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I. Einleitung 
Nachdem iiber ein halbes Jahrhundert vergangen ist, seit das Interesse der 

Forscher auf den Begriff des Morbus Banti gelenkt worden war, kann man sagen, 
daB das Bedeutsame dabei nicht so sehr die Erkenntnis einer neuen Krankheit 
war, als vielmehr die Tatsache, daB mit diesen Gedankengangen der Milz eine 
eigene und autonome Pathologie zuerkannt wurde. Man braucht sich nur zu er­
innern, wie vor BANTI die Zusammenhange zwischen Milz und Leber einseitig 
ausgerichtet schienen, dergestalt, daB die Milz unweigerlich die Folgen der Leber­
veranderungen tragen muBte, wie es deutlich der Stauungs-Milztumor bei Leber­
cirrhose zu beweisen schien ("rate hepatique" der Franzosen). 

BANTI wies ja auf das Bestehen von Fiillen hin, bei denen, klinisch gesehen, 
die Splenomegalie die primare Ursache des Auftretens einer Lebercirrhose schien, 
wahrscheinlich hervorgerufen durch aus der Milz stammende, toxische Substanzen. 
Er nennt diese Form "Splenomegalie mit Lebercirrhose"; andere geben ihr die 
Bezeichnung "morbus Banti". Ihr histopathologisches Merkmal solI die "folliku­
lare Fibroadenie" sein, wahrend therapeutisch die - rechtzeitig ausgefiihrte -
Splenektomie das Fortschreiten der Leberveranderungen aufzuhalten im Stande 
ware. 

Grundlegend bei den Gedankengangen BANTIS ist also die Tatsache, daB, 
wahrend bei der gewohnlichen Lebercirrhose die Leber die Ursache fiir die Spleno­
megalie auf dem Wege der Blutstauung darstellte, beim Morbus Banti zuerst die 
Milz erkrankte und erst sekundar das Auftreten der Lebercirrhose verursachte. 

Wir sind uns bewuBt, daB der Existenz des Morbus Banti sowohl in als auch 
auBerhalb Italiens entschieden widersprochen worden ist. Unter anderen konnte 
PATRASSI - nach einer Sichtung des im pathologisch-anatomischen Institut von 
Florenz aufbewahrten Original-Materiales von BANTI - darauf hinweisen, daB die 
histo-pathologischen und therapeutischen Merkmale des M. Banti zweifelhaft er­
schienen: vor allem, weil das Hauptmerkmal der Bantischen Splenomegalien die 
Pulpa-Hyperplasie und nicht die follikulare Fibroadenie darstellt; zweitens, weil 
die giinstige Wirkung der Splenektomie durch die Erleichterung der portalen Stau­
ung und die Befreiung der zuerst gehemmten Markfunktion erklart werden konnte. 

Wenn man auch damals und heute an der Existenz des M. Banti in engerem 
Sinne zweifeln kann, so kann man BANTI selbst trotzdem nicht das Verdienst ab­
sprechen, das Vorhandensein von Krankheitsbildern betont zu haben, wo die 
Splenomegalie im Vo~dergrund steht, mit oder ohne Bluttmgen im Verdauungs-
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kanal, und wo das Befallensein der Leber - wenn auch vorhanden - so doch be­
stimmt weniger bedeutsam ala das der Milz ist. So entsteht ala KompromiBlosung 
der Begriff des "Bantischen Syndroms" [s. PATRASSI in ds. Ergebnisse 62 (1942)]. 

In teilweiser "Obereinstimmung mit diesen neuen Gedanken behauptet sich in 
den angelaachsischen Li1ndern und vor allem in Amerika die wissenschaftliche 
Richtung, die beim Banti-Syndrom den hamodynamischen Faktor in den Vorder­
grund stellt und im Ausdruck "portale Hypertension" ihren Niederschlag findet, 
einem Ausdruck, der schnell und weitgehend angenommen wurde. 

Genau genommen ist der Ausdruck "portale Hypertension" zum ersten Mal 
im Jahr 1906 von zwei franzosischen Forschern, GILBERT und VILLABET, gepragt 
und vorgeschlagen worden. Andererseits muB man zugeben, da.B die "portale 
Hypertension" ihre sichere Bestatigung in einem 1937 im J. clin. Invest. erschie­
nenen Artikel von THOMPSON, CAUGHEY, WHIPPLE und ROUSSELOT gefunden hat; 
diese Autoren zeigen namlich, daB in der Vena splenica von Banti-Splenomegalien 
eine Erhohung des venosen Druckes besteht, der weit fiber das hinausgeht, was 
man z. B. bei hamolytischen oder Werlhof-Splenomegalien sehen onn. 

Die Lehre von der portalen Hypertension kann seit ROU8SelOt so formuliert werden: 
1. Es gibt keine Banti-Splenomegalie okne portale Hypertension. 
2. Es gibt keine portale Hypertension, die nickt Folge eines suprakepatiscken, 

oder - viel kiiufiger - eines intrakepatiscken (s. Oirrkosen), oder prakepatiscken 
Hindernisses ware (s. splenoportale Tkrombose). 

3. Folglick gibt es keine Banti-Splenomegalie, die nickt von einem - wo immer 
auck gelegenen - Hindernis im portokepatiscken Kreislauf abkinge. 

Man kehrt, mit anderen Worten, in die pra-Bantische .Ara zurUck. Man will 
also eine autonome Milz-Pathologie nicht anerkennen: Die Milz ist nicht mehr die 
klinische und pathogenetische Hauptperson der Banti-Syndrome, sond.ern ein 
sekundar durch den behinderten BlutabHuB im splanchnischen Becken befallenes 
Organ: Daher ist die Splenektomie nutzlos, wenn nicht gar schadlich. 

Gegenwartige Aufgabe der Forscher ist es, festzustellen, wieviel Wahres an 
diesen sich widersprechenden Auffassungen ist und ob sie irgendwie Zur "Oberein­
stimmung gebracht werden konnen. Ein Studium dieser Begriffe wieder aufzu­
nehmen, scheint einerseits gerechtfertigt durch die reiche Sammlung an Erfah­
rungsmaterial, das sich in der Zwischenzeit in verschiedenen Teilen der Welt an­
gehauft hat, andererseits durch die weitverbreitete Anwendung von neuen und 
wertvollen Untersuchungsmethoden, darunter vor allem die Bestimmung des 
intrasplenischen Druckes und des Druckes in den Lebervenen, die Splenoporto­
graphie und endlich die Leberbiopsie, perkutan oder chirurgisch. 

1m Lichte dieser neuen Methoden ist es angebracht, hier kurz auf die beson­
deren Verhii.ltnisse des Portalkreislaufes, besonders in seinem splenohepatischen 
Abschnitt, hinzuweisen. 

ll. Anatomisch-fnnktionelle Grundlagen 
des hepatoportalen Kreislanfes 

Der hepatoportale Kreislauf ist durch zwei Grundmerkmale gekennzeichnet. 
Das erste besteht darin, daB das aus dem arteriellen System zuHieBende Blut 

zwei Capillarbetten und folgIich zwei Widerstande (splanchnische Capillaren und 
Lebersinusoide) zu durchqueren hat, bevor es von den Wurzeln des Cava-Systems 
aufgefangen wird. 

Das zweite liegt in der Tatsache, daB der h. p. Kreislauf - da seine Hauptauf­
gabe die Verwertung der Nahrung ist ("ingestive Funktion" nach REIN) - eine 

7* 
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von der Nahrungsaufnahme abhangige, zyklische Aktivierung erfahrt. Wenn da­
her die Leber - so folgert GRAYSON - nur mit Portalblut aus dem Verdauungs­
kanal versorgt wiirde, so ware ihr BlutfiuB allzugroBen Schwankungen unter­
worfen, um eine regelmaBige Funktion zu gewahrleisten. Nach GRAYSON wird 
daher eine "Kreislauf-Integration" notwendig, die sich aus der Einschaltung von 
zwei erganzenden Blutquellen ergaben, narnlich der Arteria hepatica und der Vena 
splenica, deren gut regulierbarer BlutzufluB die starken quantitativen Schwan­
kungen des von den gastro-intestinalen Capillaren kommenden Blutes ausgleichen 
kOnnte. 

DaB die Arteria hepatica kinetische Energie liefert und deshalb das Fort­
schreiten des portalen Blutes unterstiitzt (das mit einem niedrigeren Druck flieBt), 
ist wahrscheinlich. 

Ebenso wahrscheinlich ist, daB die Milz als contractiles Organ eine analoge 
Aufgabe hat; es ist daher richtig, sie mit EWERBECK als ein "Organ des portalen 
Kreislaufes" zu bezeichnen, also teilnehmend an der normalen Funktion dieses 
GefaBabschnittes. 

Nach diesen allgemeinen Pramissen wollen wir nur kurz einige interessante 
oder umstrittene Fragen iiber den hepatoportalen Kreislauf erortern. 

1. Intrasplenischer Kreislauf 

Noch ist der Streit zwischen den Vertretern des geschlossenen und jenen des 
offenen Kreislaufes nicht zu Ende. 

Zu den letzteren hat sich kiirzlich DA COSTA gesellt, demzufolge die Milz aus 
einer Reihe von anatomisch-funktionellen Abteilungen aufgebaut ware, mit 
autonomem artero-venosem Kreislauf; im Bereiche jeder von diesen Einheiten 
ware der Kreislauf aber offen. 

Zur These des geschlossenen Kreislaufes bekennen sich hingegen CAVALLI, 
CACCIARI und PISI, welche VerschluBmechanismen auf der Rohe der Follilrular­
Arterien, der arteriellen Capillaren und der Venulen der Pulpa und der Trabekeln 
aufzeigen. 

Die Untersuchungen am Elektronenmikroskop haben zu neuen, wenn auch 
nicht vollig iibereinstimmenden Befunden gefiihrt. 

Nach TISCHENDORF, der den subkapsularen Teilder menschlichenMilz studiert 
hat, stell en die Milzsinus das einzige Capillarsystem dar, in das sich die arteriellen 
Capillaren fortsetzen; rings um die Sinus venosi gabe es nur die Umkleidung durch 
Grenzfasern, was die "Inexistenz" der Billrothschen Strange bedeutet. 

Nach WEISS waren die Strange nichts anderes als Sinus im Zustande relativer 
Erschlaffung; die einen, wie die anderen, waren narnlich von einem Geflecht aus 
Netzfasern umgeben. 

Diese letzteren Autoren unterschreiben also die These des geschlossenen Kreis­
laufes. 

Hingegen ist es LEONARDI und MUNARI mit Hilfe von durch Nadelbiopsie 
erhaltenen und sofort fixierten Milzbrockeln (was den EinfluB von postmortalen 
Veranderungen ausschlieBt) gelungen, die Milz-Sinus klar von den Billrothschen 
Strangen zu unterscheiden, die wie von unregelmaBig angeordneten Gitterfasern 
umgebene und mit Reticulumzellen iibersate Spalte aussehen: Besonders bedeut­
sam ware die Tatsache, daB die Gitterfasern im Innern der Strange weniger dicht 
als im Innern der Sinus angeordnet sind, wahrend das Gegenteil der Fall sein 
miiBte, wenn die Strange wirklich kollabierte Sinus waren. 

Das Problem des intrasplenischen Kreislaufes scheint also noch offen. Unserer 
Ansicht nach spricht eine anscheinend einfache, aber bestechende Tatsache fiir 
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den offenen Kreislauf: daB namlich das bei der Splenoportographie injizierte 
Kontrastmittel mit konstanter und blitzartiger RegelmaBigkeit die Blutsaule des 
splenoportalen Stammes verschattet; das ware schwer zu begreifen, wenn der 
intrasplenische Kreislauf geschlossen ware. 

2. Intrahepatischer Kreislauf 
Die diesbeziiglich wichtigste Frage betrifft die Art und Weise des Zusammen­

flusses der zwei Blutstrome - des portalen und des arteriellen - mit so verschie­
dener "vis a tergo", im System der Lebersinusoide. 

Als befriedigende Deutung kann die von KNISLEY auf Grund von Transillumi­
nations-Studien an der lebenden Froschleber erlangten gelten: Nach diesem Autor 
verlaufen die arteriellen .!ste in den Kiernanschen Raumen eng neben den Portal­
asten, und betragen sich - so sagte er - wie die Rebe am Baum; die Arterien­
.!ste wiirden sich von Zeit zu Zeit mittela winziger Anastomosen in die Portalaste 
offnen, so daB der arterielle Strom im spitzen Winkel eintrate und dadurch die 
tragere Portalstromung nicht nur nicht storte, sondern sogar forderte. 

Es erscheint jedenfalls klar, daB die Arteria hepatica eine groBere oder kleinere 
Blutmenge fiihren und daher jene "integrierende" Funktion ausiiben kann, die 
ihr GRA,¥SON zuerkannt hat (beziiglich der experimentellen Folgen der Ligatur der 
Art. hepatica siehe PATR.ASSI und BAGGIO). 

Es gibt andererseits Beobachtungen, die fiir einen von Augenblick zu Augen­
blick und von Ort zu Ort verschiedenen intrahepatischen Kreislauf sprechen. 

So haben angeblich GBAF, und GRAF U. ROSELLI, mit einer in das Leberparen­
chym gesteckten Warmeleitsonde gefunden, daB die Blutversorgung der Leber 
spontanen, rhythmischen Schwankungen unterworfen ist, die durch nervose Reize 
oder korperliche Anstrengungen aktiviert werden konnen. 

Nach DANIEL und PmOHARD, die den Portalstrom der Leber bei verschiedenen 
Tierarten mit der schnellen Serien-Angiographie mit Thorotrast untersucht 
haben, bespiilt das Portalblut nicht immer die ganze Leber, sondern oft nur die 
tiefen Anteile und beniitzt die kiirzesten Wege, wodurch eine hOhere Stromungs­
geschwindigkeit zustande kommt. 

Dies alies ist von besonderem Interesse sowohl fUr die der Leber zugeschrie­
bene Funktion ala Blut-Depot ala auch fiir ihre wechselnden funktionellen An­
forderungen. 

SchlieBlich sei noch an die oft auftauchende Frage der sogenannten "funk­
tionellen Zweiteilung" des Portalstromes erinnert, die schon GLENARD 1890 vor­
schlug, demzufolge der linke Leberlappen das Blut der Vena splenica und der 
Mesenterica inferior, der rechte Lappen das der Mesenterica superior erhielte. 

Diese Auffassung scheint aber heute widerlegt durch die Menge von Erfah­
rungen, die uns die Splenoportographie gebracht hat: weil namlich bei dieser 
Probe das in die Milz injizierte Kontrastmittel eine sofortige und gleichmaBige 
Hepatographie beider Lappen liefert. 

Zu gleichem SchluB haben die Untersuchungen von COLE u. Mitarb. gefiihrt, die 
radioaktives Jod in verschiedene Portalwurzeln brachten und zugleich die Leber 
szintigraphisch kontrollierten. 

Durch intrasplenische Injektion von Paraaminohippursaure (D' AGNOLO, DAL 
PALU u. RUOL) oder von mit P3Z markierten Erythrocyten (D'AGNOLO, AUSTON!, 
RUOL und DAL P ALU) und nachfolgender Kontrolle des mit venosem Katheteris­
mus aus einem und dem anderen Leberlappen entnommenen Blutes beim Men­
schen hat sich auBerdem ergeben, daB das aus der Milz kommende Blut sich an­
nahernd gleichformig in beiden Lappen verteilt. 
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Auf Grund der von ETORTSJO mittels AusgUssen nach Injektion und Korrosion 
erhaltenen Ergebnisse muB bingegen die Leber ala ein im Grunde genommen 
segmentares Organ angesehen werden, was die Verteilung der arteriellen und der 
portalen Aste sowie der Gallengange betrifft. 

3. Lymphatischer Kreislauf 
Beziiglich der Verteilung des Lymphsystems sind die Meinungen nicht einheit­

lich. Das sichere Vorkommen von LymphgefaBen in der Leber nehmen POPPER 
und SCHAFFNER nur in den Kiernanschen Raumen und in der Glissonschen Kapsel 
an. Der Dissesche Raum selbst ware nach POPPER ein rein postmortaler Befund, 
wahrend nach RENYI-VAMOS seine Existenz beim lebenden Tier kIar bewiesen 
ware durch Ligatur der Lymphknoten des Leberhilus. Jedenfalls ist die Lymph­
menge, die unter normalen Umstanden die Leber verlaBt, sehr gering. 

Noch umstrittener ist die Bedeutung und die Lokalisierung von Lymph-Asten 
in der Milz: Trotzdem halt JAGER die Existenz eines periarteriellen Lymphsystems 
in den Malpighischen Korperchen fiir bewiesen. NATUCCI und GIARELLI haben 
iiberdies eine VergroBerung und Stauung der Milz nach Ligatur der Lymphkanal­
chen im Milzhilus beim Hunde erreichen konnen. 

Es ist jedoch anzunehmen, daB, wie immer auch die Zusammenhange zwischen 
Blut- und LymphgefaBsystem unter normalen UIllStanden beschaffen sind, dieses 
letztere Anzeichen von Oberfiillung und sogar von vikariierender Funktion zeigt, 
wenn das erstere sich im Zustande der portalen Stauung befindet. 

Das beweisen die histo-pathologischen Untersuchungen von CARERE-COMES 
und von GIARELLI, MAscmo und ZILIOTTO an den abdominellen Lymphknoten 
bei einer Lebercirrhose mit Ascites, und die operativen Befunde von LEGER, der 
bei der Cirrhose enorme Lymph-Varicen und geschwollene Lymphknoten am 
Leberhilus fand. Nach LEGER «tout semble se passer comme si, dans Ie drainage 
des liquides intercellulaires, les vaisseaux lymphatiques tentaient de compenser, 
pour une part, la circulation veineuse deficiente). 

Ill. Untersuchungsmethoden und physiologische Vergleichswerte 
der hepatoportalen Hamodynamik: 

1. Porto-hepatischer Druck (P.d.) 
Der Portaldruck wird, definitionsgemaB, im Portalstamm gemessen: In der 

Praxis spricht man aber von Portaldruck auch bei den - nicht immer gleichfor­
migen - Drucken, die in der Milz, in den Portalasten, oder in den Leber-Sinusoiden 
erhoben werden. 

Die direkte Messung des P.d. kann, wahrend eines Eingriffes, durch Einbringen 
von Kanwen in den Portalstamm oder einen seiner Aste geschehen: Venae gastro­
epiploicae (GRAY, TAYLOR und EGBERT, LEGER), Venae mesentericae oder colicae 
(DUBOST u. Mitarb., BLAKEMORE u. LORD), Venae omentales (BELLIS), Vena 
splenica (WmPPLE, THOMPSON u. Mitarb.). 

Portale Druckmessungen sind auch bei geschlossenem Abdomen versucht wor­
den, mit Hille der Punktion von ejjerenten GejiifJen des Portalsystems, wie die sub­
cutanen Venen des Abdominalkreislaufes (GIBBONs u. FALOON), die periumbiIi­
kalen Venen (CAROLI u. Mitarb.), die Oesophagus-Varicen (ALLISON u. PALMER). 
Wenn der BlutabfluB aus diesen Venen mit digitaler Kompression oder mittels 
kompressiver Verbande gestaut wird, neigt der Druck in diesen GefaBen noch mehr 
dazu, sich dem Druck im Portalgebiet anzugleichen (DAVIDSON u. Mitarb., LE­
MAIRE U. HOUSSET). 
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Die Messung des Druckes in den Hiimorrhoidalvenen wurde bestimmt, indem 
man den zum Kollabieren der GefaBwande notwendigen Gegendruck maB (BEAN 
u. Mitarb.), oder durch direkte Punktion des GefaBes (SHERKOV), auch wahrend 
einer Portographie iiber die Hamorrhoiden. 

Messungen des Portaldruckes sind mit der transcutanen Punlction der Leber vor­
genommen worden; a) durch das Vorschieben einer diinnen Kaniile tief in das 
Parenchym, bis man auf einen Portalast stoBt (BIERMAN u. Mitarb.); b) wahrend 
der Leberbiopsie, unter Benutzung der Vim Silverman-Nadel nach der Entfernung 
des Gewebsstiickes (EGELI u. Mitarb.), c) durch das Einfiihren in das Leber­
parenchym einer mit Manometer verbundenen Nadel, wie das bei der Messung des 
intrasplenischen oder intrarenalen Druckes geschieht (LEMAIRE u. HOUSSET). 

Die Bestimmung des intrasplenischen Druckes (i.spl.), ist schon allgemein ein­
gefiihrt. Sie geschieht durch direkte Punktion der Milz, mit derselben Technik 
wie bei der Splenoportographie; die Nadel wird mit einem Elektromanometer oder 
einem Wassermanometer verbunden (vgl. ABEATICI U. CAMl'I, D'AGNOLO, LEGER, 
SHERLOCK, SOTGIU U. CACCIARI usw.). Vor kurzem wurde der auch von uns auf­
genommene Vorschlag gemacht, ein biegsames Rohrchen mit einem steifen Fiih­
rungsdraht zu verwenden, welches gegeniiber der Nadel den Vorteil besitzt, lange 
im Organ liegen bleiben zu konnen, ohne die Gefahr von ZerreiBungen (ABNER, 
ZAGARESE u. Mitarb.). 

Gemessen wird der Druck in der roten Pulpa, die von den Pinselarterien und 
den Milzcapillaren gespeist wird, in direkter Verbindung mit der venosen Ab­
leitung. 

Grundlegende Bedeutung hat auch die Messung des Verschlupdruckes der Leber­
venen, die in gleicher Weise wie der Katheterismus des rechten Herzens vorge­
nommen wird, nur daB der Katheter bis zum Lumen der Lebervenen vorgeschoben 
wird (MYERS U. TAYLOR, PATON u. Mitarb., SOULIE, KROOK, ACTIs-DATO u. Mit­
arb., REYNOLDS u. Mitarb., DAL PALtT U. RUOL). Wenn der Katheter so weit ist, 
daB er das GefaBlumen verschlieBt, bildet sich, hamodynamisch gesehen, ein ge­
schlossenes System zwischen den kleinen Verzweigungen der Vena portae und der 
Arteria hepatica, den Leber-Sinusoiden und den verschlossenen Leber-Venulen, 
deren Druck sich jenem der kleinen Portalastchen angleicht, die in die Leber ein­
dringen. Man spricht von "VerschluB-" (REYNOLDS) oder "sinusoidal-Druck" 
(PATON u. Mitarb., TAYLOR u. MYERS) oder "Portaldruck" (SOULIE:). 

BELLI u. Mitarb., u. RUOL u. Mitarb. haben kiirzlich vorgeschlagen, den LVV 
(LebervenenverschluB-)-Druck mit dem Katheter von Dotter-Lukas anstatt mit dem 
von COURNAND zu messen. Es handelt sich um einen strahlenundurchlassigen 
Zwei-Weg-Katheter: Eines der beiden Lumina ist an der Sondenspitze offen, das 
andere ungefahr 1-2 cm yom Ende entfernt und mit einem kleinen Gummiballon 
verbunden. Wird der Katheter in die groBeren Aste der Lebervenen geschoben 
und der BaIlon so aufgeblasen, daB er das Lumen verschlieBt, kann man Druck­
werte messen, die jenen in den Sinusoiden gleichen. 

a) Kritik uud Vergleich der Methoden 

Bei der tatsachlichen Wahl der Methode zur Messung des P .d. muB man die 
Grenzen, die Fehlerquellen und die Gefahren, die jede einzelne von ihnen aufweist, 
vor Augen haben. 

Vor allem muB auf die Wahl des manometrischen Nullwertes geachtet werden: 
Das gilt fiir jede Methode, und ihre MiBachtung hat viele MiBverstandnisse bei der 
Standardisierung der Normalwerte aufkommen lassen. 
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Da es nicht leicht ist, die Hohe des Portalstammes festzustellen, auGer bei 
geoffnetem Abdomen, und da andererseits die verschiedenen Aste des Portal­
systems, an denen die Messungen vorgenommen werden, in bezug auf den Stamm 
mehr oder weniger oberflachlich liegen konnen, besonders wenn Hepato-Spleno­
megalie besteht, ist es ratsam, als NulIgrenze immer den Punkt anzunehmen, der, 
bei Riickenlage, 5 cm unter dem Angulus Louisi liegt. 

Die Methoden der direkten Druckmessung im Portalstamm oder in seinen 
.!sten sind begreiflicherweise der Chirurgie vorbehalten; die Ergebnisse kOnnen 
oft nicht vollig mit den reellen Werten iibereinstimmen, wegen der Anaesthesie 
oder wegen des Fehlens des durch den intraabdominellen Druck geschaffenen 
Gegendrucks (BURCH, WALKER). 

