
vor von TALBOT u. SILVERMAN (1954); vaN BucHEM, NTEVEEN, MARRING u. VAN DER
SLIKKE (1955); ScHULZE (1954/55); REID u. STEVENSON (1959); STEINBERG u. FINBY
(1959); GHISLANZONI u. REGGIANT (1956); ZAWADOWSKI (1956); Nazzi u. FERNANDEZ
(1956); KJELLBERG, MANNHEIMER, RUDHE u. Jonssonx (1959) und PRIVITERI u. GAY
(1950). Diese Untersuchungsmethode erlaubt bei strenger Indikationsstellung eine sichere
Abgrenzung aneurysmatischer Verdnderungen von sonstigen mediastinalen oder paren-
chymatosen Verdnderungen und ist daher aus differentialdiagnostischen Griinden sowie
prioperativ. von besonderer Bedeutung.

Hier 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 Verdnderungen zu beriicksichti-
gen. Besonders schwierig, hiufig unmog-
lich, wird die Abgrenzung eines wahren
Aneurysma der A.pulmonalis von der sog.
idiopathischen Ektasie des Gefdles sein
[TALBOT u. SILVERMAN (1954); DoOTTER
u. STEINBERG (1951); BavEer, Brix u.

ATHMANN  (1957); ScHULZE (1954/55);

HovraUusEN  (1955); GHISLANZONI .

REGGIANT (1956) ; BRAUN u. KLEINFELDER

(1956); GroepEL (1939); KJIELLBERG,

MANNHEIMER, RUDHE u. JONSSON (1959);

GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. SCHAEDE  Apb. 27. Aneurysma der A. pulmonalis im Kymogramm,
(1960)]. Wie DETERLING u. CLAGETT her- Verstirkte pulsatorische Aktivitiit gegeniiber der Aorta
ausstellen, sind zweifellos Ubergangsfor-

men zwischen Ektasie und Aneurysmabildung vorhanden und gemeinsame pathogenetische
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