Die Messungen in den efferenten Portalgefa13en setzen giinstige anatomische 
Verhaltnisse voraus, sind fiir den Patienten eher miihsam und die Ergebnisse sind 
nicht frei von Kritik, weil sie den hamodynamischen Zustand von begrenzten 
oder peripheren Abschnitten des splanchnischen Beckens widerspiegeln (und z.B. 
dem Einflu13 der Bauchpresse unterliegen), anstatt jenen des Portalstammes. Die­
selben Einwande gelten auch fiir die Messungen in den Hamorrhoidalvenen, die 
sich - nach eigener Erfahrung - sehr schwer zur Einfiihrung der Nadel eignen. 

Die transcutane Punktion der Leber, wobei die Nadellanger mitten im Organ 
stecken bleibt, ist nicht frei von Gefahren, auch wenn die Ergebnisse, nach den 
Erfahrungen der Untersucher, zufriedenstellend scheinen. Es ware auch notwen­
dig, die wirkliche Bedeutung des intrahepatischen Druckes klarzustellen, der sich 
ja aus verschiedenen Faktoren zusammensetzt, wie dem Portaldruck, dem arterio­
laren Druck, der Gewebselastizitat, dem Interstitialdruck usw. (MALAMANI). 

Die zwei heute allgemein angewandten Techniken zur Bewertung der Druck­
verhaItnisse im Portalraurn sind: die Milzpunktion und der Katheterismus der 
Lebervenen. 

Fehlerquellen bei der Bestimmung des i.spl. Druckes konnen sein: a) der 
Verschlu13 der Kaniile durch Coagula; b) das Auftreten einer Splenokontraktur (da­
her vor dem Ablesen einige Minuten warten); c) das Eindringen der Nadel in einen 
Arterienast oder unter die Kapsel, anstatt in die rote Pulpa. 

Die Erhebung des LVV-Druckes kann fehlschlagen oder falsche Werte geben: 
a) durch Auftreten von venosen Spasmen, oder wegen venoser Anomalien; b) durch 
falsche Lage des Katheters (seine Spitze kann in einer Nieren- oder Zwerchfell­
vene stecken bleiben); ein solcher technischer Fehler kann durch blutgasometri­
sche Kontrolle oder Einfiihrung eines Kontrastmittels festgestellt werden; c) durch 
eine "fiilschlich verschliefJende Lage", d. h. die Katheterspitze wird durch eine Ge­
fa13wand und nicht durch die engste Stelle der Vene aufgehalten. 

Die Kathetertechnik nach Dotter-Lukas gewahrleistet eine sichere Bestimmung 
des Verschlu13druckes und kann mit der gleichzeitigen Ausfiihrung von Hepato­
graphien weiter Gebiete verbunden werden; ihrer Anwendung ist aber durch den 
erheblichen Durchmesser des Katheters und durch das mechanische Hindernis des 
Ballons eine Grenze gesetzt. 

b) Normale Standardwerte, Druekgradienten und Kreislaufwiderstande 
Die Durchschnittswerte des beim Menschen gemessenen Portaldruckes weisen 

von einer zur anderen Kasuistik merkbare Unterschiede auf. 
Da es sich, absolut gesehen, urn geringe Drucke handelt, ist dieser Umstand 

von Bedeutung, weil auch kleine Unterschiede signifikant werden konnen. 
Die Druckwerte, die - wahrend eines Eingriffes - direkt im Portalstamm der 

normalen Versuchspersonen registriert werden, oder in seinen Asten, sind bei 
WALKER (8-15 cm H 20), bei BLAKEMORE u. LORn (8-11 cm H 20) und bei 
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WHIPPLE (6-10,5 cm) zum Beispiel viel niedriger ausgefallen als bei GRAY 
(13,6-23,5 cm H 20) oder bei TAYLOR u. Mitarb. (14-16 cm H 20). 

Der Mittelwert des intrasplenischen Druckes betrug bei LEGER 9 cm H 20 
(von 5-15); 10,7 (von 7-15) in den Fallen von CACCIARI u. Mitarb.; 12,4 (von 
9-19) in denen von D'AGNOLO u. Mitarb.; 13 (von 4-16) in denen von ATKINSON 
und SHERLOCK; 17,6 (von 13-23) in denen von EGELI u. Mitarb. 

Der Normaldruck der Lebersinusoide, ermittelt aus dem Durchschnitt von 166 
aus 14 Kasuistiken zusammengestellten Fallen, hat einen Wert von 8,7 cm H 20 
ergeben, mit Schwankungen von einem Minimum von 0 (TAYLOR U. MYERS) ZU 
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Abb. 1. Druckwerte im System der Porta und der Cava info bei normalen Versucbspersonen 

einem Maximum von 14,6 (BALFOUR U. Mitarb., KROOK), 14,9 (PATON u. Mitarb.) 
und sogar 21,4 (WELCH) cm H 20. Bei 20 eigenen Fallen betrug das Mittel 9,2 cm 
H 20 mit Schwankungen zwischen 4,5 und 13 cm H 20. 

Die von den verschiedenen Autoren gefundenen Unterschiede beruhen be­
stimmt auf der Verschiedenheit der angewandten Techniken. 

AuJ3erdem ist es klar, daB der Druck je nach dem GefaBabschnitt wechselt, in 
dem er bestimmt wird. Das Fortschreiten des Blutes von den Portalwurzeln zum 
Stamm und zu den Lebervenen hangt namlich ab vom Bestehen eines Druck­
gradienten (Abb. 1). Unter diesem Gesichtspunkt setzt eine komplette hamodyna­
mische Untersuchung bei ein und demselben Objekt Druckmessungen in verschie­
denen Hohen voraus, und zwar in der Milz, in den Leber-Sinusoiden, in den dicken 
Lebervenen und in der Cava inferior. 

Von den Druckgradienten zwischen diesen einzelnen Stationen kann man dann, 
mit einfacher Rechnung, auf die Kreislaufwiderstiinde in den verschiedenen Portal­
abschnitten schlieBen; der Quotient zwischen mittlerem arteriellem Druck und 
dem LeberblutfluJ3 (LBF) ergibt namlich den Wert der gesamten portohepatischen 
Widerstande (WILKINS u. Mitarb.). Der Quotient zwischen dem LVV-Cava Gra­
dienten und dem LBF ergibt den Wert der ganzen Leber-Widerstande, die beim 
Normalen 200-400 dynjsecjcm-5 betragen. Man kann dann noch getrennt die 
Sinusoidal-Widerstande und jene postsinusoidalen in der Leber feststellen, unter 
Beriicksichtigung des Gradienten zwischen verschlieBender und freier Lage des 
Katheters, sowie des Gradienten zwischen Lebervenen in freier Lage und der Cava 
info 

c) Physiologische Veranderungen des Portaldruckes 
An physiologischen Faktoren, die den P.d. beeinflussen konnen - und an die 

man bei der Bewertung aller experimenteller Daten denken muB - kann man 
folgende aufzahlen: 

A. Die Atemziige, die wahrend der Inspiration positive und wahrend der 
Exspiration negative Schwankungen des Portaldruckes verursachen. 
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Das AusmaB dieser Schwankungen wechselt je nach der Nahe der Portalaste 
zum Zwerchfell (ZACHO, SHERLOCK u. Mitarb., ACTIS DATO u. Mitarb., MONTE­
MARTINI u. Mitarb., TAYLOR MYERS, DAL PALU u. Mitarb.); die respiratori­
schen Schwankungen des P.d. sind jedoch klein (2-8 cm H 20), obwohl ihnen 
eine groBe Bedeutung fiir den Rucktransport des Blutes zum Herzen zukommt. 

B. Der Husten, der Val8alva- Ver8uck, der umgekehrte ValBalva, d.h. das Aus­
bzw. Einatmen mit geschlossenem Kehldeckel, verursachen die bedeutendsten 
Druckanstiege in der Porta, die von verschiedenen Autoren und von uns selbst 
mit rund 80-100 und mehr mm Hg bemessen werden, unabhangig von den 
Ausgangswerten. Wenn der P.d. diese Hohe erreicht und der intrathorakale Druck 
zugleich absinkt, kommt der Plexus oesophagaeus in eine besonders heikle Lage, 
da er durch plotzliche Druckschwankungen gereizt wird, die sich oberhalb des 
Zwerchfells entgegengesetzt verhalten, wie unterhalb. 

Dem kommt eine besondere Bedeutung zu im Zustande des portalen Hoch­
druckes und besonders bei Vorhandensein von Oesophagus-Varicen, die dann 
leicht platz en konnen. 

C. Die Lageveriinderungen (aufrechter Stand, Ruckenlage, nach vorne gebeugt, 
"um sich die Schuhe zuzubinden") und das passive Hochlagern der unteren Extre­
mitaten (TAYLOR, BOURGEON u. Mitarb.). 

D. Die Zunakme des Abdominalinhaltes, z.B. wegen Bestehens eines Meteoris­
mus, oder Bildung eines Ascites oder GroBenzunahme mancher Organe, wie der 
Milz, der Leber, des Uterus. 

Bei allen bisher aufgezahlten Zustanden kann man die Zunahme des Portal­
druckes als eine Folge von intraabdominellen DruckBchwankungen ansehen (CANTER 
u. Mitarb., CONDORELLI u. Mitarb., RUOL u. Mitarb.). Jede Veranderung des in­
traabdominellen Druckes bewirkt namlich synchrone und gleich starke Druck­
veranderungen im Portalbaum. 

Praktisch ist es von groBerem Interesse, daB jede auf Veranderung des intra­
abdominellen Druckes beruhende Erhohung des Portaldruckes von einem nor­
malen Druckgradienten zwischen Porta und Cava begleitet wird. 

Unter diesem Gesichtspunkt haben DAL P ALU und RUOL geglaubt, "echte" 
von nur "scheinbaren" portalen Hypertensionen unterscheiden zu konnen. Bei 
beiden ist der P.d. erhoht, aber bei den ersten ist der Druckunterschied zwischen 
Porta und Cava betrachtlich, da die hamodynamische Veranderung primar im 
Portalsystem sitzt; bei den zweiten ist der Druckgradient zwischen Porta und 
Cava niedrig, da der Druckanstieg in der Porta Folge eines Druckanstieges im 
Systemkreislauf ist. 

Zu den "scheinbaren" portalen Hypertensionen zahlen, auBer den auf intra­
abdominellem Druckanstieg beruhenden, auch jene, die Folge eines erhohten Ve­
nendruckes durch Perikarditis constrictiva oder Tricuspidalinsuffizienz sind. 

E. Beim Menschen sind nicht mit Sicherheit "Biorhythmen" des Portaldruckes 
festgestellt worden. 

Die Registrierung der intrasplenischen elektromanometrischen Kurve hat uns 
aber gestattet, intrasplenische Druckschwankungen aufzuzeigen, die mit dem 
arteriellen Puls synchron sind, und andere, langsamere und groBere, die mit der 
Atemphase zusammenhangen. Letztere sind gekennzeichnet durch ein Ansteigen 
des i.spl. Druckes wahrend des Inspiriums und eine Abnahme wahrend des 
Exspiriums, mit ahnlichem, wenn auch verschobenen Rhythmus, wie beim intra­
abdominellen Druck (DALLA ROSA, ZAGARESE, DAL PAL-U). 

Auch die L VV -Druckkurve hat, wenigstens bei einem Teil der Falle, das Vor­
handensein von "a"- und "v"-ahnlichen Wellen wie im Atriogramm aufgezeigt; 
diese Wellen fehlten aber bei "freier" Lage des Katheters. 
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Ihre Bedeutung ist eher dunkel: TAYLOR u. MYERS haben sie zuerst fUr einen 
arleriellen Puls, dann fUr einen technischen Artefakt gehalten: MONIZ DE BET­
TENCOURT fUr ein A.quivalent des arteriellen Pulses. Wir glauben, daB sie wirklichen 
Pulswellen der Lebervenen entsprechen konnen. 

2. LeberblutfluB 
Unter LeberblutfluB (LBF) oder Leberminutenvolumen versteht man jene 

Blutmenge, die die Arteria hepatica und die Vena portae pro Minute zur Leber 
fiihren. 

Bis vor wenigen Jahren war seine Messung auf das Tierexperiment beschrankt, 
kann heute aber, dank verschiedener Methoden auch beim Menschen angewandt 
werden, und in zufriedenstellender und einfacher Weise fUr klinische Zwecke be­
wertet werden. 

Schwieriger, um nicht zu sagen praktisch undurchfiihrbar, ist die getrennte 
Bestimmung der Leistung der Art. hepatica, bzw. der Porta beim gemeinsamen 
LBF. Es gibt namlich nur eine Methode, die einem nur annahernd gestattet, den 
PortalfluB allein zu bewerten: Davon wird noch spater die Rede sein. 

Die erste der in der Klinik zur Bestimmung des LBF angewandten Methoden 
ist jene von BRADLEY (1945), die nach dem Fickschen Prinzip arbeitet und als 
Test-Substanz das Bromosulfonphthalein (BSP) verwendet. 

Der LBF wird nach folgender Formel berechnet: 

R 1 
LBF = 0.01 A-V· 1-Ht 

dabei wird der Verbrauch an BSP (R) gleichgesetzt mit jener Menge BSP, die in 
der Zeiteinheit infundiert werden muB, um eine konstante Plasma-Konzentration 
zu erreichen; verandert sich hingegen diese Konzentration, wird folgende Kor­
rektur angewandt: 

R = infundiertes BSP ± LI P . Plasmamenge 

Die artero-venose BSP-Differenz (A-V) wird durch gleichzeitige Blutent­
nahme aus einer Arterie und einer Lebervene wahrend des venosen Katheterismus 
gemessen. 

Ala Testsubstanz kann man, anstatt des BSP, auch das Cardiogreen verwen­
den, was den Vorteil hat, von der Leber besser extrahiert zu werden (zwischen 
75 und 85 % nach LEEVY u. Mitarb.; 54-90 % nach WIEGAND u. Mitarb.), auBer­
halb der Leber nicht extrahiert zu werden (CHERRICK u. Mitarb., WIEGAND u. 
Mitarb.) und brauchbare fotometrische Ablesungen auch bei Hamolyse und mani­
festem Ikterus zu gestatten. Andere, wenn auch seltener verwendete Substanzen 
sind Bengal-Rot (HENNING u. Mitarb. und andere) und Galaktose (TYGSTRUP 
u. Mitarb.). 

Die Vorteile der Bradleyschen Methode konnen folgendermaBen zusammen­
gefaBt werden: a) sie erlaubt lange Untersuchungszeiten, innerhalb der Dauer 
eines venosen Katheterismus; 

b) sie liefert LBF -Werte, die gut mit dem mit Fickscher Methode gemessenen 
Herz-Minutenvolumen und NierenblutfluB verglichen werden konnen. 

Es fehlt aber nicht an Einschrii.nkungen. wovon folgende die wichtigsten sind: 
1. Die FehlermogIichkeiten. die dem Lebervenen Katheterismus a.nhaften. und zwar: 

a) Die Gegenwart des Katheters in einer Lebervene konnte den Stromungswiderstand in der 
Bondierten Zone erhohen und die Extraktion der angewandten SubBtanz verandern (SAPIRSTEIN 
u. Mitarb.): DaB gilt besonders dann. wenn der Katheter eine halbverschlieBende Stellung ein­
nimmt; b) wenn der Katheter zu nahe an der Einmiindungsstelle der Lebervenen in die Cava 
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info liegt, kann daB Lebervenenblut mit Cava-Blut vermischt werden; c) das Blut der sondier­
ten Lebervene kann nicht denselben Farbstoffgehalt wie die anderen Lebervenen enthalten. 
Unsere Erfahrungen beziiglich des BSP beweisen, daB die Unterschiede zwischen einer und 
der anderen Lebervene bis zu 25-30% betragen konnen; damit stimmen auch die Beobach­
tungen BRADLEYS iiberein. 

2. Die Fehlermoglichkeit durch eine extrahepatische Extraktion der Test-Substanz. Was 
das BSP angeht, glauben einige Autoren, die extrahepatische Extraktion mit 20-25% ver­
anschlagen zu konnen (WERNER u. Mitarb., BRAUER u. Mitarb., HORVATH, ROSENTHAL U. 

Mitarb.); die Experimente SELKURTS am Hund und die Untersuchungen von BRADLEY schei­
nen zu beweisen, daB der Fehler 5-10% nicht iibersteigt. Wahrscheinlich kann aber der 
Fehler bei der Lebercirrhose, wenn die Leistungsfahigkeit der Leberzelle herabgesetzt ist, 
groBere Bedeutung erlangen; 

3. Die Bestimmung des LBF mit Hille deS BSP kann unmoglich werden: a) wenn der BSP­
Plasmaspiegel wahrend der Untersuchungsperiode Schwankungen von iiber 0.0005 mgJcm3Jmin 
(BR4DLEY) aufweist; b) wenn die Epurationsrate des BSP unter 10-15% sinkt (BRADLEY). 
In lJbereinstimmung mit REYNOLDS U. Mitarb. halten wir diese Grenze aber doch £iir will­
kiirlich, da sie "a priori" alle Leberkranken mit hohem LBF aus der Kasuistik ausschlieBen 
wiirde; ist namlich der LBF hoch, so mull die artero-venose Differenz notgedrungen niedrig 
sein, da der BSP-Verbrauch wegen der Leberschadigung nicht ansteigen kann; c) wenn der 
Patient ikterisch ist, oder die Plasmaproben hamolysiert sind. 

SHERLOCK U. Mitarb. behaupten, daB auch eine zu niedrige Plasmakonzentra­
tion von BSP (tiefer als 1 %) eine Fehlerquelle darstellen konnte. Unsere Erfah­
rung, wie auch die von CASSELMAN u. Mitarb., CASTENFORS u. Mitarb., MYERS, 
NEUMAYR, WERNER u. Mitarb., bestatigt jedoch nicht diese Behauptung. 

Anstatt das BSP oder das Cardiogreen uSW. im Dauertropf zu geben, gemaB 
der Originaltechnik von Bradley, kann man den LBF auch mit einer einzigen 
intravenosen Gabe des Farbstoffes und nachfolgender Untersuchung seines Ver­
schwindens im Plasma der Arterien und Lebervenen bestimmen. Dabei wird fol­
gende Formel benutzt: 

BSP-Clearance 1 
LBF = Extraktionsfaktor 1- Ht 

Diese Modifizierung (NEUMAYR) solI den Zweck haben, den Sattigungseffekt 
bzw. den Absinken der hepatalen Farbstoffextraktion, der durch eine langdauernde 
Gabe der Substanz auftreten kann, zu verhindern. 

Unserer Erfahrung nach kann man jedoch nicht behaupten, daB bei den ge­
wohnlich verwendeten BSP-Konzentrationen eine Erschopfung des Epurations­
vermogens der Leber fUr BSP wahrend der 40-60 min des venosen Katheterismus 
auftritt; da diese Methodik den Nachteil hat, nur augenblickliche Bestimmungen 
des LBF durchzufiihren, halten wir daher ihre Anwendung nur in den Fallen 
gerechtfertigt, bei denen man die Dauer des venosen Katheterismus auf ein Min­
destmaB beschranken will. 

Der LBF kann auch, ohne Hille des Katheterismus, auf Grund der Plasma­
clearance einiger radioaktiven Kolloide (kolloidales Chromophosphat mit P3Z mar­
kiert, AUI98, CAJ131) bestimmt werden. Voraussetzungen der Methode sind: Die 
Entfernung der Kolloide darf ausschlieBlich durch die Leber erfolgen; die Epura­
tionsrate der Leber muB nahe bei 100 % liegen. 

Die Vorteile dieser Methoden liegen auf der Hand: ihre Anwendung ist leicht, 
man kann sie ofters wiederholen, und fUr die Patienten bedeuten sie eine geringere 
Belastung. 

Es sollen aber auchihre Grenzen angedeutet werden: a) sie erlauben, im Gegen­
satz zur Bradleyschen Methode, nur Augenblicks-Bestimmungen des LBF; b) sie 
setzen eine vollstandige Homogenitat der injizierten kolloidalen Mizellen voraus, 
so daB ihre komplette Entfernung in der Leber gewahrleistet ist; c) das Kolloid 
muB im Plasma schnell und homogen diffundieren. 
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Anderenfalls wird die Kurve des Kolloidschwundes aus dem Plasma sowohl 
vom LBF als auch von der noch bestehenden Diffusion abhangen (DOBSON, NEU­
MAYR, VETTER), und die Clearance-Werte werden iibertrieben hoch sein: Das ge­
schieht, nach Jro u. Mitarb., bei den dekompensierten Herzkranken; d) bei Leber­
kranken, und besonders bei Cirrhotikern, ist die Epurationsrate des Kolloids be­
deutend unter der Norm, weshalb die Clearance-Werte fiihlbar unter den wirk­
lichen LBF-Werten liegen. Nach HALPERN u. Mitarb. wird das unter diesen Be­
dingungen durch die Lebersinusoide flieBende Blut vollig vom Kolloid gereinigt 
- wie beim Normalen -, weshalb die verminderte Epurationsrate nur auf die 
porto-suprahepatische Kurzschliisse im Innern der Leber zuriickzufiihren waren: 
Die Clearance der Kolloide ware in diesen Fallen also gleichzusetzen mit der Blut­
menge, die durch die Lebersinusoide flieBt. Es handelt sich hier aber um eine noch 
nicht ganz bewiesene Hypothese; e) bei Kranken mit Splenomegalie wird ein nicht 
zu unterschatzender Teil des Kolloids vom Reticuloendothelialsystem der Milz 
aufgehalten, weshalb das Blut der Milzvene weniger Kolloid enthalt als das der 
anderen Portalaste. Wenn porto-systemische Kurzschliisse existieren, wie das 
beim Zustand der portalen Hypertension vorkommt, wird das Entweichen des an 
Kolloid verarmten Blutes gegen die Cava inferior den LBF hoher erscheinen lassen, 
als er in Wirklichkeit ist. 

Unter den bisher beniitzten Kolloiden ist das CAJI31 unserer Meinung nach das 
beste wegen der Geschwindigkeit, mit der das JI31 vom Organismus ausgeschieden 
wird, und wegen der Vollstandigkeit seiner Epuration in der Leber. (RUOL u. Mit­
arb., DAL PALU u. Mitarb.) 

W ALDSTEIN undAaCILLA haben den Gebrauch von Galaktose an Stelle von radio­
aktiven Kolloiden vorgeschlagen. Ihr Gebrauch scheint uns aber weniger gerecht­
fertigt, und zwar aus zwei Griinden: a) weil ihr Diffusionsraum zu groB ist, und b) 
weil sie von den Leberzellen und nicht von den Kupferschen Zellen epuriert wird 
und daher mehr von der durch die Leberkrankheiten hervorgerufenen Leistungs­
minderung - die ja im Wesen parenchymatos ist - betroffen wird. 

Was die anderen, weniger verbreiteten Methoden zur Bestimmung des LBF angeht, werden 
wir uns mit einem kurzen Hinweis begnugen: 

1. Die Methode der Verdiinnungskurven einer radioaktiv markierten Substanz, die uber 
die Milz in den PortaIkreislauf gebracht wird (DAVIS u. Mitarb.). 

Ihre Nachteile (Notwendigkeit, die Milz zu punktieren; Moglichkeit, daB die Substanz im 
Portalblut nicht gleichmaBig verteilt ist; Moglichkeit, daB ein Teil der Substanz in der Milz 
bleibt) uberwiegen bei weitem die Vorteile, weshalb wir ilire Anwendung nicht be£iirworten. 

2. Die calorimetrische Bestimmung des LBF, die auf der Messung der Witrmeleitung des 
durch die Leber flieBenden Blutes beruht und auf das Bestehen, wenigstens innerhalb physio­
logischer Grenzen, eines annithernd linearen Verhitltnisses zwischen der Blutmenge, die das 
untersuchte Gewebe durchflieBt, und der abgegebenen Witrmemenge. 

Die Methode wird im Tierexperiment viel angewandt (GRAYSON) und eignet sich, etwas 
abgewandelt, auch fUr den Menschen (DEMLING u. Mitarb., NEUMAYR u. Mitarb., GRAF u. Mit­
arb.). Ihre Brauchbarkeit besteht hauptsachlich darin, daB sie es erlaubt, spontane oder reiz­
bedingte StromungsveraIiderungen in der Zeit zu kontrollieren, wahrend sie weniger geeignet 
erscheint zur Bestimmung der absoluten LBF-Werte. 

3. Die Azetylen.Methode (HENNING u. Mitarb.). Sie lie£ert grobe Hinweise uber Geschwin· 
digkeit und AusmaB des LBF, darf aber nur als semiquantitative Methode gelten. 

4. Die splenoportographische Methode (CELESTINO DA COS'l'A). Sie soll eine quantitative 
Schittzung des Portalflusse8 erlauben, auf Grund des Verhitltnisses: 

Stromung = Querschnitt . Geschwindigkeit 

Der Querschnitt der Vena portae wird mittels der Splenoportographie gemessen, die 
Stromungsgeschwindigkeit des Blutes entspricht der Geschwindigkeit, mit der das Kontrast· 
mittel in der Porta wahrend der Seriographie vorriickt. 

Die Grenzen der Methode liegen in der Art, wie die beiden Werte bestimmt werden, und 
hangen ab von der Divergenz der Kathodenstrahlen, von der Tatsache, daB die Porta nicht in 
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einer Ebene verliiuft, von den verschiedenen Bedingungen, unter denen der Portalkreislauf in 
physiologischen Verhiiltnissen und nach gewaltsamer Einfiihrung des Kontrastmittels vor sich 
geht. 

Normalwerte des LBF 
Bei normalen Versuchpersonen betragt der LBF unge£ahr 1,5l/min (1450 

± 318 cms/min /1,73 m2 auf 318 Patienten mit BSP-Methode). Das bedeutet, daB 
der hepato-portale Abschnitt, zusammen mit dem Muskel-Haut-Abschnitt, den 
groBten Anteil des Herz-Minuten-Volumens bekommt (24-28 % der LBF, 23-
30 % der Muskel-Haut-Bezirk), wahrend die Nieren nur ungefahr 20 %, das Him 
15 % erhalten. Der BlutzufiuB pro Einheit Gewebe (90-100 cm3/100 g) liegt hin­
gegen deutlich niedriger als bei der Niere (330 cm3/100 g) und hOher als beim Him 
(60 cm3/100 g) und beim Herzen (60-70 cm3/100 g). 

Die mit den oben genannten Methoden erhaltenen Stromungswerte sind aber 
mehr oder weniger stark von einander verschieden. Der von uns aus 318 eigenen 
und aus dem Schrifttum gesammelten Fallen ermittelte Durchschnittswert mit 
BSP betragt 1450 ± 318 cm3/min/l,73m2 ;fiir die Galaktose 1460 ± 370 cm3/min 
(TYGSTRUP u. Mitarb.), fiir das Cardiogreen 1211 ± 117 cm3/min (WIEGAND u. 
Mitarb.). Die Einzelwerte entfernen sich auch flihlbar von der Mitte: Die angege­
benen Mindest- und Hochstwerte schwanken zwischen 830 und 2403 cms/min. 

Die mit radioaktiven Kolloiden erhaltenen Stromungswerte sind um weniges 
niederer als die mit der Bradleyschen Methode erlangten, wenigstens bei Gebrauch 
von C.AJ131 (1333 ± 295 cm3/min von 90 Fallen von CH::uNDUSSI u. Mitarb., 
H.ALPERN u. Mitarb. und eigene Faile) oder von kolloidalem Chromphosphat 
(1455 cm3/min von 58 Fallen von ANTOGNETTI u. Mitarb., NARDI u. Mitarb., 
DOBSON u. Mitarb.). Deutlich niedriger sind, hingegen die mit AU198 erhaltenen 
Werte, dessen Epuration oft unter 90 % liegt (zwischen 731 und 1215 cm3/min). 

Die Methode der Verdiinnungskurven (REICHlVIANN u. Mitarb.) hat die Werte 
von 1330 cm3/min/m2 1,73 geliefert .. 

Der mit der splenoportographischen Methode gemessene PortalfluJ3 betragt 
schlieBlich ungefahr 1220 cms/min (ABEATICI u. CAMPI). 

Der Leberkreislauf wird durch eine beachtenswerte Konstanz des Blutfiusses 
gekennzeichnet, wie aus Messungen an ein und demselben Patienten wahrend liber 
einer Stunde (Bradleysche Methode) oder an aufeinanderfolgenden Tagen (Me­
thode der radioaktiven Kolloide) hervorgeht; der Leberkreislauf beim Menschen 
scheint liberdies eher gleichmaBig zu sein (BRADLEY u. Mitarb., VETTER u. Mitarb., 
eigene Untersuchungen) zum Unterschied davon, was DAVID u. Mitarb. bei der 
Ratte mit Hilfe der Transillumination gefunden haben. 

Das AusmaB des LBF verandert sich im selben Sinne wie die Veranderung der 
kreisenden Blutmenge (WERNER und DOBSON, SMYTHE, HAMRICK U. MYERS) und 
des Herzminutenvolumens, ohne daB aber diese Korrelation in allen Fallen Giiltig­
keit hiitte (MUNNEL und TAYLOR). Die Schwankungen des arteriellen Blutdruckes 
sind hingegen nur von vornbergehenden Veranderungen des LBF begleitet; die 
Autoregulationsvorgange der Leber scheinen dann allein die Normalitat der Blut­
zufuhrgewahrleistenzukonnen(GRINDLAy,NEUMAYRu.Mitarb.,NAvAu.Mitarb.). 

Unter den physiologischen Veranderungen des LBF erinnern wir an die Zu­
nahme nach Mahlzeiten, mit ungefahr 31,5 % nach einer Mahlzeit von ungefahr 
1000 Calorien gleichmaBig in Zucker, Proteine und Fette aufgeteilt (PATRASSI u. 
Mitarb. 1961). Nach BRANDT u. Mitarb. solI diese Zunahme an den eingenommenen 
Eiweillen liegen, wahrend die Kohlenhydrate liberhaupt keine Veranderungen des 
LBF bewirken. 

Der LBF nimmt auch bei den anoxyamischen Zustanden zu (GRABNER u. Mit­
arb., HARA u. Mitarb.), wahrend er bairn Orthostatismus abnimmt (um 15-60 % 
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nach CULBERTSON u. Mitarb., und GRABNER u. Mitarb.) und wahrend korperlicher 
Anstrengung (um. 20--40 % naeh BASCHIERI u. Mitarb., BRADLEY u. Mitarb., 
GRABNER u. Mitarb.). Es ist wahrseheinlich, wie BRADLEY bemerkt, daB beirn 
Gehen die Verminderung der Blutversorgung der Leber noch deutlicher wird, und 
sieh dann die Folgen des Orthostatismus mit denen der korperlichen Arbeit sum.-
mieren. 

3. Geschwindigkeit der PortaIstromung 
Die klinische Bewertung der Stromungsgeschwindigkeit irn venosen Portal­

gebiet bedient sich zweierlei Methoden: 1. diejenigen, die mit geeigneten Mitteln 
die Gesehwindigkeit messen, mit welcher das Blut irn splenoportalen Venenab­
sehnitt flieBt (Stromungsgesehwindigkeit irn engeren Sinne); 2. diejenigen, die die 
Zeit messen, die eine markierte Substanz braueht, um. das Portalvenensystem von 
den Wurzeln der Vena portae bis zu den suprahepatisehen Venen zu durehflieBen, 
ohne die Lange der durehlaufenen Streeke zu beriieksiehtigen (Messung der por­
talen Stromungszeiten). 

Die am meisten angewandten klinisehen Teehniken sind die folgenden: 

a) Methoden zur Bewertung der portalen Stromungsgeschwindigkeit 
oc) Splenoportographische Technik. Man verfolgt das Kontrastmittel in seinem 

spleno-porto-hepatisehen Verlauf mit Serienaufnahmen in sehr kurzen Zeitab­
standen (1/2-1 sec): Aus der Zeit, die der vorderste Sehatten braueht, um eine 
Streeke bekannter Lange - sie wird auf dem Splenoportogramm gemessen - zu 
durehlaufen, sehlieBt man auf die portale Stromungsgesehwindigkeit in em/sec. 

Naeh ABEATICI und CAMPI betragt bei der Normalperson die mittlere Stro­
mungsgesehwindigkeit 12,5 em/sec (8,6-16 em/sec). Nach BERGSTRAND und 
EKMAN liegt sie hingegen nie niedriger als 15 em/sec. 

(3) Szintigraphische Technik. Der Durchgang einer radioaktiven Substanz dureh 
das Portalbett wird mit zwei entspreehend entfernten Szintillatoren verfolgt. 
Diese kOnnen entweder - bei ehirurgisehen Eingriffen - am GefaB selbst appliziert 
werden, oder auf die gesehlossene Bauchdeeke; die erste Methode ist genauer, aber 
antiphysiologiseh, die zweite ist mehr approximativ. Mit der ersten hat HUNT 
gefunden, daB die portale Stromungsgesehwindigkeit 8,97 em/sec (7,5-11,4 em/sec) 
betragt, mit der zweiten haben F AUVERT und HARTMANN eine mittlere portale 
Stromungsgesehwindigkeit von 12 em/sec gefunden. 

b) lllethoden zur Berechnung der portalen Stromungszeiten 
Sie beriieksiehtigen die Zeit, die eine radioaktiv markierte Substanz benotigt, 

um. das Portalbett zu durehlaufen, ungeaehtet der Lange der Strecke: Sie liefern 
daher irn Verhaltnis zu den vorhergehenden ungenauere Werte. Die verlaBliehsten 
Messungen sind die dureh intrasplenisehe Injektion des Mittels erreiehten. 

So sind mittels entspreehend abgestimmten Szintillatoren folgende Stromungs­
zeiten gemessen worden: spleno-hepatisehe (REICHMANN u. Mitarb.), spleno-atriale 
(GIGLI u. Mitarb.), spleno-arterielle (REICHMANN u. Mitarb.). Aus der Differenz 
zwischen den zwei ersten kann man die transhepatisehe Zeit feststellen. Es handelt 
sich um. Messungen der "minimalen" portalen Stromungszeit, da der Szintillator 
das Ankunftssignal der sehnellsten radioaktiven Teilehen gibt. Um die mittlere 
Stromungszeit zu erhalten, muB die ganze szintigraphisehe Kurve registriert wer­
den, die dem Durehgang des Mittels entsprieht: In diesem FaIle wird man als 
Bezugspunkt den der hoehsten Konzentration wahlen. 

Wenn die markierte Substanz in den allgemeinen Kreislauf gebraeht wird, 
wird sie in zwei aufeinanderfolgenden Wellen in die Leber gelangen: zuerst auf 
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arteriellem Wege, dann auf dem Portalweg. Die szintigraphische Kurve wird dann 
zwei Gipfel aufweisen und der Intervall, der sie trennt, wird genau der Zeit ent­
sprechen, die das Mittel braucht, um das Portalbett zu durchflieBen (MENA u. 
Mitarb., TORNVALL u. Mitarb.). 

AuBer mit Radioisotopen kann die portale Stromungszeit, wenn auch nur an­
nahernd, durch intrasplenisches Einfiihren von Ather (spleno-pulmonale Zeit) 
oder von Decholin oder anderen Geschmackssubstanzen (Milz-Lungen-Zeit oder 
Milz-Carotis-Zeit) gemessen werden; man kann daraus den Wert fiir die spleno­
suprahepatische Stromungszeit ableiten, indem man von diesen Werten die der 
Arm-Zungen- oder Arm-Lungen-Zeit abzieht, die mit den gleichen Substanzen 
gemessen werden. 

Der Hauptnachteil dieser Indicatoren im Vergleich mit den Isotopen besteht 
darin, daB das Vorhandensein von porto-systemischen Kollateralkreislaufen zwei­
felsohne den Ausgang des Versuches in Frage stellt. 

Die Werte der von den verschiedenen Untersuchern erhaltenen portalen Stro­
mungszeiten sind aus der Tabelle ersichtlich. Wir machen darauf aufmerksam, 
daB die Strecke Milz-Leberhilus in kiirzester Zeit zurUckgelegt wird (ungefahr 
2 sec), wahrend die Durchquerung der Lebersinusoide bedeutend langsamer vor 
sich geht (durchschn. 10 sec; minimum 4,5 sec, max. 13 sec). 

Die Insufflation von Ather (NEWMAN u. COHEN) oder von Acetylen (HENNING u. Mitarb.) 
in das Duodenum oder das Rectum, und die Feststellung des Patienten (Ather) oder des 
Untersuchers (Acetylen) des Zeitpunktes, in dem das Gas in der Ausatmungsluft erscheint, 
erlauben schlieBlich die Messung der duodeno-pulmonalen bzw. recto-pulmonalen Strtimungs­
zeiten, die Aufschliisse iiber die Strtimungsgeschwindigkeit im mesentero-portalen Bereich 
geben ktinnen. 

Beide Methoden liefem sehr approximative Werte von vomehmlich indikativer Bedeu­
tung; die vollstandigere von beiden ist die Acetylen-Methode, weil sie auch Angaben iiber die 
Menge des mesentero-portalen Blutfiusses erlaubt (s. 0.). Die auBerordentliche Verschieden­
heit der Ergebnisse bei normalen Versuchspersonen verursacht iiberdies eine weitgehende 
"Oberlagerung der Werte mit denen, die von Patienten mit portaler Hypertension stammen; 
diese Reserve gilt vor allem fiir die Newmansche Ather-~ethode. 

Unsere Werte fiir die Milz-Lungen Kreislaufzeit (Ather) bei normalen Versuchspersonen 
(6 Falle) sind von 18 sec 4/10 ± 4,6; bei Leberpatienten ohne porto-systemischen Kollaterale 
(8 Falle) von 25 sec 7/10 ± 10,8; bei Leberpatienten mit Kollaterale (11 Falle) von 9 sec 
5/10 ± 3,65. 

4. Splanchnische Blutvolumen 

Die Moglichkeit, quantitativ das Bestehen einer portalen "Oberfiillung darzu­
stellen, bietet sich uns aus dem Studium des "splanchnischen Blutvolumens" 
(sBV), d.h. der Blutmenge, die in einem gegebenen Zeitpunkt im Portalbecken 
kreist. 

Die Methode (BRADLEY) besteht in der Injektion einer radioaktiven Substanz 
in den Hauptkreislauf und der Berechnung, wieviel davon zu einem bestimmten 
Zeitpunkt ins Portalbett eintritt und wieviel zur selben Zeit es verlaBt; die Diffe­
renz zwischen den beiden Wert en wird gleich der Menge des Spurenelementes sein, 
das slch in der gegebenen Zeit im Splanchnicus-Bett befindet; das Verhaltnis 
dieser Menge zur Plasmakonzentration gibt uns den Wert seiner Verteilungsmenge, 
d.h. das sBV. Die Formellautet: 

sBV = (LBF/sec· .At) - (LBF/sec· Vt). 1 
Ceq 1- Ht 

wo At und Vt die "mittleren" Konzentrationen der markierten Substanz im ein­
tretenden (arteriellen), bzw. im austretenden (venosen) Blutes aus dem Splanchni­
cus-Bett wahrend der Zeit bedeutet, die zwischen der Injektion der markierten 
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Substanz bis zum Augenblick, wo sich die beiden Konzentrationen ausgleichen 
(Ceq) verstreicht. 

VoraU88etzungen der Methode sind: a) die Konzentration der markierten Sub­
stanz in der sondierten Vena suprahepatica muB gleich sein wie jene in den anderen 
suprahepatischen Venen; b) das ganze splanchnische Blut muB von den s.h. Venen 
abgeleitet werden. Wenn portosystemische Kurzschliisse bestehen, wird das sBV 
niedriger ausfallen, als es der Wirklichkeit entspricht (DAL P ALU u. Mitarb.); c) die 
Ausgleichskonzentration Ceq muB gleich sein jener Konzentration, die die radio­
aktive Substanz in dem im splanchnischen Bett enthaltenemElut hat: Das geschieht 
leichter mit dem zirkulierenden Blut als mit dem in den Depots enthaltenen, wes­
halb das sBV definitionsgemaB der Menge des im splanchnischen Bett zirkulieren­
den Elutes gleich ist; d) der splanchnische Hamatokrit muB gleich sein dem arte­
riellen Ht. Nach LATHEM u. Mitarb. und TYGSTRUP u. Mitarb. ist beim Menschen 
das Verhaltnis zwischen den beiden wie 90/100. 

Mit der angegebenen Methode ist beim normalen Menschen das sBV 1023 ± 
301 cma (BRADLEY u. Mitarb.), gleich 19,1 ± 3,8 % der Gesamtblutmenge (20,8 ± 
5,1 % nach RAPAPORT u. Mitarb.). 

Unter physiologischen Bedingungen kann das sBV wechseln, sei es, weil der 
Tonus der Venenwande sich andert, sei es, weil sich der Entleerungs- und Fiillungs­
druck der PortalgefaBe andert. 

Das sBV nimmt wahrend korperlicher Bewegung deutlich ab (---400 cma), so­
wohl wegen der Zunahme des intraabdominellen Druckes, der ein Auspressen der 
Depots bewirkt, als auch wegen einer Vasokonstriktion der splanchnischen Ar­
teriolen (WADE u. Mitarb.). 

Dieses Verhalten stimmt mit den Veranderungen iiberein, die die korperliche 
Bewegung am LBF (s. 0.) bewirkt, sowie mit der experimentell gesammelten Er­
fahrung, daB sich wahrend der Arbeit die zirkulierende Blutmenge wieder auf die 
verschiedenen Kreislaufgebiete aufteilt. 

5. Angiograpbie des hepatoportalen Kreislaufes 
Die Darstellung des GefaBnetzes der Leber kann durch die Einfiihrung eines 

Kontrastmittels erreicht werden a) in die Wurzeln oder den Stamm der Vena 
portae; b) in die suprahepatischenVenen mittels eines durch das rechte Herz ein­
gefiihrten Katheters; c) in die Arteria hepatica mittels der Aortagraphie oder der 
selektiven Arteriographie des Truncus coeliacus. 

Von diesen drei Vorgangen ist die Arteriographie der am wenigsten ergiebige 
wegen seiner verhaltnismaBig diinnen arteriellen Aufzweigungen; sie kann hoch­
stens dazu dienen, raumeinengende Prozesse im Inneren der Leber aufzuzeigen 
(s. MORINO). 

Was die Phlebographie der Lebervenen oder Epihepatographie betrifft, so ist 
hervorzuheben, daB - bei Katheter in VerschluBlage - die riicklaufige Verschat­
tung des Sinusoidalnetzes in dem dem verschlossenen Ast und sogar dem zugehori­
gen Portalast entsprechenden Parenchymabschnitt erreicht werden kann. Eine 
noch weitere Ausbreitung des Kontrastmittels gelang BELLI u. Mitarb. und RUOL 
u. Mitarb. mit Hille des Katheters von Dotter-Lukas (Abb. 2). 

Grundlegende Bedeutung hat bJ.ngegen die Rontgendarstellung des Por.tal­
systems, die heute weitgehend mit qer sog. "Splenoportographie" geschieht. Es ist 
das unleugbare Verdienst von ABE.4.TICI und CAMPI, in der Milz den einzigen Ab­
schnitt des Kreislaufes erkannt zu haben, der bei geschlossenem Abdomen fiir die 
Darstellung des Portalsystems in Frage kam. Das Schrifttum iiber das Argument 

Ergebnisse d. inn. Medizin, N. F., Bd. 22 8 
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ist sehr ausgedehnt und 
umfaBt bereits mehrere 
Monographien (LEGER; 
CACCIARI u. Mitarb.,PA­
TRASSI und D' AGNOLO ; 
usw.). 

Wie bekannt, besteht 
der V organg in der 
schnellen Einfiihrung 
eines jodierten Kontrast­
mittels in die Milz mit­
tels einer Nadel oder 
eines Polyathylenkathe­
ters, mit dem die Nadel 
ersetzt wird. Durch Se­
rienaufnahmen konnen 
unterschieden werden: 
1. eine Phase der An-

Abb. 2. Epihepatographie. lIfittels 
eines Dotter-Lukas-Katheters. bei 
dem cine Vorrichtung den Abflull 
des Kontrastmittels verhindert. 
wird das dem verschlossenen su­
prahepatischen Venenast entspre­
chende Gebiet der Leber rUck-

liinflg injiziert 

Abb. 3. Splenoportographisches BUd eines generaJisierten "Portalhochdruckcs" mit Stromungsumkehr in der Vena 
coronaria ventriculi und Filllung von umfangreichen gastro-oesophagealen Kollateralen; es besteht auch Reflux in 
die lIieserarica inferior. Bei demselben Fall voluminose und ausgedehnte Oesophagnsvaricen (s. Radiogramm. 

unten rechts) 
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sammlung des Kontrastmittels in der Milz; 2. eine Phase der splenoportalen 
Phlebographie; 3. eine Phase der Hepatographie, die der Dberfiutung des 
Sinusoidalbettes mit dem Kontrastmittel entspricht. 

In den folgenden Kapiteln werden die splenoportographischen Bilder bei den 
verschiedenen Krankheitsgruppen im einzelnen besprochen werden. 

Hier sei nur daran erinnert, daB die portale Hypertension - was immer auch 
ihre Ursache sei - angiographische Bilder (Abb. 3) liefert, die die Erweiterung des 
splenoportalen Stammes, die Bildung von Ersatz-Kollateralen und die Umkehr 
des Blutstromes in einigen Venenstammen aufzeigen (z.B. in der Mesenterica info 
und in der Coronaria gastrica). 

Abb. 4. Intraoperative Portographie (Fall von Thrombose der Vena splenical. Das Kontrastmittel ist in eine 
Gastroepiploica dextra gespritzt und flief.lt von hier in die Meseraica sup. und in den Portalstamm bis zu den 

intrahepatischen Portalverzweigungen 

AuBerdem kann die Splenoportographie das Vorhandensein von Verstopfun­
gen oder von Kompressionen des splenoportalen Stammes aufdecken, kann zur 
Kontrolle der chirurgischen splenoportalen Anastomosen (vorausgesetzt, daB nicht 
splenektomiert wurde), oder zur Darstellung von intrahepatischen Tumoren oder 
Cysten (durch fehlende Verschattung von mehr oder weniger groBen Bezirken des 
Leberparenchyms) dienen, und endlich auch eine im linken Hypochondrium ge­
legene Masse als Milz bestatigen. 

Was die Grenzen und Gefahren der Splenoportographie betrifft, verweisen wir 
auf die oben genannten monographischen Abhandlungen. Es sei nur erwahnt, daB 
WANNAGAT und BENVESTITO - urn die Nadel unter direkter Kontrolle in die Milz 
einfiihren zu konnen - vorgeschlagen haben, die Splenoportographie mit der 
Laparoskopie zu verbinden. 

8* 
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Mit Vorsicht und von geubten Handen ausgefiihrt, ist die Splenoportographie 
zu einem unersetzlichen Hilfsmittel der Diagnose fUr Internisten und Chirurgen 
geworden. 

Deshalb ist die peroperative Portographie (Abb. 4). die die erste angiographische 
Methode war. ein heute nur mehr sehr selten ausgefuhrtes Vorgehen: Wenn, ge­
nauer gesagt, die Splenoportographie einen kompletten VerschluB des splenopor­
talen Stammes mit fehlender Hepatographie aufzeigt, kann die Einfiihrung des 

Abb.5. Omphaloportographle bei der normalen Versuchsperson (5. Text) 

Kontrastmittels in die Mesenterica sup. oder in den Portalstamm bei offenem 
Abdomen uns sagen, ob die thrombotische Verlegung bis zur Bifurkation oder zu 
den Aufzweigungen der Porta vordringt oder nicht; das kann fur das Anlegen 
einer Porta-Cava Anastomose von technischem Interesse sein. 

Jedenfalls kann die Splenoportographie nicht bei vorher splenektomierten Per­
sonen ausgefiihrt werden. In sol chen Fallen haben STEINBACH und BIERMANN, 
sowie P ARAF und LEGER die direkte percutane Einfuhrung des Kontrastmittels in 
die Leber versucht und so die sogenannte "transhepatische percutane portale 
Venographie" ausfiihren wollen, durch rucklaufige Injektion des Kontrastmittels 
in die intrahepatischen Portalverzweigungen. 

Wir haben mit dieser Methode keine eigene Erfahrung. 
Hingegen haben wir mit vielversprechenden Resultaten bei einer groBen An­

zahl von Leichen und auch bei einigen Lebenden eine Technik ausprobiert, die 
von GONZALES vorgeschlagen und "Omphaloportographie" genannt wurde; sie 
besteht in der Injektion eines Kontrastmittels in den linken Pfortaderast, durch 
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einen Katheter, der langs der GefaBspalte des Ligamentum teres hochgeschoben 
wird, nach einem Einschnitt der Bauchdecke oberhalb des Nabels (Abb.5). 

Auch diese Methode kann vielleicht, wenn sie weiter geiibt und ausgebaut 
wird, als Ersatz oder Vervollstandigung der Splenoportographie benutzt werden. 

6. Nicht angiographische Untersuchung der KollateralkreisHiufe 
In letzter Zeit sind verschiedene Versuche unternommen worden, um das 

Vorhandensein von Kollateralkreislaufen ohne die Splenoportographie festzustel­
len und die Blutmenge zu messen, die sie der Leber entziehen. 

1955 haben GWL! u. Mitarb. durch Einfiihrung von Radioisotopen in die Milz 
festgestellt, daB beim Normalen kleine Mengen der markierten Substanz schon 
1-2 sec nach ihrer Einfiihrung von dem auf dem Prakordium liegenden Szintilla­
tor erfaBt werden; das scheint zu beweisen, daB schon physiologischerweise eine 
gewisse von der Milz stammende Blutmenge kurze porto-systemische Wege nimmt, 
die durch die Splenoportographie nicht erfaBt werden. Wenn das schon bei der 
normalen Versuchsperson nachweisbar ist, wird es um so mehr fiir den Patienten 
mit porto-systemischen Kollateralen gelten: Und eben das beobachtet man, wenn 
man in die Milz radioaktive Substanzen, Ather oder Decholin (GWLI u. Mitarb., 
NAKAMURA u. Mitarb., REICHMAN u. Mitarb.) injiziert. Wir selbst (DAL PALU 
u. Mitarb.) haben mit Hille der i.spI. Injektion von Ather statistisch signifikante 
Unterschiede zwischen den spleno-pulmonalen Kreislaufzeiten von Patienten ohne 
oder mit Kollateralkreislaufen feststellen konnen (Untersuchungen an 40 Fallen); 
bei diesen letzteren kann die Kreislaufzeit extrem niedrig liegen (4-7 sec). 

Noch genauere und detailliertere Angaben iiber portosystemische Kollateral­
kreislaufe bekommt man durch i.spI. Injektion von CAll31 nach einer von uns vor­
geschlagenen und durchgefiihrten Methode (DAL PALU u. Mitarb.). Die Methode 
beruht auf der Tatsache, daB das Kolloid bei seiner Injektion in die Milz fast zur 
Ganze von den Kupferzellen der normalen Leber aufgehaIten wird, weshalb ein 
auf das Prakordium aufgesetzter Szintillator praktisch keine Radioaktivitat ver­
zeichnet; sind aber portosystemische Kollateralen vorhanden, so wird sich eine 
deutliche szintigraphische Kurve abzeichnen, die um so hoher sein wird, je reich­
licher das kurzgeschlossene Blut ist (Abb. 6). Auf diese Weise kann die Methode, 
die viele Ahnlichkeiten mit jener von SOTGIU u. Mitarb. beniitzten aufweist und 
von den Autoren "Splenohepatische Chromohamodromographie" genannt wird, 
auch, wenigstens annahernde Angaben iiber die Menge des Blutes machen, das 
durch die porto-systemischen Kollateralen abgeleitet wird. 

Eine andere zur Auffindung von Kollateralen vorgeschlagene Methode ist jene 
von McDERMOTT, der die Einfiihrung von Ammoniumchlorid auf dem Duodenal­
wege benutzt. Diese Substanz wird gewohnlich von den Leberzellen aufgehalten 
und verarbeitet; ihr Erscheinen in bemerkbaren Mengen im Kreislauf wiirde also 
auf das Vorhandensein von porto-systemischen Kollateralen hinweisen. 

Die Methode hat den Nachteil, daB eine funktionell geschadigte Leber einen 
Teil des Ammoniumchlorids durchlassen kann und so das Vorhandensein von 
Kollateralen vortauscht. 

Analog ist die Methode von BOLLER u. Mitarb. Man injiziert in die Milz 0,1 mg 
Adrenalin und kontrolliert dann das Verhalten des arteriellen Blutdruckes; beim 
Normalen wird das Hormon durch die Leber aufgehalten und umgebaut, weshalb 
der EinfluB auf den Blutdruck minimal ist oder fehlt; beim Patienten mit ausge­
pragten Kollateralen hingegen gelangt wenigstens ein Teil des Hormons in den 
Kreislauf und verursacht eine Druckerhohung, ahnlich als wenn das Adrenalin 
direkt in den groBen Kreislauf gebracht worden ware. 
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Die Einfiihrung einer radioaktiven Substanz in die Milz erlaubt auch die Iden­
tifizierung von direkten porto-pulmonalen Anastomosen. Wenn namlich das 
Isotop im Blut der Arteria brachialis in einer kiirzeren oder derselben Zeit er­
scheint, wie die Kreislaufzeit vom rechten Vorhof zur Arteria brachialis betragt, 
so wird hochstwahrscheinlich eine porto-pulmonale Anastomose bestehen (NA­
KAMURA). 

Komplexer ist die Methode, die das KrS5 verwendet, und die darauf beruht, 
daB dieses Gas nach seiner Injektion in das Venensystem zu 95 % mit der Aus­
atmungsluft ausgeschieden wird und deshalb nur in Spuren im arteriellen Blut 
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erscheint. In Gegenwart von porto-pulmonalen Anastomosen wird das in die MHz 
injizierte KrS5 die Lungencapillaren kurzschlieBen und in deutlicher Menge im 
arteriellen Blut erscheinen und so die Gegenwart von dieser Anastomosen auf­
zeigen (SHALDON u. Mitarb.). Die darauffolgende Injektion von KrS5 in eine Arm­
vene wird erlauben auszuschlieBen, daB der Befund auf dem Vorhandensein von 
intrapulmonalen veno-arteriellen Anastomosen beruht. 

Was die Bestimmung der Blutmenge betrifft, die durch die portosystemischen 
Kollateralen flieBt, scheint keine der bisher verwandten Methoden glaubwiirdige 
Resultate zu liefern (CAESAR u. Mitarb., IBER u. Mitarb., NAKAMURA u. Mitarb.), 
da die Fehlerquellen zu zahlreich sind. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daB das Auffinden von porto-systemi­
schen Kollateralen heute mit befriedigenden Resultaten getatigt werden kann -
nicht aber in quantitativer Weise - durch Verwendung von in die Milz injizierten 
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radioaktiven Substanzen; kann aus irgend einem Grunde die Splenoportographie 
nicht durchgefiihrt werden, so konnen die genannten Methoden an ihre Stelle 
treten, wenn auch mit qualitativ viel bescheideneren Ergebnissen. 

IV. Physiopathologisches und hamodynamisches Bild 
der Zustande "portaler Hypertension" 

Es ist allgemein bekannt, daB der Druck in einem hydraulischen System sich 
je nach der Weite des Rohres und der dasselbe in der Zeiteinheit durchflieBenden 
Fliissigkeitsmenge andert (Poiseuillesches Gesetz); daraus geht hervor, daB eine 
Druckerhohung verursacht werden kann durch Abnahme des Rohr-Querschnittes 
oder durch Erhohung der Fliissigkeitsmenge. Diese zwei Moglichkeiten behalten 
ihre Giiltigkeit theoretisch auch fiir den Fall der "portalen Hypertension". 

Die erste Moglichkeit wird - wie schon angedeutet - von den angelsachsischen 
Autoren (s. ROUSSELOT, SHERLOCK) als die einzig zutreffende angesehen und tritt 
ein beim portalen Hochdruck infolge von priihepatischem, intrahepatischem und 
posthepatischem Block. Die posthepatischen Verschliisse (s. Budd-Chiari-Syndrom) 
haben eine viel geringere Bedeutung als die anderen beiden. Wir werden daher in 
den ersten beiden folgenden Kapiteln die zwei statistisch wichtigeren Zustande, 
d.h. die intra- und die prahepatischen Verschliisse untersuchen. 

Nicht geniigend Bestatigung gefunden hat bisher der sogenannte "dynamische oder funk­
tionelle oder essentielle Pfortaderhochdruck", der durch eine Erhohung der Leberwiderstande 
durch nervose Regulationsstorung entstehen soll, etwa nach Reizung des Plexus hepaticus 
oder nach endoportale Zufuhr von Adrenalin (DANIEL und PRICHARD; LANZARA). Hierzu 
gehort auch der Begriff der "kompensierten portalen Hypertension" von CACCIARI u. Mitarb. 
und von ABEATICI und CAMPI, die sich auf Zustande beziehen, wo die erhohten Widerstande 
anfangs durch eine aktive Erhohung der vis a tergo des Portalstromes iiberwunden werden 
(s. a. BENHAMOU u. Mitarb.). 

Die zweite pathogenetische Moglichkeit entspricht dem Auftreten eines Portal­
hochdruckes durch vermehrten BlutzufiuB zum Portal-Becken ("forward-pres­
sure" nach HUNT); diese Moglichkeit ist die am meisten diskutierte und nichts­
destoweniger von hohem praktischen und theoretischen Interesse. In enger Ver­
bindung damit werden wir das Problem der primitiven Splenomegalien behandeln, 
d. h. jener Splenomegalien, deren Auftreten nicht von einem wo auch immer ge­
legenen Hindernis des portalen Abfiusses abhangig gemacht werden kann. 

Wir werden also in den drei folgenden Kapiteln folgende Krankheitszustande 
behandeln: 

1. Die intrahepatischen Verschliisse, 
2. die prahepatischen Verschliisse, 
3. die Zustande "portaler Hypertension" durch Dberangebot, einschlieBlich 

der primitiven Splenomegalien. 

1. Intrahepatische Verschliisse 
Der durch die Cirrhose verursachte tiefe strukturelle Umbau der Leber ist die 

haufigste Ursache der portalen Hypertension durch "intrahepatisches Hindernis". 
Viel seltener kann ein derartiger Zustand durch andere Krankheiten, wie z. B. 

primitive Leber-Neoplasien, leukamische Infiltrate oder eine Sarkoidose hervor­
gerufen werden. 

Es ist leicht einzusehen, daB die Leber, wenn sie cirrhotisch wird, fiir das zu­
fiieBende Blut nicht mehr so leicht durchgangig ist; schwieriger ist es, exakt den 
Sitz des Hindernisses im Inneren der Leber festzustellen. 
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Nach der klassischen Auffassung besteht bei der Cirrhose eine Verengerung 
der Portalaste auf der H6he der Kiernanschen Raume, hervorgerufen durch das 
neugebildete Bindegewebe und das entziindliche Infiltrat ("Spatioportitis" GIL­
BERTS und LEREBOUILLETS); der Hauptsitz des Hindernisses im Inneren der Leber 
ware also "prasinusoidal", also an der Stelle, wo die portalen Verzweigungen sich 
im weiten Bett der Sinusoide aufl6sen. 

Die angelsachsischen Schulen haben vor kurzem die Giiltigkeit dieser Auffas­
sung in Zweifel gezogen. KELTY, BAGGENSTOSS, POPPER, ELIAS und PETTY be­
haupten, daB der Hauptgrund des intrahepatischen Verschlusses mehr in der 
kleinknotigen Regeneration als in der bindegewebigen Sklerose zu suchen sei und 
daB das "Hindernis" eher in der H6he der Sinusoide und der kleinen Lebervenen, 
als in H6he der Portal-Aste zu suchen sei ("postsinusoidales Hindernis": PATON 
u. Mitarb., TAYLOR u. Mitarb., LEEVY u. Mitarb.). 

SchlieBlich halten einige Anatomen und Chirurgen an der These eines "dyna­
Inischen Hindernisses" fest, das durch den vermehrten intrahepatischen arteriellen 
Kreislauf und durch die Offnung von neuen artero-portalen Verbindungen zu­
stande kame, welche Blut Init starker kinetischer Energie in das Bett der Sinu­
soide leiten, das dann den langsamen AbfluB des unter niederem Druck stehenden 
Portalblutes verhindert (KRETZ, HERRICK, DOCK, EGBERT, MONTAGNANI, RIEN­
HOFF, RUGGIERI). Diese Vermehrung des arteriellen Kreislaufes ware natiirlich 
nicht nur absolut, sondern auch relativ, d.h. abhangig vom verIninderten Portal­
zufluB. Nach der klassischen Auffassung ist ja der Gesamt-BlutfluB der Leber bei 
der Cirrhose verInindert, parallel Init der Verkleinerung des GefaBbettes; und noch 
mehr ist es der "effektive", namlich der sinusoidale BlutfluB, da sich bei der Cir­
rhose im Innern der Leber zahlreiche direkte Verbindungen zwischen afferenten­
arteriellen und portalen - GefaBen und den kleinen suprahepatischen Venen 
(innere Ecksche Fisteln) ausbilden, die das Sinusoidal-System selbst kurzschlieBen. 

Die jiingsten angiographischen und hamodynaInischen, am Portalkreislauf von 
Cirrhotikern ausgefiihrten Untersuchungen haben einen wertvollen Beitrag zur 
Klarung der verschiedenen Probleme hinsichtlich der Pathogenese der portalen 
Hypertension bei der Cirrhose gebracht, und wir werden versuchen, dariiber an 
Hand des Schrifttums und eigener Untersuchungen zusammenfassend zu berichten. 

a) Angiographische BUder 
AuBerordentlich wichtig ist der Beitrag, den die Splenoportographie (Spg) zur 

Deutung des hamodynaInischen Bildes und zur Bestimmung der Phase, in der 
sich der cirrhotische ProzeB befindet, leistet. 

Das Bild der Spg besteht bei der Lebercirrhose aus zwei verschiedenen Kom­
ponenten: die Veranderungen im Leberparenchym selbst und diejenigen im Portal­
system. 

at:) Die Veranderungen des Hepatogrammes haben die Aufmerksamkeit der 
Untersucher wegen ihrer unIniBverstandlichen Eigenheiten auf sich gelenkt; tref­
fende Beschreibungen wurden von ATKINSON und SHERLOCK, BERGSTRAND u. Mit­
arb., CACCIARI u. Mitarb., LEGER, LEROUX u. Mitarb., ROSCH u. Mitarb., RuzIKA 
u. Mitarb., W ANNAGAT geliefert. Auf Grund unserer Erfahrungen (PATRASSI und 
D'AGNOLO) miissen folgende Punkte hervorgehoben werden. 

Hauptmerkmal des Hepatogrammes bei der Cirrhose ist das Fehlen jener inten­
siven und gleichmaBigen Verschattung, die bei der normalen Versuchsperson die 
Fiillung der Sinusoide Init kontrastInittelreichem Blut kennzeichnet. 

In einer ersten Phase der Krankheit k6nnen die Portalaste 1. und 2. Ordnung 
normal aussehen oder etwas verdiinnt und unregelmaBig auf die Hauptaste auf­
gesetzt; die Aste 3. und 4. Ordnung bekommen hingegen einen unregelmaBigen 
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und gewundenen Verlauf und sind haufig in Form von unregelmaBigen Buscheln 
im Innern von nicht verschatteten Zonen (Zonen knotiger Hyperplasie ?) vereint. 
In einer zweiten Phase teilt sich der vertikalisierte Portalstamm in seine Haupt­
aste, die manchmal verengt sind, wahrend die Sekundaraste wie sparliche und 
dunne Buschel auf dem Hintergrund eines zur Ganze nicht verschatteten Paren­
chyms erscheinen (Aussehen eines "geschnittenen Baumes") (Abb.7). 

Die Deformierungen der Portalaste sind in hohem MaBe auf die auf sie aus­
geubte Kompression durch die schrumpfende Bindegewebsproliferation zuruck-

Abb. 7. Laennecsche Cirrhose. Die Splenoportographie zeigt cine Angiomegalie des splenoportalen Stammes, die 
beginnende Bildung von Kollateralkreislaufen auf Kosten einiger gastricae breves sowie Reflux in die Meseraica sup. 
Die intrahepatlschen Aste erscheinen vermindert, zu unregelmaBlgen und krausen Biischeln angeordnet (Initial-

phasen des cirrhotischen Hepatogrammes) 

zufiihren (McINDOE, MADDEN u. Mitarb.), zum Teil auf das Vorhandensein von 
regenerativen Vorgangen, in Form von hyperplastischen Kn6tchen, die direkt und 
ausschlieBlich vom neugebildeten arteri6sen Netz versorgt werden. 

Der fortschreitende Schwund an Verschattung des Hepatogrammes ist wahr­
scheinlich sowohl auf den Verlust des kontrastmittelhaltigen Portalblutes in die 
Kollateralen, als auch auf den vermehrten Zustrom von nicht schattengebendem 
Arterien-Blut sowie endlich auf den direkten Dbergang eines Teiles des Portal­
blutes in die suprahepatischen Venen zuruckzufiihren, ohne daB dieses das Sinu­
soidalnetz durchflieBt (innere Ecksche Fisteln). 

Das Fehlen einer gleichmaBigen sinusoidalen Verschattung scheint zu bestati­
gen, daB im Laufe einer Cirrhose das intrahepatische Hindernis hauptsachlich 
pra-sinusoidalliegen muB; ware namlich das Hindernis nur post-sinusoidal, wie es 
die angelsachsischen Autoren verlangen, so muBte das Hepatogramm durch eine 
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diffuse und bleibende Versehattung des Leberparenehyms gekennzeiehnet sein, 
weil das gesamte Bett der Sinusoide mit kontrastmittelreiehem Blute gefiillt ware. 

" 

Abb. Sa-b. Banti-Syndrom : Die Splenoportographie zeigt eine starke Erweiternng des splenoportalen Stanunes, 
proportionell der starken Splenomegalie; es bestehen keine Kollateralen. Die chirurgische Leberbiopsie (uuten) 

zeigt eine Cirrhose in den ersten Anfangsstadien 

In diagnostiseher Hinsieht sind die eben besehriebenen Veranderungen des 
Hepatogrammes sieher von Bedeutung. Sie konnen aueh in Fallen mit sparliehem 
Leber-bioptisehem Befund vorhanden sein und fehlen nur selten in einigen Fallen 
von hypertrophiseher oder von biliarer Cirrhose. 
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f3) Die Veranderungen des portalen Gefapbildes zeigen bei der Cirrhose die 
folgenden Eigenheiten: 

Der spleno-portale Stamm ist fast immer erweitert, auch bei den gewohnlichen 
Alkohol-Cirrhosen. Das AusmaB der Erweiterung hangt sehr vom Verhalten der 

1I 

II 

Abb. 9a-b. Banti-Syndrom: Die Spienoportographie zeigt Erweiterung des spienoportaien Stammes uud vou der 
Coronaria'gastrlca gespeiste Kollateraien. Die chlrurgische Leberbiopsie (nnten) zeigt eine beginnende Cirrhose, 

mit deutlicher fibroser Elnkreisung der Leberiiippchen 

Milz ab: sie ist betrachtlich bei den Banti-Cirrhosen oder bei den gewohnlichen 
Cirrhosen mit starker Splenomegalie - besonders in der Nahe des Milzhilus -
wahrend sie bei den Cirrhosen mit geringer Splenomegalie viel weniger ausgepragt 
ist (Abb. Sa u. b). 
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Bei keinem Fall von Cirrhose haben wir eine Kaliber-Verengung des spleno­
portalen Stammes beobachtet, wie es CAMPI beschrieben hat. Es bestehen keine 
sicheren Beziehungen zwischen dem AusmaB der portalen Erweiterung und dem 
Verhalten des intrahepatischen Druckes (Abb. 9a u. b). 

In einem Teil der Falle ist der RiickfiuB des Kontrastmittels in die Mesenterica 
inferior derart stark, daB daraus geradezu eine Umkehrung des Blutstromes ent­
steht. Dies passiert aber nie bei der Mesenterica superior, deren Blut eine groBere 
vis a tergo zu besitzen scheint und deren Stromung sich in einem spitzen Winkel 
in die Porta ergieBt. 

Bei der Cirrhose lastet die portale Hypertension gleichmaBig auf dem ganzen 
Portalbereich, weshalb der Kollateralkreislauf sich in jedem beliebigem Punkt des 
Pfortadersystems ausbilden kann. Den Hauptableitungsweg bildet die Coronaria 
ventriculi - mit daraus entstehenden Oesophagus-Varicen - und das vielleicht 
deshalb, weil dieses GefaB ziemlich nahe am Hindernis in der Leber und sofort 
oberhalb der Einmiindung der Mesenterica superior gelegen ist. 

Es muB betont werden, daB die Ausbildung eines porto-oesophagealen Kol­
lateralkreislaufes nicht immer zur Bildung von rontgenologisch darstellbaren Va­
ricen fiihrt: Wenn namlich die Kollateralvenen in den perioesophagealen Plexus 
einmiinden, so werden Rontgenuntersuchung und Oesophagoskopie vollig negativ 
verlaufen. Es ist aber auch die gegenteilige Moglichkeit beschrieben worden, daB 
namlich der Radiologe das Vorhandensein von deutlichen Varicen feststellt, ohne 
daB die Spg einen porto-oesophagealen Kollateralkreislauf aufdeckt. Das konnte 
geschehen, wenn der Patient unwillkiirlich wahrend der splenoportographischen 
Untersuchung einen Valsalva-Druck ausiibt: Die Erhohung des intrathorakalen 
Druckes verhindert ja auf kurze Zeit den ZufiuB von Blut aus der Porta zu den 
venosen Oesophagus-Gefiechten (EVANS u. Mitarb., LAWS u. Mitarb.). 

Ferner werden oft spleno-renale Kollateralen beobachtet, dicke Venen, die vom 
Milzhilus langs der Wirbelsaule absteigen und in die Iliaca sin. miinden, schlieB­
lich noch die umbilicalen oder paraumbilicalen Venen; beziiglich dieser letzteren 
(Syndrom von CRUVEILHIER-BAUMGARTEN) zeigt unsere Erfahrung, daB sie viel 
haufiger sind, als man gemeinhin annimmt, wenn sie auch dieselbe pathogenetische 
Bedeutung wie alle anderen Kollateralen besitzen. 

Auch wenn die Spg keinen Kollateralkreislauf erkennen laBt, bedeutet das 
noch nicht das vollige Fehlen von Verbindungen zwischen dem System der Porta 
und der Cava. Man braucht nur daran zu denken, daB in der Bauchwand bei einer 
groBen Anzahl von normalen Personen zwischen den zwei Venensystemen Ver­
bindungen bestehen, die man mittels der Technik der gefarbten Abdrucke (MAD­
DEN) darstellen kann, wahrend sie mit der Spg nicht zu erfassen sind. Es ist anzu­
nehmen, daB diese Verbindungen bei Bestehen eines Pfortaderhochdruckes zahl­
reicher werden. Bei diesen Fallen kann die intrasplenische Injektion eines radio­
aktiv markierten Substanz (CAP31) klarere Aufschliisse geben als die Spg (s. 0.). 

Die Erforschung des hepatoportalen Kreislaufes bei der Cirrhose findet eine 
niitzliche Ergiinzung durch die suprahepatische Phlebographie. 

Beim Cirrhotiker beobachtet man, daB das Kontrastmittel, wenn es mit Ka­
theter in "freier" Lage eingefiihrt wird, das feine suprahepatische Netz nicht ver­
schattet, wie das beim Normalen geschieht, sondern fast sofort gegen die Cava info 
abgeleitet wird: Dieses Phanomen ist der deutlichste Beweis fiir die hohe kine­
tische Energie, mit der das Blut aus dem EngpaB der Sinusoide ausstromt (P A­
TRASSI u. Mitarb.). 

Mit dem Katheter in "VerschluB"-Lage erhalt man hingegen die Darstellung 
der suprahepatischen Venen. Die venosen .Aste erscheinen zahlenmaBig vermin­
dert, von unregelmaBigem Kaliber und wie verzerrt; die Fiillung der Sinusoide ist 
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unvollstandig, so daB ein "Watte-artiges" Bild entsteht (RUOL u. Mitarb.). Haufig 
ist die Verschattung von Portalasten, weil ein RiickfluB durch direkte porto­
suprahepatische Verbindungen besteht (PATRASSI u. Mitarb.), und es ist auch das 
Sichtbarwerden von suprahepatischen intravenosen Anastomosen moglich, beson­
ders bei billaren Cirrhosen (BELLI u. Mitarb.). 

Geringen Wert besitzt unserer Meinung nach die A.zygographie, eine Technik, der von 
anderen Autoren groBe Wichtigkeit fiir die Diagnose der portalen Hypertension beigemessen 
wurde (SCHOBINGER, LEHMANN). Das typische Bild der portalen Hypertension bestiinde, nach 
diesen Autoren: a) aus der Verschattung von Venen, die sich beim Normalen nicht darstellen 
(groBere Anzahl von Intercostal-Venen; parietale Kollateralen); b) aus der starkeren Aus­
bildung der Vereinigungsstelle von Intercostalen, Intervertebralen und Hemiazygos; aus der 
teilweisen Darstellung der Plexus vertebralis internus; d) aus einer fehlenden oder nur geringen 
Darstellung der Azygos und Hemiazygos; und dieser letztf:'re Befund ware, nach SCHOBINGER, 
der auffallendste. Auf Grund der in unserem Institut von ZAG.ARESE u. Mitarb. angestellten 
Untersuchungen glauben wir folgendes feststellen zu konnen: 

a) Das Sichtbarwerden von Venen, die sich sonst nicht darstellen lassen, ist nur beijiingeren 
Cirrhotikern (10-29 J.) von Bedeutung, nicht aber bei den alteren, wo man diesen Befund 
auch ohne portale Hypertension haben kann; 

b) Die Vene azygos wird bei der Mehrzahl der FaIle mit Cirrhose-bedingter portaler Hyper­
tension sichtbar; ihre fehlende Darstellung beim Material SCHOBINGERS muB als Artefakt 
gelten (unwillkiirlicher Valsalva-Versuch ?). 

Der Gebrauch der Azygographie- die iibrigens sehr schmerzhaft ist- ist unserer Meinung 
nach nicht zu befiirworten. 

b) Manometrie 
In den letzten Jahren hat der immer mehr verbreitete Gebrauch der Mano­

metrie der Milz und der suprahepatischen Venen viel dazu beigetragen, einige 
Probleme aufzuklaren, die mit der Entstehung und dem Bilde der portalen Hyper­
tension durch intrahepatischen Block zusammenhangen. 

Die Lebercirrhose ist die einzige Art von p.H., wo sowohl der intrasplenische als 
auch der suprahepatische Druck gleichzeitig und deutlich erhOht sind. 

Die diagnostische Bedeutung dieses doppelten Befundes ist klar. Wenn man 
namlich nur den intrasplenischen Druck erhoht findet, kann man nur von einem 
verhinderten Portal-AbfluB sprechen, man kann aber nicht Sitz und Art davon 
feststellen. Wenn zugleich ein Dberdruck in den suprahepatischen Venen besteht, 
so wird das fiir eine Cirrhose sprechen. 

Diese letztere Behauptung veriangt gleich eine genauere Erklarung. Die Dia­
gnose einer Lebercirrhose kann nicht "sic et simpliciter" jedesmal gestellt werden, 
wenn der LVV-Druck hoher als 13-15 em H 20 betragt (was nach unserer Er­
fahrung die oberste Grenze des Normaldruckes ist). Es gehoren namlich dazu einige 
Bedingungen, die wir kurz aufzahlen werden: 

a) Vor allem muB auch der Druckgradient zwischen Suprahepaticae und Cava 
deutlich erhoht sein. Dies ist namlich der bedeutungilvollste manometrische Be­
fund der Cirrhose-bedingten p.H., der seine graphische Darstellung in dem plotz­
lichen Druckabfall findet, sobald der Katheter aus seiner "verschlieBenden" Lage 
in den Venae suprahepaticae zuriiekgezogen wird und frei im Lumen liegt (s. 
Abb. 10). Dieses Phanomen wiederholt sieh in keiner anderen Form von p.H., 
auBer bei einigen Fallen von diffuser neoplastischer Infiltration der Leber (DAL 
PALU u. Mitarb., KROOK, REYNOLDS u. Mitarb.), oder, ausnahmsweise, von leuk­
amischerInfiltration (DALPALU u. Mitarb.) oder Granulomatose der Leber (MlNo 
u. Mitarb.). 

b) Die Druekerhohung muB von einem gewissen AusmaB. sein. Ein geringes 
Ansteigen des LVV-Druekes (bis zu 14-20 em H 20) kann namlich aueh bei der 
einfachen Virus-Hepatitis (KROOK, PATON u. Mitarb., BALFOUR u. Mitarb., DAVIS 
u. Mitarb.), bei der Lebersteatose (KROOK), bei der ehronischen Hepatitis (MYHRE, 
KROOK, REYNOLDS u. Mitarb.) beobaehtet werden. 
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c) In der Initial-Phase der Cirrhose, die durch einfache Zellinfiltration der 
Portalraume und beginnende Bindegewebswucherung gekennzeichnet ist, sind die 
LVV-Druckwerte ganz ahnlich wie bei der Hepatitis oder der Lebersteatose. Bei 
20 von uns untersuchten Fallen von beginnender Lebercirrhose betrug der Mittel­
wert in der Tat 16 cm H 20 (6,5-22 cm H 20); ahnliche Befunde werden von ED­
WARDS, MYHRE und KROOK Initgeteilt. 

Es ist interessant festzustellen, daB bei dieser letzteren Gruppe von Kranken 
die von uns selbst kontrollierten Werte des i.spi. Druckes in gr6Berem MaBe er­
hOht sind als die des LVV-Druckes, so daB der Milz-LVV-Druckgradient uber die 
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Abb. to. Verhalten der Gradienten 1m Portalsystem bel verschledenen Krankheltszustanden 

Norm erh6ht erscheint; ja, bei einigen Fallen war der LVV·Druck noch innerhalb 
normaler Grenzen, wahrend der i.spi. Druck schon erh6ht schien. Dieser Befund 
zeigt sich besonders deutlich bei der Cirrhose der Banti·Syndrome und bei den 
splenomegalischen Cirrhosen, wo die Werte des i.spi. Druckes maBig erh6ht sein 
k6nnen, auch wenn der Leberschaden noch nicht so weit fortgeschritten ist. Diese 
Beobachtungen decken sich mit unserer Auffassung, daB das Hindernis haupt. 
sachlich pra·sinusoidal liegt in der fruhen Phase der Lebercirrhose, deren histo· 
logisches Merkmal die Entzundung der Portalraurne oder die umschriebene Skle· 
rose der dreieckigen Kiernanschen Raume ist. 

Bei der ausgebildeten Cirrhose sind sowohl der i.spi. als auch der LVV·Druck 
fast konstant und fuhlbar erh6ht. Es ist der Erwahnung wert, daB, je mehr der 
LVV·Cava Druckgradient ansteigt, sich der Milz.LVV.Druckgradient urn Null 
herurn einstellt; ja, bei einem Teil der FaIle - hauptsachlich Laennecsche Cirrho· 
sen in fortgeschrittenem Zustand - ist der LVV·Druck h6her als der i.spI., als ob 
der Blutstrom im Inneren des Portalsystems sich umgekehrt hatte. 
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Von 47 Fallen, bei denen von uns die beiden Drucke gemessen wurden, war 
bei 14 der Milz-LVV Gradient erhoht; es handelte sich meist um FaIle von leichter 
Cirrhose oder von splenomegalischer oder "Banti" Cirrhose. 

Bei 22 war er normal, d. h. innerhalb der Fehlergrenzen der manometrischen 
Messung, die von uns mit ± 5 cm H 20 bewertet werden. 

Bei II Fallen war er umgekehrt: Es waren alles FaIle von gewohnlicher Cir­
rhose. in fortgeschrittenem Stadium, mit stark erhohtem LVV-Druck (nie niedri­
ger als 25 cm H 20; hOher als 40 cm H 20 bei 7). 

Diese paradoxe Inversion der normalen Verhaltnisse zwischen i.spI. und LVV­
Druck - wie sie auch von anderen Autoren verzeichnet wurde (SOULIE u. Mitarb., 
MANCUSO u. Mitarb., WARREN u. MULLER, TAYLOR u. MYERS, LEEVY u. Mitarb.)­
kann nicht einfach mit einem technischen Artefakt erklart werden (DAL PALU u. 
Mitarb.). 

Nach einigen Untersuchern konnte siedadurch erklartwerden, daB die Offnung 
von einem weiten porto-systemischen Kollateralkreislauf eine rein auf den i.spI. 
Druck gerichtete Drucksenkung hervorrufen kann (LEEVY u. Mitarb., TAYLOR u. 
MYERS). Dagegen ware einzuwenden, daB mehrere Untersucher, darunter Rous­
SELOT u. Mitarb., die hochsten i.spI. Druckwerte gerade bei den Patienten mit den 
am meisten ausgebildeten Kollateralen gefunden haben. Man konnte andererseits 
an eine elektive Erhohung des LVV-Druckes denken, hervorgerufen durch den Zu­
fluB von arteriellem BIut unter hohem Druck in den weiten artero-portalen intra­
hepatischen Anastomosen, wie sie der Cirrhose eigen sind; aber auch diese Hypo­
these erscheint nicht ganz zufriedenstellend, weil sie eine vollstandige Umkehrung 
der Portalstromung im Innern der Leber voraussetzt: und dies ist bis heute noch 
nicht bewiesen. Die Frage erscheint uns daher heute noch offen und weiterer Unter­
suchungen wert. 

Es bleibt noch zu diskutieren, ob bei der Cirrhose der Umfang des L VV-Druckanstieges immer 
in engem Zusammenhang mit der Schwere des Leberschadens stehl. 

Auf kIinischer Ebene stimmt unsere Erfahrung im groBen und ganzen mit jener der 
anderen Untersucher iiberein (CICALA u. Mitarb., REYNOLDS u. Mitarb., KROOK, LEEVY 
u. Mitarb.), die die hochsten LVV·Druckwerte bei den schwersten Cirrhosen gefunden haben; 
es gibt trotzdem FiiJle, bei denen diese Regel nicht gilt (KROOK, LEEVY u. Mitarb., REYNOLDS 
u. Mitarb., personliche Kasuistik). 

All dies kann auch fur den i.spI. Druck gelten. Hier stimmt aber unsere Erfahrung nicbt 
iiberein mit jener von CACCIARI u. Mitarb. und von HUNT, fiir die der i.spl. Druck bzw. der 
p.D. im Initialstadium der Cirrhose hoher ware, um sich in der fortgeschritteneren Stadien 
zu senken, auf Grund eines Erlahmens der hamodynamischen Mechanismen, die ffir seine 
anfangliche Erhohung verantwortlich waren, vor allem der portale GefaBwand·Tonus ("aktive" 
oder "kompensierende" Portalhypertension). 

Bei 53 Fallen von Lebercirrhose haben wir die LVV·Druckwerte mit dem histo·morpholo­
gischen Bild der Leber verglichen, das wir durch Nadelbiopsie oder intraoperatorische Biopsie 
erhalten haben (LEONARDI u. Mitarb.). 1m allgemeinen konnten wir feststellen, daB der LVV· 
Druck um so hoher ist, je ausgepragter die interstitielle Fibrose der Leber ist. Nicht immer 
aber erscheint dieses Verhaltnis gewahrt, und zwar aus folgenden Grunden: 

1. Auf die LVV·Druckwerte konnen andere Faktoren EinfluB nehmen (Steatose, Ver­
anderungen des arteriellen intrahepatischen Netzes, usw.). 

2. Nicht immer liefert das Fragment aus der Nadelbiopsie ein genaues Bild von derSchwere 
des Leberschadens. weil die Biopsienadel manchmal am Rand der fibrosen Knotchen aus­
gleitet, um sich mehr in das weniger veranderte Lappchengewebe zu senken. 

Das Schrifttum iiber die Beziehungen zwischen den portalen Druckwerten und dem Grad 
der SkIerose gelangt iibrigens meist zu unsicheren SchJiissen (BLAKEMORE, LEEVY u. Mitarb., 
EDW ARDS, LIEBOWITZ, McMICHAEL, MCPHERSON, WALKER, WELLS) und nur KROOK und 
TAKAHASm u. Mitarb. anerkennen einen engen und signifikanten Zusammenhang zwischen 
den zwei Faktoren. 

Es sind im Schrifttum (KROOK, TAYLOR und MYERS, SOULnl: u. Mitarb., REYNOLDS u. 
Mitarb.) Fiille von gesicherter CirrMse mit praktisch normalem LVV-Druck verzeichnet, und 
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wir selbst haben solche beobachtet. Abgesehen von Fehlern bei der Bestimmung des LVV­
Druckes, die durchaus nicht unmoglich sind, kann man bei iilmlichen Befunden an eine 
Cirrhose denken, bei der das Hindernis hauptsachlich prasinusoidal geblieben ist. 

Bei diesen selben Fallen miiBte man, nach einigen Autoren, an das Mitbestehen einer 
portalen Thrombose denken, die den LVV-Druck normalisieren konnte (EGELI, PATON u. Mit­
arb., ATKINSON u. Mitarb.). Trotzdem sagt uns unsere Erfahrung, daB auch bei diesen Fallen 
der LVV-Druck erhoht bleiben kann (DAL PALU u. Mitarb.): und das kann nicht verwundem, 
wenn man bedenkt, daB nicht einmal die vollstandige und plotzliche Ableitung des Portal­
blutes von der Leber, wie das bei der operativen Porta-Cava Anastomose geschieht, den Zweck 
erreicht, den intrahepatischen Druck bei der Cirrhose zu senken (REDEKER u. Mitarb., TAYLOR 
und MYERS). 

Diese letzteren Uberlegungen erklaren uns auch, warum die spontanen porto-systemischen 
Kollateralen - die viel weniger leistungsfahig sind als eine chirurgische Porta-Cava Anasto­
mose - nicht mit besonders niederen L VV -Druckwerten einhergehen; im Gegenteil, der groBte 
Teil der Untersucher stimmt darin iiberein, gerade bei diesen Patienten die hochsten LVV­
Druckwerte anzugeben (REYNOLDS u. Mitarb., TAYI,OR und MYERS, EDWARDS, NEUMAYR, 
MYHRE). 

Wir selbst haben bei 47, durch Spg kontrollierten Fallen einen Druck-Mittelwert von 
30,5 ± 7,9 cm H 20 bei den Cirrhotikem ohne Kollateralen, von 44,3 ± 9,2 bei jenen mit 
Kollateralen mittleren AusmaBes und von 39,0± 10,6 bei jenen mit ausgepragteren Kollatera­
len beobachten konnen. 

Das bedeutet natiirlich nicht, daB die Entwicklung des Porto-systemischen Kollateral­
kreislaufes nur dann stattfindet, wenn der Portaldruck eine bestimmte Hohe iiberschreitet. 
PALMER u. Mitarb. konnten Oesophagus-Varicen bei Patienten mit begiunender Cirrhose be­
obachten, bei denen, wie schon bemerkt, der Portaldruck wenig iiber die Norm erhoht war. 
Falle mit gut entwickelten Kollateralen und wenig erhohten Portaldrucken sind iibrigens auch 
in unserem Material vorhanden und in dem von ROUSSELOT u. Mitarb., von ProVELLA u. Mit­
arb. und von TURNER u. Mitarb. 

Der i.spl. Druck miiBte theoretisch mehr als jener in den Lebervenen durch die Eroffnung 
von porto-systemischen Kollateralen beeinfiuBt werden, wie dies tatsacWich nach der chirurgi­
schen porto-cavalen Anastomose der Fall ist. 

Die diesbeziiglichen Meinungen sind allerdings sehr unterschiedlich. ROUSSELOT u. Mitarb. 
behaupten, daB nicht einmal die dicksten Kollateralen, wie die spleno-renalen und die umbili­
kalen, den i.spI. Druck in erkennbarer Weise beeinflussen, ja, gerade bei diesen Patienten er­
lebt man die hochsten Druckwerte. Zu ahnlichen ScWuBfolgerungen gelangen ARAFA u. Mit­
arb., CACCIARI u. Mitarb., TURNER u. Mitarb., DAVIS u. Mitarb., BERGSTRAND und EKMAN. 

Andere hingegen nehmen an, daB der i.spI. Uberdruck sich in manchen Fallen bei Be­
stehen von besonders stark ausgebildeten Kollateralen senken kann (TURNER u. Mitarb., 
LEEVY, TAYLOR und MYERS, GALLUS). Nach unserer Erfahrung ist weder das Vorhandensein 
von Kollateralen mit niedrigerem i.spI. Druck vergesellschaftet, noch kann man, andererseits, 
eine feste Beziehung zwischen der Hohe des i.spI. Druckes und der Haufigkeit von Blutungen 
aus dem Verdauungskanal nachweisen. 

Es ist nun die Frage zu diskutieren, ob bei der Oirrhose ein Zusammenhang besteht zwischen 
dem AusmafJ des i.spl. Druckes und dem Grad der VolumvergrofJerung der MUz. 

Das Interesse der Frage besteht darin, daB sie indirekt das Problem der Pathogenese der 
Splenomegalie bei der Cirrhose beriihrt, die von vielen amerikanischen Autoren als einfache 
"mechanische" Folge der p. H. selbst und der auf ihr beruhenden venosen Stauung angesehen 
wird (MOSCHOWITZ, WHIPPLE, BLAKEMORE, ROUSSELOT). 

Die jiingsten manometrischen Befunde scheinen allerdings einer so schematischen Deutung 
der Tatsachen zu widersprechen. ARAFA u. Mitarb., CICALA u. Mitarb., NEUMAYR, REYNELL, 
BRICK und PALMER, KROOK, haben keine deutlichen Druckunterschiede bei Patienten mit 
oder ohne Splenomegalie gefunden; damit stimmt auch vollig unsere eigene Erfahrung iiber­
ein, auf Grund von Druckbestimmungen an 49 Cirrhotikem, wovon 19 eine wenig vergroBerte 
Milz, 7 eine mittlere Splenomegalie und 23 eine bedeutende Splenomegalie hatten. 

Damit deckt sich iibrigens auch die von uns verfochtene Anschauung, derzufolge die 
Splenomegalie beim Syndrom der p.H. als ein auch aktives und nicht bloB passives Moment 
anzusehen ist (P ATRASSI). 

ScWieBlich muB noch die ErhOhung des Oava-inferior-Druckes erwahnt werden, den man so 
oft im Laufe einer Cirrhose, auch ohne Ascites, beobachten kann. Dies bestatigen die Befunde 
von CONDORELLI (die sich auf den Druck in der Vena femoralis beziehen), von KROOK (8,02 cm 
H 20 auf 55 Falle), von ACTls DATO u. Mitarb. (22,2 cm H 20), von MANCUSO u. Mitarb. (8,5 cm 
H 20), von JAHNKE (12-20 cm H 20, wahrend des Eingriffs gemessen); wir selbst haben bei 
88 Fallen einen Mittelwert von 10,2 cm H 20 mit Schwankungen zwischen 1,5 und 23 cm 
H.O gefunden. Die Ursachen dieses Phanomens konnten folgende sein: 
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a) Erhtihung des intraabdominellen Druckes (Meteorismus, VolumvergrtiBerung der Ab­
dominalorgane) ; 

Laut CONDORELLI ist es nicht ntitig, daB der Abdominaldruck stark ansteigt, damit Druck­
schwankungen in der Cava info auftreten; es braucht nur ihre "tonische" Anpassungsfahigkeit 
gegeniiber einem vermehrten Blutzustrom herabgesetzt zu sein, damit sich im Inneren des 
GefaBes eine Druckerhtihung ausbildet. Es muB auBerdem bemerkt werden, daB die intra­
abdominellen manometrischen Kontrollen keine enge Ubereinstimmung mit den Druckwerten 
in der Cava info erkennen lieBen (CONDORELLI, DAVIDSON, eigene Falle). 

b) Erhtihter BlutzufiuB zur Cava info durch die weiten portosystemischen Anastomosen 
(CONDORELLI). 

Wir selbst konnten mit Hilfe eines Katheters auf der Htihe der Einmiindung der Vena­
renalis sin. eine Druckerhtihung in der Cava info feststellen, bei Tragern einer spontanen 
splenorenalen Anastomose. 

c) Die Kompression der retrohepatischen Cava inferior durch eine vergrtiBerte Leber. 
Diese Mtiglichkeit wird durch eine Beobachtung JAHNKES bestatigt, der mit Hille der Spg 

die Kompression der Cafa info bei einem Patienten zeigen konnte, wo der Portaldruck sich naeh 
einer ehirurgischen porto-cavalen Anastomose mit normaler Funktion nicht wie erwartet ge­
flenkt hatte. 

c) Der LeberblutfluB 
Es wird im allgemeinen behauptet, daB bei der Cirrhose die in der Leber zir­

kulierende Blutmenge verringert seL Das stimmt nach unserer Erfahrung nur zum 
Teil und fiir bestimmte Formen der Krankheit, stellt aber keine Regel dar. 

Man muB vorausschicken, daB die Messung des LBF beim Cirrhotiker bedeu­
tend groBere technische Schwierigkeiten als beim Normalen bietet. Was den BSP­
Test angeht, so sind der niedere Extraktionsquotient von seiten der Leberzelle, 
die Haufigkeit eines Ikterus, die Schwierigkeit selbst, das BSP so genau zu do­
sieren, daB eine konstante Plasmakonzentration resultiert, Schuld daran, daB ein 
Teil der Untersuchungen nicht verwertet werden kann; durch das groBere Gewicht, 
das in diesen Fallen den extrahepatischen Epurationsmechanismen zukommt, sind 
auBerdem die von der Methodik gelieferten Werte sicher weniger genau als bei der 
normalen Versuchspersonen. 

Auf Grund unserer Erfahrung, die sich auf 49 FaIle belauft, schwanken die 
Werte des LBF bei der Cirrhose in einen viel grofJeren Spielraum als beim N or­
malen. 

Vor allem besteht eine prozentuell bedeutende Gruppe von Fallen, bei denen der LBF 
entsehieden vermindert ist, und zwar unter 1000 ems/min. Es sind dies Falle von gewtihnlicher 
Cirrhose, meist in £ortgesehrittener Entwicklung und bei denen wirklich die LBF-Werte mit 
denen im allgemeinen fiir richtig gehaltenen iibereinstimmen, gemaB den Untersuchungen von 
BRADLEY u. Mitarb., von TAYLOR und MYERS, von REYNOLDS u. Mitarb., von NEUMAYR. 

Tabelle 1 

L.B.F. L.B.F. xlOO Sinusoidal- L.V.V.-Druck L.V.V.-Cava info 
(cm'/min/mq. Widerstiinde Druckgradient 

1,73) H.M.V. (dyn/sec/cm-') (cmH,O) (cmH,O) 

"gewtihnliehe' , 1266 ± 405,5 24,1 ± 10,5 1244 ± 676 

I Cirrhosen (29 FaIle) (29 FaIle) (32 FaIle) 37,4 ± 6,5 27,0 ± 7,5 
splenomegale 2093 ± 907,4 31,1 ± 9,8 889 ± 423 (88 FaIle) (88 Falle) 

Cirrhosen (17 FaIle) (9 Falle) (16 Falle) 

L.B.F. = LeberblutfluB; H.M.V. = Herzminutenvolumen; L.V.V. = Lebervenen-Ver­
schluB. 

Ferner gibt es einen nicht zu vernachlassigenden Prozentsatz unserer Patienten (ungef. 
40%), bei denen sich die LBF-Werte in wenn auch weiten, so doch normalen Grenzen bewegen, 
wahrend bei anderen, die man mit ungefahr 15 % beziffern kann, der LBF geradezu erhtiht 
erscheint, mit Werten bis und iiber 2 l/min. 

1m Schrifttum finden sich andere ahnliehe Be£unde: siehe das Material von BRADLEY 
(6 Falle aus 30 mit LBF von 1600-2000em3/min), das von REYNOLDS u. Mitarb. (3 Falle aus 16 

ErgebniRse d.lnn. Medizin, N. F., Bd. 22 9 
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mit LBF von 2000 - 2200cma/min) und das von REDEKER u. Mitarb. (5 FaIle auslO mit LBF tiber 
1550 cma/min). In der Kasuistik von TAYLOR und MYERS (10 FaIle) unterschied sich der Mittel­
wert des LBF nur um 90 cma/min (ungef. 7,1 %) von der Norm; in der von REDEKER u. Mitarb. 
(10 FaIle) betrug der Mittelwert des LBF sogar 1493 ± 182 cma/min; in jener EDWARDS' 
war bei 5 von 6 Cirrhose-Fallen der LBF zwischen 1350 und 1640 cm3/min; nach WINKLER und 
TYGSTRUP ist der LBF bei der Cirrhose "nur in geringem MaBe vermindert"; mit der Technik 
der radioaktiver Kolloide und der Kontrolle der Epurationsrate fand schlieBlich HALPERN 
u. l\fitarb. bei 3 Patienten normale LBF-'Verte und CIIIANDUSSI u. Mitarb., bei 6 Patienten, 
vVerte, die nur um 3,5% niedriger als die Norm waren. 

Nach unserer Erfahrung unterscheiden sich die LBF-Werte bei der gewohn­
lichen Cirrhose deutlich von denen bei splenomegalischer Cirrhose. Bei den ersteren 
ist, wie gesagt, der LBF sehr oft herabgesetzt, manchmal in drastischeJ; Weise 
(500-700 cma/min); bei den zweiten ist der LBF nur selten vermindert (2 Faile 
unter 17 untersuchten) und iibertrifft im Durchschnitt die Normalwerte (2093,5 ± 
907,4 cma/min). 

Die V olumvergrof3erung der M ilz scheint also einen entscheidenden Einfluf3 auf 
das Blutangebot zum portalen Leberkreislauf auszuilben. 

Damit stimmt unter anderem auch iiberein, was ABEATICI und CAMPI mit der 
spleno-portographischen Methode beobachtet haben, die den Autoren bei dieser 
Kategorie von Patienten iiberdurchschnittliche PortalfiuB-Werte geliefert hat 
(1800 cma/min im Mittel). Dbereinstimmend damit haben NARDI u. Mitarb. bei 
9 Fallen von splenomegaler Cirrhose, mit der Methode des kolloidalen Chrom­
phosphates einen mittleren LBF von 1780 cma/min gefunden (mehr alsl500 cma/min 
bei 7 Fallen). 

Diese Daten zeigen, daB die Splenomegalie auch bei der Cirrhose Ursache eines 
vermehrten Zufiusses zum Portalkreislauf ist; und durch diese iiberschieBende 
Zufuhr von Blut tragt sie aktiv zur Erhohung des Portaldruckes bei, der bei gleich­
bleibendem intrahepatischem Widerstand proportional zum portalen BlutfiuB zu­
nehmen muB. 

Auch die Grof3e der Leber hat natilrlich einen Einfluf3 auf das Ausmaf3 des LBF. 
Aus unserem Material geht eindeutig hervor, daB bei gleichbleibendem Milzvolu­
men die hochsten LBF -Werte bei den Patienten gefunden werden, bei denen auch 
eine Hepatomegalie besteht; das konnte iibrigens auch erwartet werden. 

SchlieBlich muB noch betont werden, daB die Cirrhotiker mit gut ausgebildetem 
Kollateralkreislauf im Durchschnitt einen niedrigeren LBF aufweisen als die Pa­
tienten ohne Kollateralen; die Flucht des Portalblutes durch die portosystemi­
schen Kurzschliisse rechtfertigt dieses hamodynamische Verhalten. 

1m einleitenden Teil zur Methodik haben wir schon gesagt, daB nach HALPERN beim 
Cirrhotiker die Blutmenge, die im Innern der Leber kurzgeschlossen wird (porto-suprahepa­
tische Anastomosen) berechnet werden kann, indem man die Differenz zwischen den mittels 
der BSP (Methode Bradley) und der Clearance eines radioaktiven Kolloids (die mit dem 
SinusoidalfiuB in der Leber gleichgesetzt werden kann) bestimmt. 

Mit dieser Methode haben HALPERN u. Mitarb. berechnet, daB 34 % des Blutes, das zur 
Leber fiieBt, dem Kreislauf in den Sinusoiden, d. h. dem effektiven Leberkreislauf, entzogen 
wird; nach CmANDussI u. Mitarb. ist dieser Prozentsatz niedriger (25%); nach unserer Er­
fahrung schwankt er zwischen 33% und 55%. NAKAMURA fand mit der Galaktose-Methode 
noeh hahere Werte (59,2%). 

Wir kannen trotzdem unsere Zweifel an der Gilltigkeit dieser Berechnungen nich~. ver­
hehlen, einesteils, wei! sie von nicht geniigend bewiesenen Voraussetzungen ausgehen (Aqui­
valenz zwischen Kolloid·Clearance und SinusoidalblutfiuB), zum andern, well die Fehlermag­
lichkeiten der beiden Bestimmungen - die des BSP und der Kolloidclearance - sich von Fall 
zu Fall summieren oder aufheben kannen, ohne daB dies irgendwie zu kontrollieren ware. Die 
angegebenen Werte haben daher nur die Bedeutung, die sie verdienen, d.h. sie sollen nur als 
richtungsweisend dienen. 
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Aus dem Verhaltnis zwischen dem LVV-Cava Druckgradienten und dem LBF 
haben wir bei 45 Fallen von Cirrhose die Werte des intrahepatischen Widerstandes 
berechnet, und zwar nach der Formel: 

R = GradientLVV-Cava .1328 
LBF 

Wie man mit Recht erwarten konnte, haben sich immer Werte ergeben, die 
iiber den normalen Hochstwerten lagen, also iiber zirka 400 dyn/sec/cm-s, und 
zwar in den meisten Fallen zwischen 800 und 1500 dyn (22 FaIle); bei 5 Fallen 
iiberschritten sie sogar 2000-3000 dyn. 

Beinahe unmoglich ist hingegen die exakte Berechnung der priisinusoidalen 
W iderstiinde, weil wir die Werte des Portalflusses nicht kennen. 

Wenn wir ihn ungefahr mit 46 % des LBF gleichsetzen - wie aus den Ergeb­
nissen der Bewertung des LBF vor und nach Eingriffen zur porto-cavalen Anasto­
mose hervorgeht (REDEKER u. Mitarb., BRADLEY u. Mitarb., GLIEDMAN u. Mitarb.) 
- haben wir bei 26 Cirrhotikern einen Mittelwert von 855 dyn/sec/cm-s gefunden, 
gleich einer Steigerung um 257 % gegeniiber dem normalen Mittelwert (240 dyn, 
nach unseren Daten); nur bei 4 Fallen ergaben sich normale Widerstande. Mit 
diesen Ergebnissen stimmen jene von REYNOLDS u. Mitarb. iiberein (die eine Zu­
nahme der prasinusoidalen Widerstande um ca. 100 % annehmen) und mit denen 
von ABEATICI und CAMPI, die auf der Bestimmung des Portalflusses mit der 
splenoportographischen Methode beruhen (berechneter Mittelwert: 474 dyn/sec/ 
cm-5, gleich einer Zunahme von 70Q % gegeniiber ihren Normalwerten). 

Das scheint die von uns behauptete Annahme zu bestarken, da[3 bei der Cirrhose 
die intrahepatischen Stromungswiderstiinde nicht ausschlie[3lich postsinusoidal, son­
dern auch priisinusoidal sind. 

d) Geschwindigkeit des Portalkreislaufes 
Die Untersucher sind sich dariiber einig, daB bei der Cirrhose der hepato-portale 

Kreislauf verlangsamt ist. 
Die Verlangerung der spleno-hepatischen Kreislaufzeit - entweder mit der 

Spg oder mit radioaktiven Substanzen gemessen - ware laut einigen Autoren ein 
konstanter Befund (HUNT), laut anderen nicht (BERGSTRAND u. EKMAN, ABEATICI 
u. CAMPI). 

Sie betragt im Durchschnitt 3-4 sec mehr als die Maximalwerte der Norm. 
Nach der Mehrzahl der Untersucher ist die Verlangerung der Kreislaufzeiten 

besonders deutlich bei Kranken mit gut ausgebildeten Kollateralen (BERGSTRAND 
u. EKMAN, ATKINSON u. SHERLOCK, REICHMAN u. Mitarb.); hingegen kann man 
keinen Zusammenhang mit dem AusmaB der portalen Druckerhohung feststellen 
(HUNT, CACCIARI u. Mitarb.). 

Weniger deutliche Resultate hab~~ die Methoden ergeben, die die Kreislaufzeit im porto­
mesenterialen Bereich untersuchen (Atherprobe, Acetylenprobe); dies sowohl wegen der Un­
genauigkeit der Methoden, als auch, weil die Ergebnisse vom Vorhandensein von Kollateralen 
abhangen. 

Die besagte Veriangerung der Striimungszeit zwischen Milz nnd Leberhilus (3-4 sec) er­
klart aber nicht die viel deutlic~ere Verzogerung, mit der der Indicator (radioaktive Sub­
stanzen, Geschmackssubstanzen, Ather) denPorto-pulmonaren oder Porto-systemischenKreis­
Iauf erreicht. Diese Tatsache wird durch die splenoportographischen Untersuchungen und 
durch jene mit radioaktiv markierten Substanzen erklart, welche zeigen, daB bei der Cirrhose 
die griiBte Verlangsamung des Portalflusses gerade im Innern der Leber stattfindet, zwischen 
Leberhilus und suprahepatischen Venen (BERGSTRAND u. EKMAN, CACCIARI u. Mitarb., FIGLEY 
u. Mitarb., REICHMAN u. Mitarb., MENA u. Mitarb.). Nach MENA u. Mitarb. wiirden die Patien­
ten mit Ascites eine Ausnahme bilden und nach REICHMAN u. l\1:itarb. jene mit gut ausgebil­
deten porto-systemischen Anastomosen, infolge der Offnung von intrahepatischen Eckschen 

9* 
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Tabelle 2. Kreislaulzeiten des Portalgebietes bei Versuchspersonen und bei Oirrhotikern ohne 
und mit deutlichen Kollateralen (nach GIGLI u. Mitarb., NAKAMURA u. Mitarb., REICHMAN 

u. Mitarb., PATRASSI u. Mitarb. 1961, ARAFA u. Mitarb., MENA u. Mitarb.). 
A = Mittelwert, B = Grenzwerte 

Normalwerte Cirrhose ohne KoD. Cirrhose mit KoD. 
Kreislaufzeit 

I A n A n A n 

Milz·Leber 2,0 sec (1,0-4) 2,4 sec (1,0-4) 2,S sec (1,9-3) 
Transhepatisch 9,9 sec (4.5-13) 13,0 sec (S,O-IS) 12,4 sec (9,0-15) 
Milz-rechter Vorhof. 12,0 sec (10-16) 16,6 sec (6,9-9,4) 
Milz-Lunge 18,0 sec (10-30) (14,5-40) (9-15,5) 
Milz-Carot. Arterien . 30,0 sec (2S-34) 29,0 sec (27-48) (7-19) 
Lebervene-Carot. Art. 17,S sec (13-21) 12,4 sec (9-15) 9,6 sec (2-12) 
Herz-Leber . 25,0 sec (17-30) 46,0 sec (29-60) (17-19) 

Fisteln; abcr diese beiden Behauptungen haben bis heute keine weiteren Bestatigungen er­
fahren. Die Tabelle zeigt das Verhalten der Kreislaufzeiten innerhalb des portohepatischen 
Systems beim Normalen und beim Cirrhotiker. 

e) Oxydativer Stoffwechsel del' cirrhotischen Leber 
Der wichtigste Befund besteht in der vermehrten 02-Extraktion durch die Leber­

zellen, so daB die artero-suprahepatische Differenz von einem normalen Mittelwert 
von 4,25 Vol.-% auf 4,6 Vol.- % steigt (BRADLEY u. Mitarb., BIERMAN u. Mitarb., 
BRANDT u. Mitarb., TAYLOR u. Mitarb., NEUMAYR u. Mitarb., PASANISI u. Mitarb., 
KESSLER u. Mitarb., MONIZ DE BETTENCOURT u. Mitarb., DAL PALU u. Mitarb.); 
der Sauerstoffverbrauch des Organs kann so innerhalb normaler Grenzen bleiben 
trotz des verminderten Blutzufiusses (BRADLEY u. Mitarb., TAYLOR u. MYERS, 
REDEKER u. Mitarb., personliche Erfahrung). 1m allgemeinen kann man sagen, 
daB nach unserer Erfahrung der Verbrauch um so hOher ist, je grofJer Leber und Milz 
sind. Wir konnen hingegen der Behauptung BRANDTS u. Mitarb. nicht beipflichten, 
nach denen bei Cirrhotikern!nit deutlichem lkterus die artero-venose 02-Differenz 
erniedrigt anstatt erhOht ist. 

2. Prahepatische Plortaderverschliisse 
Ein prahepatischer VerschluB kann im Portalbaum in verschiedener Hohe 

liegen, und die hamodyna!nischen Folgen sind dementsprechend verschieden. Man 
kann einen Block der Portalwurzeln ("radikularer VerschluB"), einen Block des 
P/ortaderstammes ("trunkularer VerschluB") und eine Verlegung der intrahepati­
schen Portalaste unterscheiden, die aber fast immer Folge eines Verschlusses im 
Stamme ist. 

a) Pathogenetische und klinische Aspekte 
Zu einer ersten Gruppe von Pfortaderverschliissen kann man die angeborenen 

zahlen. Die Zahl dieser Veranderungen ist auBerst groB und geht vom Vorhanden­
sein von zwei Pfortaderstammen (Fall von SNAVELY und BREAKELL) zur Atre!:lie 
des Pfortadersystems (Falle von MAHONEY und HOGG, von MIZUIRE u. FELL), 
zur Atresie der Pfortader vergesellschaftet !nit sackfor!nigen Erweiterungen des 
iibrigen Portalstammes (SCHUBERT) (vgl. Literatur von PATRASSI u. Mitarb. 1959). 
v. BAUMGARTEN hat das nach ihm und CRUVEILHIER benannte Krankheitsbild mit 

" einer Hypoplasie des intrahepatischen Pfortadersystems erklaren wollen: Es han­
delt sich um eine interessante Moglichkeit, die aber keine Bestatigung durch jiin­
gere klinische Beobachtungen finden konnte. 
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Fiir die Praxis wichtiger sind die relativen oder totalen Stenosen des Spleno­
Portalstammes, die vor allem von der Chirurgenschule von Lyon (CROIZAT, REVOL, 
MARION) sehr haufig auf kongenitale Ursachen zurUckgefiihrt werden. Um eine 
derartige Genese zu behaupten, geniigt es aber nicht, auf die tiefgehenden GefaB­
veranderungen hinzuweisen, da die Splenoportographie uns gezeigt hat, was fiir 
ausgedehnte Deformationen und Transformationen das Pfortadersystem unter den 
Bedingungen des erhohten Portaldruckes aufweisen kann. 

Selbst das Auftreten der Krankheitserscheinungen von den ersten Augen­
blicken des extrauterinen Lebens an hat noch nicht geniigend Beweiskraft. Auch 
bei diesen Fallen kann es sich namlich urn eine postnatale Pylephlebitis oder um 
eine Staphylokokken-Omphalitis des Neugeborenen handeln. 

Bei den Pfortaderverschliissen des Erwachsenenalters, die sich schwerlich auf 
eine MiBbildung zuriickfiihren lassen, unterscheidet man iiufJere von inneren Ver­
schliissen. 

Unter den ersten sind die entzilndlichen Verschliisse von besonderem Interesse 
(besonders die diffuse oder umschriebene tuberkulose Serositis). Es sei hierbei an 
die Moglichkeit erinnert, daB die Abklemmung der Pfortader auf der Rohe des 
Leberhilus stattfinden kann, wie in einem FaIle PATRASSIs, wo das Blut zum groBen 
Teil auf paraumbilicalem Wege abgeleitet wurde (siehe die "pediculite hepatique" 
der franzosischen Autoren: CAROLI; BERGERET u. Mitarb.; GIRAUD u. Mitarb,; 
LATOUR u. LEVY). 

Eine andere Moglichkeit des Verschlusses von auBen kann von akuten oder 
subalcuten Pankreatitiden herriihren. Das daraus entstehende klinische Bild kann 
jenes der thrombophlebitischen Splenomegalie vortauschen, sowohl was die allge­
meinen als auch die Schmerzsymptome betrifft. 

Geringere kasuistische Bedeutung kann der traumatische Faktor haben, im 
Sinne der Erzeugung von sklerotischen Prozessen rund urn den spleno-portalen 
Stamm. In einigen Fallen wie jenen von GEISEN und STUDER, LAVAL u. Mitarb., 
von THOMPSON, von MELCHIOR und CORDES usw., scheint dieser Mechanismus 
auBer Zweifel zu stehen. 

Die wichtigste unter allen Ursachen des Pfortaderverschlusses bleibt jedenfalls 
die Thrombose, allein oder zusammen mit anderen VerschluBmechanismen. 

Die Bewertung dieses Faktors hat im Lauf der Geschichte verschiedene Wand­
lungen durchgemacht. Am Anfang steht die thrombophlebitische Splenomegalie, 
wie sie EpPINGER 1920 als eigenes Krankheitsbild mit der Trias: Splenomegalie + 
Anamie + gastrointestinale Blutungen vorgeschlagen hat, zum Unterschied yom 
klassischen Morbus Banti, der per definitionem ohne Blutungen verlauft. 

Es folgt die Erkenntnis, daB die Verlegung des GefaBes viel Ofter thrombo­
tischer als thrombophlebitischer Natur ist (Abb. 11 u. 12). In der padiatrischen 
Literatur verschafft sich der Begriff der "Stenose" (WALLGREN) der Vena lienalis 
oder -portae Geltung, wobei der VerschluB hervorgeiufen werden kann durch eine 
Thrombose, oder durch eine sklerosierende Phlebitis oder durch eine perivenose, 
adhasive Sklerose; was die Entstehung der Thrombose auf Grund von venosen 
oder perivenosen Wandveranderungen nahelegt. 

In einer dritten Phase hat man schlieBlich festgestellt, daB der "thrombo­
phlebitischen Splenomegalie" vollig identische Erkrankungen auch bei ganzlichem 
Fehlen einer spleno-portalen Thrombose vorkommen konnen. So ist es gekommen, 
daB sich zurn Begriff der Splenomegalie durch spleno-portale Thrombose jener der 
Splenomegalie mit spleno-portaler Thrombose gesellt hat. 

Ein besonderes Bild des spleno.portalen Verschlusses ist schlieBIich das der portalen Ka­
vernomat08e (Abb. 13). Das anatomische Bild ist schon lange bekannt und dadurch gekenn­
zeichnet, daB der Pfortaderstamm nicht mehr kenntlich ist und man an seiner Statt ein Netz 
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Abb. 11. Komplette Thrombose der Vena splenlea. Das versehattete Blut flief.lt zum Portalstamm dureh zwei 
bogenfOrmige venose Kurzsehlfisse; der obere besteht aus den Venae gastrieae breves und der Corouaria, der untere 

aus den Gastroepipioieae 

Abb. 12. Kompiette Thrombose der Porta. Die Splenoportographie zeigt, daf.l die Vena spleniea sieh sehleifenfOrmig 
in die Coronaria gastriea fortsetzt, die die gastrooesophagealen Kollateralen speist. Der Portalstamm ist nieht zu 

erkennen, sondern nur einige venose Aste des Leberhilus 
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von ventisen GefiU3en beobachtet, die in Richtung zur Leber das kleine Netz durchlaufen und 
den Leberhilus erreichen. Lange Zeit - seit PICK - wurde diese Veranderung als kongenitale 
MiBbildung aufgefaBt. 

Heute hingegen herrscht die Meinung vor, es handle sich um einen Vorgang der Rekanali­
sierung nach einem thrombotischen VerschluB des spleno-portaJen Stammes (GIBSON u. 
RICHARDS); ja, es sind gleichartige Bilder auch in anderen Krankheiten, wie bei der kardioge­
nen Stauung des Splanchnicus-Gebietes (PARKER U. SEAL), bei der echten Polycythamie 
(RITZEN u. Mitarb.), bei der Thrombocythamie (MACPHERSON u. Mitarb.) beobachtet worden. 

Abb. 13. Porta-Cavernom. 1m splenoportographischen Bild ist der splenoportale Stamm nicht zu erkennen, da cr 
durch einen dichten Filz von kleinen, zur Leber fiihrenden Venenasten ersetzt wird 

Der Vorgang der Rekanalisierung des verlegten Pfortaderstammes geniigt aber trotzdem 
nicht, um den Umfang der Venenknauel zu erklaren, die sich auch in der Umgebung der Pfort­
ader bilden; darum hat man an eine systematische Erweiterung der ersten Gruppe der Sap­
peyschen oder gastrohepatischen Venen gedacht, die einen leberwarts gerichteten Kollateral­
kreislauf schaffen. 

Weiter besteht die Moglichkeit eines Verschlusses des spleno-portalen Stammes : 
a) durch besondere Beschaffenheit des darin flieBenden Blutes (vor allem im 
Bereiche der Milz); b) durch pradisponierende Veranderungen der GefaBwand. 

Was den ersten Punkt betrifft, so kann man an eine Eindickung des von der 
MHz kommenden Blutes denken, sowie an eine allgemein thromboplastische Ten­
denz des Milzblutes, ferner auch an das bekannte Auftreten einer Thrombose der 
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lienalis-Wurzeln im Laufe einer Leukamie, von Polyglobulien oder Thrombo­
cythiimien. 

Bezuglich des zweiten Punktes mussen wir an die Moglichkeit einer ange­
borenen Wandschwache denken, die durch eine Erweiterung (LUCHTRATH) die 
Entstehung des thrombotischen Prozesses verursachen kann. 

Man dad aber auch nicht die Moglichkeit auBer acht lassen, daB ein voraus­
gegangener Pfortaderhochdruck einerseits eine Dehnung der contractilen Struk­
turen (infolge des langdauernden Bemuhens, die Blutsaule weiterzuschieben) und 

Abb. 14. Unvollstandige Thrombose des Portalstammes bei Cirrhose. Die Spienoportographie zeigt einen el'­
weiterten Spienoportaistamm der - nach Abgang der Coronaria - plOtziich ,'erjiingt erscheint nnd kaum mehr 
angedeutet: Die stark erweiterte Coronal'L, speist einen sehr reichen gastro-oesophageaien KollateraikreisJallf 

andererseits eine Verdickung der Venen-Intima erzeugt hat, mit den Erscheinun­
gen der Abnutzung. Auf diese Weise ware die pathogenetische Reihenfolge umge­
kehrt, der Pfortaderhochdruck stande an erster Stelle und der thrombotische 
VerschluB der Porta an zweiter. 

Es gibt eine Krankheitssituation, die in diesem Sinne sprechen kann, und zwar 
die Haufigkeit, mit der die spleno-portale Thrombose im Verlauf einer Lebercirrhose 
auftritt (Abb. 14). 

Die Haufigkeit dieses Zusammentreffens wurde fruher von EpPINGER, und 
WINTERNITZ und LISSAUER erkannt. In jungster Zeit haben HUNT und WITTARD 
sie bei 11 % der Lebercirrhosen festgestellt; nach SHERLOCK hingegen wiirde es 
sehr selten der Fall sein. Wir selbst konnen sagen, daB das Binom: Cirrhose + 
Thrombose eine der wichtigsten Tatsachen ist, die sich aus dem Studium unserer 
spleno-portographischen Kasuistik ergibt, so daB uns der Rontgen-Befund eines 
spleno-portalen Verschlusses immer auch nach dem Mitbestehen einer Cirrhose 
suchen laBt. Und sobald einmal dieses Zusammentreffen erhartet ist, muG man 
sich natiirlich fragen, ob die Cirrhose im Hinblick auf die Thrombose als vorher 
aufgetreten und ursachlich von Bedeutung zu gel ten hat. 
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b) Hamodynamische Aspekte 
Es muB vor allem kurz auf die bisher wichtigsten tierexperimentellen Ergebnisse 

hingewiesen werden, die die Summe von wirklich eindrucksvollen Untersuchungen 
darstellen. Dariiber kann man heute mit WALKER sagen, daB beim Hund, bei der 
Katze und beim Kaninchen der plotzliche VerschluB der Pfortader im Laufe von 
wenigen Stunden zum Tode fiihrt, aber nicht unter dem Bild einer schweren por­
talen Hypertension, sondern unter dem eines Schocks. Er wird yom Hund nur 
iiberstanden, wenn vorher eine Ecksche Fistel angelegt wurde (SOKOWIEFF, NEU­
HOFF u. Mitarb.) oder wenn die arteriose Blutzufuhr zum Pfortadersystem aus­
geschaltet wird (ELMAN, MALLET GUY) oder wenn die Menge des kreisenden Blutes 
mit wiederholten Transfusionen aufgefiillt wird (MALLET GUY). 

Der langsame VerschluB der Pfortader kann auch von Hund, Katze und Ka­
ninchen vertragen werden, wenn dem Kollateralkreislauf geniigend Zeit gelassen 
wird, sich zu entwickeln. In diesem FaIle erweitert sich das gastrointestinale, ve­
nose Geflecht in auffallender Weise, die Capillaren werden iiberfiillt, aber der 
Pfortaderdruck steigt nicht (MALLET GUY). 

Beim Mfen "Macaca mulatta" - auBerdem auch bei der Krote und bei der 
Ratte - wird der plotzliche VerschluB der Pfortader gut vertragen, wahrscheinlich, 
weil vorher schon ein den neuen KreislaufverhiUtnissen angepaBter Kollateralkreis­
lauf besteht (CHILD). 

Beim Menschen war der akute VerschluB der Porta, unabsichtlich verursacht 
bei einem chirurgischen Eingriff oder absichtlich hervorgerufen wahrend einer 
Ausraumung bei Karzinose, in einigen Fallen yom Tode gefolgt (vgl. DE SOUZA 
PEREIRA), bei anderen hingegen gut vertragen (CHILD, LEGER, POILLEUX u. Mit­
arb.). In diesen letzteren Fallen hat sich der Pfortaderdruck nach einer anfang­
lichen, raschen Erhohung meist auf Werte stabilisiert, die um weniges hoher als 
die Ausgangswerte waren. 

Es ist anzunehmen, daB jedes normale Individuum ein mehr oder weniger aus­
gedehntes Anastomosen-Netz zwischen Porta und Cava be3itzt und daB dessen 
Ausdehnung entscheidend ist fiir das Oberleben. Nach CHILD miiBte man aus dem 
Verhalten des arteriellen Blutdruckes nach einem 20-30 min lang dauernden, 
vOriibergehenden VerschluB des GefaBes voraussehen konnen, ob die Ligatur der 
Porta vertragen wird oder nicht. 

Wenn neben der Verlegung des Pfortaderstammes auch die Vena splenica und 
die Mesenterica superior und inferior verschlossen sind, so ist das nicht mehr mit 
dem Leben vereinbar. 

Will man nun das Verhalten der einzelnen Vergleichswerte der Pfartaderhama­
dynamik bei den prahepatischen Portalverschliissen untersuchen, so muB vor allem 
gesagt werden, daB klinische Beobachtungen auf diesem Gebiet eher selten sind, 
wahrend das Schrifttum voll von Hinweisen aus der experimentellen Pathologie 
ist, die in willkiirlicher Analogie auf den Menschen angewandt werden. Wir be­
richten hauptsiichlich iiber Ergebnisse, die sich auf Verschliisse des Stammes be­
ziehen, da diese durchaus Vergleichswert besitzen. 

Der Partaldruck var dem Hindernis ist meist deutlich erhoht. Druckmessungen 
in den Portalwurzeln wiihrend eines Eingriffes und spleno-manometrische Mes­
sungen haben bei diesem Krankheitsbild die hochsten Werte ergeben. Auch Werte 
von 40-50 und selbst 60 cm H 20 sind keine Seltenheit (ROUSSELOT u. Mitarb., 
WHIPPLE, CHILD, SANTY U. MARION, ABEATICI U. CAMPI, LEGER, ENDRYS u. Mit­
arb., CACCIARI u. Mitarb.). 
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In unserem Material ergab die Splenomanometrie bei drei Fallen von Portal­
Kavernomatose 28, 32 und 38 em H 20 und in einzelnen Fallen von spleno-portaler 
Thrombose ohne Cirrhose erreiehte sie 27,32,33 und selbst 46,47 em H 20. 

Der Portaldruck unterhalb des Hindernisses kann mittels des VersehluB-Ka­
theterismus der Lebervenen gemessen werden, der meist normale oder subnormale 
Werte liefert (KROOK, MANCUSO u. Mitarb., PATON u. Mitarb., REYNOLDS u. Mit­
arb.). 

Der Lebervenen-VersehluB-Druek (L VV) betrug in unseren Fallen von Kaver­
nomatose 13,5, 18 und 14 em H 20 und in den Fallen von spleno-portaler Throm­
bose 15, 19, 16,5, 13,5, 7 em H 20. 

Der Befund eines stark erhOhten intrasplenischen und eines fast norrrw,len L VV­
Druckes gewinnt praktisch pathognomonische Bedeutung /i1r die Diagnose eines 
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Abb. 15. Verhalten der portalen Druckwerte bei normalen Verhaltnissen (a), bei der Lebercirrhose (b) , bei ein· 
fachem Portalverschlul.l (r), bei PortalverschluB mit Cirrhose (d). Bei diesen beiden Ietzten Kategorien beachte den 

hohen 1. spl.·L.V.V. Gradienten 

priihepatischen portalen Hindernisses. Trotzdem ist er nieht ausreichend, um Ver­
schliisse der Vena splenica allein von solehen des Pfortaderstammes zu unter­
scheiden. 

Bei der portalen Kavernomatose ist das Verhalten der Portaldrueke ahnlieh 
dem der totalen Verschliisse. 

Die gJeichzeitigen Messungen des intrasplenischen und des LVV-Druekes sind selten be· 
schrieben worden; ATKINSON und SHERLOCK haben bei 7 Fallen von spleno.portalem Ver­
schluG einen mittleren intrasplenisehen Druck von 31,9 cm H 20 und einen mittleren LVV­
Druck von 11,5 cm H 20 gefunden. CICALA u. Mitarb. fanden in einem ahnlichen Fall Werte 
von 27,2 bzw. 6,8 cm H 20 . Bei den 5 Fallen von ENDRYS betrug der Druckuntersehied zwi­
schen Milz und Lebersinusoiden im Mittel 42,0 em H 20 (von 39,4 bis 57 cm H 20). TURNER 
u. Mitarb. berichten in zwei Fallen von einem intraspl. Druck von 33,9 und 27,1 em H 20, 
bzw. einem LVV-Druck von 16,3 und 9,5 cm H 20. (Abb. 15.) 

Hingegen herrseht noeh keine Dbereinstimmung beziiglieh des Verhaltens des 
LVV-Druckes, wenn ein Stromungshindernis im P/ortaderstamm mit einer Leber-
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cirrkose zusammen besteht. Bei einigen der von EGELI u. Mitarb., von PATON u. Mit­
arb. und von SHERLOCK u. Mitarb. untersuchten Fallen war der LVV-Druck nur 
leicht im Vergleiche zur Norm erhoht. Unsere Erfahrung, die sich mit jener von 
MANcuso und PASANISI, von KROOK und SOUI.IE u. Mitarb. deckt, verzeichnet bin­
gegen Werte, wie man sie im Laufe einer nicht komplizierten Lebercirrhose beob­
achtet (22, 33, 20 cm H 20). Diese Beobachtungen stimmen gut mit der Feststel­
lung von TAYLOR und MYERS und von KROOK iiberein, daB namlich der LVV­
Druck bei der Cirrhose erhoht bleibt, auch wenn durch Anlegen von chirurgischen 
porto-cavalen Anastomosen das Portalblut vollig von der Leber abgeleitet wurde. 
Es handelt sich aber um zu beschrankte Kasuistik, um daraus definitive Schliisse 
ziehen zu konnen. 

Die direkte M essung des Leberblutflusses (LBF) im Laufe eines prahepatischen 
Pfortaderverschlnsses wurde bis heute sehr selten durchgefUhrt; meist hat man 
normale oder etwas verminderte Werte gefunden, je nach der angewandten Me­
thode (TAYLOR u. MYERS, PATRASSI u. Mitarb.: BSP-Methode; KROOK: Radio­
goldmethode; ABEATICI u. CAMPI: Methode der Serienportographie; RUOL u. Mit­
arb.: Methode des CAP3l). 

In vier eigenen Fallen mit prahepatischem Verschlull ohne Leberschiidigung, betrug der 
mit der BSP·Methode gemessene und auf die Standard-Korperoberflache bezogene LBF 
1125 cm"/min bzw. 1550 ems/min, 1009 cm"/min und 795 cm"/min. 

Nur bei den zwei letzteren Fallen konnte auBer dem MilzvenenverschluB auch 
ein solcher der Porta festgestellt werden. 

Darin kann man wieder eine Bestatigung sehen fiir das AusmaB, mit der die 
Arteria hepatica als Ersatz fUr die Vena portae einspringen kann. Die Blutzufuhr 
zur Leber kann auBerdem noch zum TeH durch "akzessorische Pfortadern" aus 
dem Zwerchfell und aus dem Ligamentum falciforme und teres hepatis gewahr­
leistet werden. 

Wenn wirklich bei den prahepatischen Verschliissen die Durchblutung der 
Leber fast ausschlieBlich auf Kosten der Arteria hepatica ginge, miiBte die Oxy­
metrie des Blutes aus der Lebervene gegeniiber der Norm erhohte Werte liefern. 
Bei unseren Fallen waren aber die Sauerstoff-Sattigung und der 02-Gradient zwi­
schen Arterie und Vene ungefahr den Normalwerten gleich. Der 02-Verbrauch der 
Leber war normal oder herabgesetzt (im Mittel 50 Vol/min). 

Die Kreislaufwiderstiinde der Leber sind meist normal oder wenig erhoht; man 
kann hingegen nicht von portalen, prahepatischen Kreislaufwiderstanden sprechen, 
weil das Portalsystem unter diesen Bedingungen seine hydraulische Einheit ver­
loren hat. 

Die portale Stromungsgeschwindigkeit bei prahepatischen Verschliissen ist von 
mehreren Autoren Iuit verschiedener Methodik studiert worden: von HUNT durch 
Injektion von radioaktiven Substanzen in einen Portalast und Registrierung an 
zwei verschiedenen Stellen des venosen Systems; von LEMAIRE mit Injektion von 
Geigy-Blau oder radioaktivem Jod in die MHz; von HENNING u. Mitarb. mit der 
Azethylen-Methode, von NEWMANN und COHEN mit der Methode einer rectalen 
Ather-Gabe, von SOTGIU u. Mitarb. Iuit der spleno-hepatalen Chromodromo­
graphie, von ABEATICI u. CAMPI mit der splenoportographischen Seriographie, 
von uns selbst Iuit der Ather- und Decholin-Methode, und, an der MHz, mit auf 
rectalem Wege eingefiihrtes Acetylen und mit Ather. Zusammenfassend geht aus 
diesen Untersuchungen hervor, daB die Kreislaufzeit im Pfortadersystem und 
in seinen Asten - besonders in den mesenterialen - verkiirzt ist; der tJbergang 
des Blutes in den System-Kreislauf geschieht aber schneller als normal, dank 
der Kollateralkreislaufe. 
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c) Diagnostische Aspekte 
Das Binom: "erhohter intrasplenischer und normaler LVV-Druck" ist also das 

charakteristische Merkmal der Portalverschliisse; nur das Mitbestehen einer Leber­
cirrhose kann den Befund eines verhii.ltnismaBig niederen spleno-sinusoidalen 
Druckgradienten erklaren. Jedenfalls muB man sich vergegenwartigen, daB ein 
erhohter LVV-Druck bei einem prahepatischen PortalverschluB fiir das Mitbe­
stehen einer Lebercirrhose spricht. 

Die Leberbiopsie und das humorale Bild konnen dadurch, daB diffuse, intra­
hepatische Schadigungen ausgeschlossen werden, zur Diagnose des prahepatischen 
Pfortaderverschlusses beitragen. 

Das Vorgehen der Wahl zur Diagnose eines Verschlusses des Pfortaderstammes 
oder seiner Aste bleibt aber die Splenoportographie. Sie kann namlich auBer dem 
Bestehen auch die Ausdehnung und den Grad (komplett oder partiell) des Ver­
schlusses anzeigen, und zwar durch die Bewertung von dreierlei Elementen: a) di­
rektes Bild eines Verschlusses der Blutsaule; b) Erweiterung des Venenstammes 
oberhalb des Verschlusses; c) Verteilung und Orientierung des Kollateralkreis­
laufes. 

So kann man schematisch fiinf mogliche radiographische Bilder aufzahlen: 
1. auf den Milzhilus beschrankter VerschluB mit eventueller bogenartiger kol­

lateralen Zirkulation und Wiederauffiillung des Portalstammes; 
2. VerschluB der Vena splenica oberhalb der Einmiindung der Coronaria ga­

strica, mit Ausbildung von Kollateralen iiber die spleno-renalen und paravertebra­
len Venenaste oder iiber die Gastricae breves und wieder iiber die Coronaria 
gastrica; 

3. VerschluB des splenoportalen Stammes bis zu oder iiber die Einmiindung 
der Coronaria gastrica hinaus, mit fehlender Fiillung der Porta, Fehlen des He­
patogrammes und Entwicklung von spleno-renalen und paravertebralen Kollate­
ralen1 ; 

4. VerschluB des splenoportalen Stammes unterhalb der Coronaria gastrica mit 
Ableitung des gesamten Milzblutes in den gastro-oesophagealen Kreislauf; 

5. Rekanalisierung eines portalen Thrombus mit Ausbildung des klassischen 
Bildes der portalen Kavernomatose. 

Besteht eine Cirrhose zusammen mit einer portalen Thrombose, so wird das 
Bild eines intrahepatischen Verschlusses entstehen (s. folgendes Kapitel), iiber­
lagert oder verandert durch die charakteristischen Befunde des Portalverschlusses. 

3. Zustande "portaler Hypertension" durch vermehrten Zuflu8, mit 
besonderer Beriicksichtigung der primitiven Splenomegalien 

Wie schon gesagt, kann ein vermehrter BlutzufiuB zu einem oder dem anderen 
der Splanchnicus-Gebiete zu einer Druckerhohung in einer Portalwurzel oder im 
Portalstamm selbst fUhren. Das kann auf verschiedene Weise geschehen: REYNELL 
unterscheidet wenigstens drei Mechanismen: 1. verminderter splanchnischer Ge­
faBwiderstand; 2. Bestehen einer artero-venosen Fistel; 3. Erhohung des Befor­
derungsdruckes oder Schubes. 

Fiir die zweite dieser Moglichkeiten bietet die im folgenden angefiihrte ana­
tomische und klinische Kasuistik konkrete Beispiele: 

1 Bei den Fallen 3 und 4 kann die wahrend der Operation i.i.ber die Mesenterica superior 
ausgefiihrte Phlebographie die Durchgangigkeit des prahepatischen Pfortaderstammes sicher­
stellen. 
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a) Arterio-venose Leber-Fistel 
Die FaIle einer Fistel-Verbindung zwischen Arteria hepatica und Vena portae sind wenig 

zahlreich und wenig beweiskriiftig. Nur der Fall von LEEVY und GLIEDMAN ist hamodyna­
misch studiert worden: dabei waren der LBF (es bestand also vermehrter ZufluB) und der 
LVV-Druck erhoht, und der chirurgische VerschluB der Fistel hat den einen und den anderen 
proportionell gesenkt. 

b) Arterio-venose Milz-Fistel 
Dieser Zustand ist schon viel bedeutungsvoller als der vorhergehende. Die arterio-venose 

MiIzfi.stel (von den alten Beobachtungen WEIGERT und GOODHARTS bis zu den neuest,m von 
BLAKEMORE und STEINERT) kennzeichnet sich namlich dadurch, daB sie fast immer aus einem 
Aneurysma der Arteria splenica entsteht, das sich in den benachbarten Antell der Vena sple­
nica Offnet; auBerdem besteht das daraus sich ergebende Bild aus portalem Hochdruck mit 
Splenomegalie, mit Zeichen von Hypersplenismus und haufigem Vorhandensein von Oeso­
phagus-Varicen (PATEL u. MitaTb.). Bei den Fiillen, wo splenomanometrische Messungen VOT­

genommen wurden (BLAKEMORE, SIGWART, MENDOZA, PATEL u. Mitarb.), ergaben sich be­
deutend erhohte Druckwerte. 

Man kann deshalb annehmen, daB die porta-Ie Hypertension eine Folge des vermehrten 
Blutfiusses im Portalsystem durch Erhohung der arteriellen vis a tergo ist. LEGER u. Mitarb. 
nehmen an Hand von 4 eigenen und 20 aus dem Schrifttum gesammelten Fallen an, daB dazu 
noch eine Stauung durch Kompression der Vena splenica seitens des Aneurysmas besteht. 

Man darf aber auch die umgekehrte Moglichkeit nicht auBer acht lassen: Die Spleno­
megalie und die Portal-Hypertension konnen der Bildung des Aneurysmas vorausgehen oder 
zum mindesten nicht mit ihm in Zusammenhang stehen. Diesbeziiglich weist PATRASSI darauf 
hin, wie schon die MilzvergroBerung allein vielfache Abwinkelungen der Arteria splenica und 
eine VergroBerung ihres Kalibers hervorruft (in diesem Sinne sprechen iibereinstimmend die 
angiographischen Befunde und die intraoperativen Beobachtungen der Chirurgen); das kann 
zum Gedanken verleiten, daB die MiIzhypertrophie allein den Weg zur Ausbildung einer 
arteriellen Erweiterung bahnen kann. 

"Obrigens war in den Fallen von LAMY und AMELIE, von LUBITZ und SCOTT, von OWENS 
und COFFEY, von Boss und STRANG das Aneurysma mit einer Lebercirrhose vergesellschaftct 
und auf diese war natiirlich die aIs praexistent anzusehende portale Hypertension zuriick­
zufiihren. 

Analoge Folgen, wie sie sich durch die Bildung einer arterio-venosen Flstel ein­
stellen, konnen auch durch einen Mechanismus entstehen, der dem ersten von 
REYNELL entspricht, namlich einerseits eine funktionelle und organische Storung 
der Arteriolen und dadurch erschwerte Konstriktion des Lumens (dieser Mechanis­
mus wurde schon von RAVENNA als entscheidend fiir die Entstehung der sogenann­
ten Stauungs-Splenomegalien angesehen), andererseits eine ausgedehnte und dau­
ernde Offnung der so wichtigen arterio-venosen Anastomosen, was aus dem in der 
Folge zu Besprechenden hervorgehen kann. 

c) Offnung der arterio-venosen Anastomosen der MHz 
Die Existenz dieser Anastomosen wurde von HAM, von PRINZMETAL u. Mitarb. und von 

SIGNORELLI bewiesen; ihre Eroffnung ruft logischerweise - durch Verkiirzung des Weges 
durch die Milz - das Eintreffen einer groBeren Blutmenge in der Zeiteinheit hervor. 

AuBerdem besteht die Moglichkeit der Ausblldung echter arterio-venoser Shunts innerhalb 
der MiIz-Trabekeln (STENER). Diese Moglichkeit wiirde noch an Bedeutung gewinnen, wenn 
die Behauptung von BOURGEON und DOMENECH zutrafe, wonach bei den primitiven Spleno­
megalien der Algerier "I'ensemble des sinus beants Iblise un veritable systeme de shunts 
artero-veineux". 

d) Offnung der arterio-venosen Anastomosen im Darm 
Diese Anastomosen sind weitverbreitet in den Darmzotten, wo sie wichtige Aufgaben 

erfiillen, z.B. wahrend der Verdauungsphase. Untersuchungen von MUNARI und BUCC~-;\NTE 
haben die Bedeutung dieser Anastomosen bei der Lebercirrhose gezeigt, weil sie fiir eine Uber­
fiillung der Zottencapillaren verantwortlich sind. Wenn auch der dire¥;te Beweis dafiir aus­
steht, ist anzunehmen, daB die Offnung dieser Anastomosen zu einem Uberangebot von Blut 
zu den Portalwurzeln und daher zu einer portalen Hypertension fiihren kann. 

AuBer den Veranderungen des arterio-venosen trberganges muB aneineandere, 
viel wichtigere Ursache vermehrten splanchnischen Zuflusses gedacht werden: sie 
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besteht in einer groBeren Volumzunahme eines der beiden groBen Bauchorgane. 
Von ihnen hat offensichtlich die Milz groBere Bedeutung, das Organ, das in patho­
logischen Verhaltnissen die groBten Volumzunahmen erleidet (von 120-150 g im 
Normalzustand bis zu 4-5 kg). Eine ausgesprochene Milzhypertrophie bringt not­
wendigerweise einen vermehrten BlutzufiuB zum portalen Becken mit sich. 

In dieser Hinsicht scheint es angezeigt, die hamodynamischen Verhaltnisse zu 
umreiBen, die sich aus den verschiedenen Zustanden der Milzhypertrophie er­
geben, auch wenn sie scheinbar auBerhalb des Kapitels der "portalen Hyper­
tension" stehen. 

e) Hamopathisehe Splenomegalien 
Diese bilden ein besonders interessantes Beispiel von MilzvergroBerung ohne das Hinzu­

kommen eines pra· oder intrahepatisehen Bloekes. 
FaIle von leukamiseher, myelosklerotiseher, lymphogranulomatoser, retieulosarkomatoser, 

hamolytiseher usw. Splenomegalie wurden - vom hamodynamisehen Standpunkt aus - von 
HUNT, von OIsm u. Mitarb., von P ARAF u. Mitarb., von FAUVERT u. HARTMANN, von CACCIARI 
u. Mitarb., von ABEATICI u. CAMPI, von SHALDON u. SHERLOCK studiert. Unsere eigene Er­
fahrung stiitzt sieh auf 21 FaIle. 

Hier sind, kurz zusammengefaBt, die Ergebnisse aus den eigenen Daten und denen der 
Literatur: 

a) Der intrasplenische und der LV V-Druck sind - wenn auch untereinander verschieden­
im Vergleichzu den Normalwerlen erhOht (Mittelwerte in unseren Fallen: 24 ± 7,7 und 18,0 ± 
7,7 em H 20: Tab. 3). In versehiedenen Fallen erreiehen sie Werte, die sieh denen bei der 
Cirrhose nahern (PARAF u. Mitarb., PISI U. CACCIARI, HUNT, ABEATICI U. CAMPI, RUOL u. 
Mitarb., SHALDON u. SHERLOCK). 1m Gegensatz zu den bei der Cirrhose iibliehen Befunden ist 
bei vielen dieser Falle der Druekgradient zwischen Milz und L VV aber hoher als normal (bei 
unseren Fallen 6,7 ± 4,8 em H 20 gegeniiber 3,2 em H.O beim Normalen). 

fJ) Der Cava·Druck ist deutlich erhOht (bei unseren Fallen 9,1 ± 4,6 em H 20). Daraus folgt, 
daB der Gradient LVV·Cava·Druek, auBer in seltenen Ausnahmen - obwohl gegeniiber der 
Norm deutlieh erhoht - niedriger liegt als bei der Lebereirrhose. 

Mit anderen Worten bei den hamopathischen Splenomegalien ist der Druck im Portalstamm 
dunh eine zum Teil scheinbare, zum Teil echte ErhOhung der Werle gekennzeichnet (da die 
Bauehhohle dureh die Leber oder die Milz besetzt ist; vgl. S. 106). AuBerdem bestehen keine 
starken Druekspriinge zwischen einem und dem folgenden Portalabsehnitt (wie das z. B. bei 
portalen Versehliissen oder bei der Cirrhose der Fall ist); der Druekabfall ist aber stetig und 
progressiv langs der ganzen spleno-eavalen Aehse. 

)I) Die Bestimmungen des Leberblutflusses sind im Sehrifttum rar. NARDI und PALAZZI 
haben bei 5 Fallen von hamopathiseher Splenomegalie mit der Methode des radioaktiven 
Chromphosphates einen Mittelwert von 2866 ema/min (gegeniiber normalen 1483 ema/min) 
gefunden. ABEATICI und CAMPI haben mit der seriographisehen Methode eine Erhohung der 
portalen Stromungswerte feststellen konnen, sowohl beziiglieh der normalen Bedingungen, 
als aueh aller Formen von portaler Hypertension anderen Ursprungs. SHALDON und SHERLOCK 
haben hingegen bei zwei Fallen von "myeloproliferativem Syndrom" mit der Methode des 
Indoeyanins normale LBF-Werte gefunden (1200 und 1100 ema/min). Mit der BSP·Methode 
haben wir bei 11 Probanden einen mittleren LBF von 2046 ± 506 ema/min gefunden (mit einer 

Tabelle 3. VerhaUen des Venendruckes im Splanchnwusgebiet des Herz·Minuten- Volumens 
(HMV) und des Leberblutflusses (LBF) bei Pat. mit hamopathischer Splenomegalie und bei 

Pat. mit primiirer Splenomegalie 

Manometrle Druckgradlenten H.M.V.(cm'/ L.B.F. (cm'/ 
L.V.V.· min/l.73 m') min/l.73 m') Cava I.Spi.- (Ficksche I.SpJ. L.V.V. info L.V.V. Cava Methode) (Methode BSP) 

info 

Hamopathisehe Mittelw. 24 18,2 9,1 6,6 9,5 6481 2046 
Splenomegalien (emH.O) 
(19 Falle) Standard ± 7,7 7,7 4,5 4,7 6,2 1839 506 

Abweieh. 
Primare Mittelw. 23,4 15,7 7,1 9,7 8,5 5254 2246 

Splenomegalien (emH.O) 

I 
(16 FaIle) Standard ± 7,2 5,2 2,7 6,1 4,7 1735 373 

Abweieh. 
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statistisch signifikanten ErhOhung gegeniiber den Normalwerten); mit der Methode des Call3l 

fanden wir bei weiteren 14 FiiJIen einen mittleren LBF von 2134 ± 493 cms/min, mit einer 
ebenfalls statistisch sehr signifikanten Differenz gegeniiber den normalen Standardwerten. 

Bei unseren eigenen Fallen haben wir keine statistisch verwertbaren Proportionszusam­
menhange linden konnen 1. zwischen Milzvolumen und AusmaB des LBF, 2. zwischen LBF 
und Zeit der Entstehung der Splenomegalie, 3. zwischen LBF und L VV -Cava-Druckgradienten. 
1m Verhaltnis zum Herzminutenvolumen (das bei unseren FiiJIen erhoht war) ergab sich ein 
verhaltnismaI3ig erhOhter LBF. 

~) Die zirl-ulierende Blutmenge verhalt sich bei unseren FiiJIen sehr uneinheitlich. Fast 
immer erhoht war der Quotient zwischen LBF und Blutmenge, oder besser des durch die Leber 
flieBenden Blutes, in der Zeiteinheit. 

Das splanchniBChe Blutvolumen war - bei den wenigen Pat., wo es gemessen werden konnte 
- meist sowohl absolut als auch im Vergleich zur Volamie erhoht. 

e) ABEATICI und CAMPI haben auf Grund ihrer seriographischen Untersuchungen der 
Splenoportographie behauptet, daB die portale StriYmungsgeschwindigkeit bei den hamopathi­
schen Splenomegalien normal sei, wenigstens solange keine hamodynamische Dekompensation 
eintritt. Unsere Messungen der Rectum-Lungen- und Milz-Lungenzeit haben individuell sehr 
verschiedene Werte ergeben, die aber an eine Blutstauung im mesenterischen Gebiet und an 
einen beschleunigten Kreislauf im Milzbereich denken lassen. 

C) Die mittlere artero-suprahepatische Sauerstoffdifferenz war bei allen von uns untersuchten 
Patienten (darunter einige stark anamische) normal oder an der oberen Grenze der Norm, mit 
einem sehr niederen arteriellen O.-Gehalt. Bei diesen letzten Fallen sank die O.-Sattigung in 
den Lebervenen um kaum 50%. 

f) "Harmlose" Splenomegalien 
Unter dieser Bezeichnung haben wir jene Splenomegalien vereint, die wir zufallig bei 

anscheinend Gesunden oder im Laufe ganz anderer Krankheiten entdeckt haben; es handelte 
sich wahrscheinlich um Splenomegalien, die auf Grund friiherer Krankheiten (Malaria, Lues, 
Cholecystitis) entstanden waren. 

Bei diesen FiiJIen (19) verhielten sich die hamodynamischen Konstanten fast genau so wie 
bei den hamopathischen Splenomegalien. Besonders auffallend war die fast konstante und 
quantitativ bedeutsame ErhOhung des LBF (im Durchschnitt 2334 ± 413 cms/min bei 13 mit 
der BSP-Methode untersuchten FiiJIen), mit einer geringeren individuellen Schwankungsbreite 
als bei den hamopathischen Splenomegalien. 

Die DruckerhOhungen im Portalstamm waren hingegen niederer als bei den hamopathischen 
Splenomegalien. Aber auch bei den harmlosen Splenomegalien ergab sich eine Erhohung der 
Druckgradienten zwischen Milz und Lebersinusoiden (im Mittel 9,5 ± 6,3 cm H.O), und 
zwischen Lebersinusoiden und Cava inferior (im Mittel 8,2 ± 4,7 cm H.O), wenn auch nicht 
die Werte wie bei Portalthrombose, bzw. Lebercirrhose erreicht wurden. 

Auch aus diesen Beobachtungen kann man zur tJberzeugung kommen, daB eine groBere 
Volumszunahme der Milz schon von sich aus einen vermehrten BlutzufiuB zum splanchnischen 
Bereich mit sich bringt und dabei zugleich eine mehr oder weniger starke Erhohung des 
Portaldruckes. 

g) Primitive oder autonome Splenomegalien 
Zum Unterschied von den "harmlosen" Splenomegalien, die vollig symptom­

los verlaufen, haben die primitiven Splenomegalien ein mehr oder weniger aus­
gepragtes klinisches Gesicht, charakterisiert durch Blutungen aus dem Ver­
dauungsapparat oder durch markhemmenden Hypersplenismus. Es handelt sich 
jedoch um einen konventionellen, zeitbedingten Unterschied, weil eine harmlose 
oder asymptomatische Splenomegalie genau so gut mit der Zeit Ursache von mehr 
oder weniger deutlichen Beschwerden werden kann. 

Die Gruppe der primaren Splenomegalien bildet einen Zankapfel unter den 
Fachleuten der Splenopathologie: rhre Existenz wird von den angelsachsischen 
Autoren bestritten, von einem guten Teil der Autoren romanischer Sprache aber 
behauptet und verteidigt. 

Trotzdem gibt es aber nicht wenige unter den angelsachsischen Autoren, die 
mit einer so kategorischen Leugnung dieser Form nicht ganz einverstanden sind; 
denn in den Statistiken von LARRABEE, MCMICHAEL, WHIPPLE und selbst von 
ROUSSELOT gibt es eine nicht unbetrachtliche Anzahl von Fallen portaler Hyper­
tension ohne intra- oder prahepatischen Block. Dazu gehoren auch die Fane von 
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Abb. 16 a u. b. ,.Primare" Splenomegalie. 16jiihriges Madehen, k6rperlieh unterentwiekelt. Druckempftndlichkeit 
des linken Obcrbauches und Durchfall. Leber glatt. normal groll, Milz stark vergr6llert; J!'ehlen von Oesophagus· 
Varicen und von oberfliichlichen Kolhteralkrcisliiufen. Lebcrfnnktionsproben normal; miillige Anamie (Hb 70, Ery 
3280000) . Splelloportograpllie: Yena splenic a und Portalstamm erweitert. keine Yeriinderung des Hepatogrammes, 
noch Kollateralkreisliiufe. Leberbiopsie (chirurgisch): N ormale Liippchenstruktur mit miifJigcr Yermehrung des Bin­
degewebsanteils der Portalriiume. Milzbiopsie (chirurgisch): pseudoftbroadenisches Bild der Trahekeln , grolle Fol­
likel, Pulpa kompakt mit wei ten Sinus voller Erythrocyten. Hiimodynamische Wede: Intrasplenischer Druck 20 ,5 em 
H 20; LVV-Druck 18,9 em H,O; Cava-Druck 2,7 em H 20 . Herz-Minutenvolumen 3,200 em'/min; LBF 1,440 em'/min 
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"idiopathischen" blutenden Oesophagus-Varicen, wie sie von N OCHIMOSKI, von 
MITHOEFER, von GARRETT und GALL beschrieben wurden. 

AuBerdem muB an die ganze Kasuistik der sogenannten "kongestiven" oder 
"fibrokongestiven Splenomegalien" (GREPPI) gedacht werden, mit ihrem klini­
schen Verlauf einer "thrombophlebitischen Splenomegalie", d.h. mit Verdauungs­
blutungen, bei denen aber am Operationstisch oder bei der Sektion kein Block im 
Portalsystem gefunden wurde. 

Neuerdings sind ahnliche Falle beschrieben worden von BOUVIN u. Mitarb., 
von DAMESHEK, von BASU und DAS, von SULLIVAN, HERMAN U. MYERS, von 
ARCOS-PEREZ, von PEDRO-PONS, von LAWS; besonders wichtig sind die Falle von 
PISI und CACCIARI, die splenoportographisch kontrolliert wurden. Wahrscheinlich 
gehort hierher auch der jungst von BENHAMOU u. Mitarb. als "essentielle Portal­
hypertension" beschriebene Fall. 

Es muB jedoch zugegeben werden, daB fUr den GroBteil der Falle eine kom­
pIette hamodynamische, angiographische und histopathologische Dokurnentation 
fehlt; so ist der Zweifel berechtigt, daB bei diesen Fallen ein portales Hindernis 
wirklich bestanden hat, wenn man es auch nicht nachweisen konnte. Mit Hilfe der 
neuen Prozeduren konnen wir heute das Problem mit besseren Losungsaussichten 
betrachten (Bestimmung des intrasplenischen und suprahepatischen Druckes, 
Splenoportographie und Leberbiopsie). Und das zu tun, haben wir an Hand eines 
reichen Materials der letzten Jahre versucht. 

Infolge dieser Studien ist in uns die tTberzeugung gereift, daB derartige pri­
mare Splenomegalien - d. h. ohne Cirrhose und ohne portalen Block - tatsach­
lich, wenn auch in sehr geringer Zahl, existieren; ihr hamodynamisches und angio­
graphisches Verhalten ist ausgezeichnet durch eine Erhohung des intrasplenischen 
Druckes mit Normalwerten fur den suprahepatischen Druck und durch eine mehr 
oder weniger ausgepragte Angiomegalie des splenoportalen Stammes, mit oder 
ohne Ausbildung von Kollateralen (der natiirlich das Auftreten oder Fehlen von 
Verdauungsblutungen entspricht); das histologische Bild der Leberist gekennzeich­
net durch vollige Normalitat, oder hochstens durch eine ganz geringfilgige Zu­
nahme der Bindegewebsbildung oder der Zellvermehrung in den portalen Raurnen, 
die in gar keinem Verhaltnis steht zum Grad der portalen Stauung und die keine 
Neigung zur Progredienz im Laufe der Jahre zeigtl (Abb. 17). 

Eine "leichte periportale Fibrose" dieser Art ist auch bei den Fallen von 
GARRETT und GALL, von HALLENBECK und SHOCKET, und von TISDALE, KLATSKIN 
und GLENN verzeichnet worden; und diese amerikanischen Forscher sind sich darin 
einig, daB diesen ganz geringen Veranderungen nicht die Bedeutung eines Hinder­
nisses zukommt, welches das klinische Bild rechtfertigen konnte. 

Auf der Suche nach Faktoren, die das Auftreten der primaren Splenomegalie 
auslOsen konnten, spielen die vorangegangenen Infektionen eine besondere Rolle, 
besonders, wenn es sich urn Infektionen mit Neigung zur Wiederholung oder zur 
Verschleppung des Krankheitsprozesses handelt, so daB eine chronische Aktivie­
rung der histogenen antiinfektiosen Eigenschaft der Milz stattfindet (Malaria, 
Virushepatitis, Malta-Fieber). 

Es bilden sich so die charakteristischen anatomischen Veranderungen heraus, 
deren konstantes Kennzeichen in der Pulpa-Hyperplasie besteht (Proliferation der 
weiBen Pulpa in ihren festen Bestandteilen oder Strangen und in den Hohlraumen, 
d.h. Sinus und Strangspalten). Neuere Untersuchungen am Elektronenmikroskop 
haben auBerdem eine deutliche Verdickung der perisinusalen Reticulum-Fasern 
gezeigt (LEONARDI u. MUNARI). 

1 siehe diese Kasuistik bei PATRASSI, DAL PALU und RUOL. 

Ergebnisse d. inn. Medizin, N. F., Bd. 22 10 
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Abb. 17 au. b. " Primare" Splenomegalie. Mann von 51 ;r. ; leidet seit 4 ;rahren an ulcus duod. Vier Monate vor Ein­
weisung Melana. MaLlige Hepato-Splenomegalie; Fehlen von Oesophagus-Varicen. Leberfunktionsproben negat. 
MaLlige Aniimie (Hb 82, Ery 4200000). Spienoportog"aphie: Vena splenica und portae etwas erweitert, bei Fehlen 
von Verschliissen; Leberiiste etwas unregelmiiBig, keine Kollateralkreisliiufe. Leberbiopsie (chirurgisch): normale 
Architektur, homogene Fibrose in den Dreiecksriiumen, mit deutlich sichtbaren Kupferzellen. Milzbiopsie (chirur­
gisch): dicke Bindegewebsstriinge trabecuIaren Ursprungs; groBe Follikel; verdickte Pulpastrange, reich an 
histioiden Zellen und Erythrocyten. Hiimodynamische Werte: intrasplenischer Druck 22,0 cm H 20; LVV 16,2 cm 

H,O; Cava-Druck 6,7 cm H,O. Herz-Minutenvolumen 5,200 cm'/min; LBF 1,440 cm'/min 
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Man muB hinzufiigen, daB in den Mittelmeerlandern und in den Subtropen, 
besonders wo die Malaria endemisch verbreitet ist, wie in Marokko, AIgier, Ery­
thraa, Indien und Bengalen, das einschlagige Fallmaterial reichlich ist (vgl. z. B. 
die Nord-Afrikanischen oder Algerischen Splenomegalien von GELIN und BOUR­
GEON). 

Zusammenfassend ist das hamodynamische Verhalten der primaren Spleno­
megalien - wie iibrigens auch das der hamopathischen und "harmlosen" - ge­
kennzeichnet durch eine deutliche Erhohung des LBF, eine ErhOhung des intra­
splenischen Druckes und durch eine geringe ErhOhung der Kreislaufzeit; das Feh­
len eines prahepatischen oder intrahepatischen Blockes fiihrt zur Annahme, daB 
die Vermehrung des Blutzufiusses zum portalen Becken auf die Zunahme des Milz­
parenchyms zuriickzufiihren sei, welche Ursache und nicht Folge der portalen 
Stauung ist. 

In diesem Sinne muB man die primaren Splenomegalien als Ursache einer "por­
talen Hypertension durch vermehrten ZufluB" auffassen. 

V. KoIlateralkreisUi.ule und Blutungen aus dem Verdauungskanal 
Eine Druckerhohung im Portalbereich - verursacht sowohl durch ein AbfiuB­

hindernis als auch durch ein tJberangebot an Blut- fiihrt zu zwei unausweich­
lichen und nacheinander auftretenden Folgen: zuerst eine einfache Erweiterung 
des splenoportalen Stammes, dann die Bildung eilles Ersatz-Kollateralkreislaufes, 
durch den teilweise das Blut abflieBen kann, das sich im Portalbereich aufstaut. 

Der eine wie der andere Befund wird heute mit absoluter Sicherheit durch die 
Splenoportographie erhoben, die uns ein ungefahres MaB der Blutmenge gibt, 
welche - auf dem Wege der Kollateralen - die Leber umgeht. 

Der haufigste und wegen seiner Gefahrlichkeit folgenschwerste Kollateralkreis­
lauf ist der gastro-oesophageale, der durch die Coronaria ventriculi und den Ga­
stricae breves beliefert und von einem vermehrten und meist invertierten venosell 
Blutstrom durchflossen wird. Als Folge davon bilden sich gastro-oesophageale 
Venenektasien, die anfangs auch harmlos bleiben konnen, solange sie auf Kosten 
der perioesophagealen Aste gehen, spater aber, und zwar fast unweigerlich sich 
submukos entwickeln und so die bekannten Oesophagus-Varicen bilden, aus denen 
die so gefiirchteten Blutungen stammen. 

In seltenen Fallen bildet sich der Kollateralkreislauf vornehmlich oder aus­
schlieBlich auf Kosten der Schleimhaut des Magenfundus und laBt so die Ver­
mutung auf das Bestehen einer Neoplasie aufkommen (SMOOKLEY, PARAE u. Mit­
arb., PATRASSI). 

Ebenfalls seit langem bekannt ist der Ausweichkreislauf yom umbilicalen oder 
haufiger periumbilicalen Typ, dem das Oruveilhier-Baumgartensche Syndrom ent­
spricht (Abb. IS); die vorherige Kenntnis dieser oft enormen venosen Ableitungell 
kann dem Chirurgen - wahrend einer Splenektomie - gestatten, die Sektion eines 
wichtigen und wertvollen AbfiuBweges zu vermeiden. 

Fiir die bisher erwahnten Arten von Ersatzkreislauf ist die Splenoportographie 
ein auBerst wichtiges diagnostisches Hilfsmittel; sie bildet aber das einzige Beweis­
mittel fiir die im Folgenden anzufiihrenden Arten. Besonders interessant und nicht 
selten ist der splenorenale venOse Stamm (Abb. 19), der den Milzhilus mit der linken 
Nierenvene verbindet und wahrscheinlich dem "Lejarsschen Venenbogen" ent­
spricht. Weiter ist an eine paravertebrale Venenverbindung zu erinnern, die das 
Blut aus dem Milzhilus oder dem Magenfundus in die Beckenvenen ableitet 
(Abb.20). 

10* 
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Diese Kollateralverbindungen entsprechen meist schon vorher bestehenden, 
tells wichtigen (wie die Coronaria ventriculi), tells winzigen oder zu rudimentaren 
Venen verkiimmerten Venenasten (wie die umbilicalen oder paraumbilicalen). 

Daraus erklart sich, warum der enormen Dehnung, denen sie ausgesetzt sind, 
eine so geringe Kontraktionskraft der Wand entspricht, so daJ3 in ihnen die Fort­
bewegung des Blutes auJ3erst trage vonstatten geht. 

Abb. 18. Syndrom von CRUVEILHIER·V. BAU}lGARTEN. Die Splenoportographie zeigt, daB vom Portasinns eine 
dicke, nach nnten nnd medial gerichtete Kollaterale ansgeht, die einen auifallenden perinmbilikalen Kreislaui 

speist 

Von verschiedenen Seiten ist behauptet worden, daJ3 die Leistungsfahigkeit 
dieser kollateralen Ableitungen gering oder geradezu unerheblich sei; denn gerade 
die Falle, die sich durch enorme Ausbildung von Kollateralen auszeichnen, wiesen 
die hochsten Portal-Druckwerte auf. 

Trotzdem lassen die von uns erhobenen Daten iiber Kreislaufgeschwindigkeit 
und LeberblutfluJ3 annehmen, daJ3 ein hoher Prozentsatz des Portalblutes durch 
diese Entlastungswege abflieJ3en kann, wie schon anderweitig bemerkt wurde. 
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125ec=-~ __________________ __ 

Abb.19. Fortgeschrlttene Lebercirrhose mit splenoportalem Vcrschlul3. Das verschattete Dint 6ie13t durch eine 
enorme splenorenale Kollaterale in die linke Niercnvene und von hier in die Cava inferior 

Abb. 20. Komplette splenoportale Thrombose. Die Splenoportographie zcigt, daB das verschattete Dlut durch eine 
gastrica brevis in das Venenge6echt des Magenfundus und von hier in ciue grobe und geschliingelte paravertebrale 

Kollatcrale fliel3t, die sich wahrscheinlich in die iliaca comunis entleert 

Jedenfalls hat die Entwicklung der Kollateralkreislaufe, seien sie nun leistungs­
fahig oder nicht in bezug auf die portale Entlastung, auch gewisse Gefahren: Das 
gilt praktisch ausschlieBlich fUr den gastro-oesophagealen Ersatzkreislauf, der 
schwere und manchmal todliche Blutungen verursachen kann. 
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Fiir eine befriedigende diagnostische Orientierung ist die Splenoportographie 
noch wertvoller als eine Rontgenuntersuchung des Magen-Darmkanals; denn wenn 
es stimmt, daB es keine Varicen ohne Kollateralkreislauf gibt, der sie unterhii.lt, 
so ist es andererseits auch wahr, daB ein perioesophagealer Kollateralkreislauf 
ohne Vaticen existieren kann; und dieser Zustand kann nur mit Hille der Spleno­
portographie aufgedeckt werden. 

Diese Untersuchung gewinnt noch dadurch an Wichtigkeit, daB die gastro­
oesophagealen Varicen zwar die haufigste und wichtigste, aber nicht die einzige 
QueUe von Blutungen aus dem Verdauungskanal sind. 

Die Blutungen konnen auch durch kleine ulcerative Verletzungen der gastro­
duodenalen Schleimhaut und selbst durch funktionelle Durchblutungsstorungen 
des gastro-intestinalen GefaBbereiches hervorgerufen werden, die einen wie die 
anderen immer auf Grund eines Pfortaderhochdruckes, fiber dessen angiographische 
Kennzeichen (GefaBerweiterung und Ausbildung von Kollateralen) wir schon ge­
sprochen haben. 

Es muB noch hervorgehoben werden, daB die Darstellung der AbfluBwege bei der portalen 
Hypertension - auch wenn sie durch die Splenoportographie weitgehendst gewonnen hat -
noch weit davon entfernt ist, vollstandig zu sein. 

Man braucht nur an die ungeheure Entwicklung des Retziusschen Venennetzes in den 
Bauchwanden und an die Kontinuitat der peripheren Verbindungen zwischen portalem und 
cavalem System zu denken, um zu begreifen, daB diese, vielleicht schon unter normalen 
Umstanden wirk~!l-men Verbindungen, mit aller Wahrscheinlichkeit imstande sind, die ersten 
Phasen portaler Uberfiillung auszugleichen und zu verbessern. Erst mit der Zeit und mit der 
Verschlimmerung der Stauung bilden sich dann die anatomisch und angiographisch darstell· 
baren Kollateralkreislaufe aus. 

VI. Banti-Syndrome, portale Hypertension, portale Plethora 
In diesem abschlieBenden Kapitel taucht als erstes die Frage auf, ob der Be­

griff des "Banti-Syndroms" und jener der "portalen Hypertension" gleichbe­
deutend sind. Diese Frage scheint dadurch gerechtfertigt, daB man gewohnlich 
bei den traditionellen Einteilungen eine klare Trennung zwischen der echten, 
definitionsgemaB nicht hamorrhagischen "Bantischen Krankheit" und der "throm­
bophlebitischen oder kongestiven Splenomegalie" zieht, die sich durch haufige und 
schwere Verdauungsblutungen auszeichnet. 

Die systematische Gewohnheit, den intrasplenischen Druck zu messen und die 
Splenoportographie vorzunehmen, hat diese Unterscheidung ungerechtfertigt er­
scheinen lassen. Bei der einen wie der anderen Varietat ist namlich der intraspleni­
sche und daher der portale Druck erhoht, wahrend die angiographischen Zeichen 
einer splenoportalen Erweiterung und eines neugebildeten Kollateralkreislaufes 
offensichtlich sind. 

Kurz und gut, man muB annehmen, daB bei jedem "Banti-Syndrom" eine 
"portale Hypertension" besteht; der verschiedenartige Verlauf, hamorrhagisch 
oder nicht, wird davon abhangen, ob der Ersatzkreislauf seinen Weg durch das 
gastro-oesophageale System (daher Varicenbildung) oder durch andere vikariieren­
de Systeme nimmt (durch "harmlose", wie das splenorenale oder das der Bauch­
wand). 

Man kann sich daher denken, daB die angelsachsischen Autoren mit Recht auf 
der praktischen Gleichheit zwischen dem anatomisch-klinischenBegriff des "Banti­
Syndroms" und dem hamodynamischen der "portalen Hypertension" bestehen, 
wenn man auch zugeben muB, daB der letztere umfassender ist als der erste, da er 
auch die gewohnlichen Laennecschen Cirrhosen umfaBt, die klarerweise nicht zu 
den "Banti-Syndromen" gezahlt werden konnen. 
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Unter dieser Voraussetzung sehen wir, wie die wichtigsten Krankheitsbilder, 
die zu einer "portalen Hypertension" ruhren, auf Grund ihres hamodynamischen 
Verhaltens eingeteilt werden konnen. 

Die Mehrzahl der Falle von "portaler Hypertension" gehort ohne Zweifel zu 
den gewohnlichen Lebercirrhosen, mit ihrem schweren und raschen strukturellen 
Umbau der Leber und ihrer geringen Milzschwellung; bei ihnen beruht die portale 
Stauung beinahe ausschlieBlich auf dem Faktor Hindernis, wahrend der Blutzu­
fluB praktisch nicht vermehrt ist: Das Hindernis, das zuerst auf die Portalraurne 
beschrankt ist (und daher prasinusoidal liegt), wird bald auch perilobular und 
daher postsinusoidal, wegen des Bindegewebes, welches sich rings urn die Aste der 
suprahepatischen Venen bildet, und wegen des von den Gebieten knotiger Hyper­
plasie ausgeiibten Druckes. 

Es folgen sodann die sogenannten "Banti-Syndrome", beherrscht durch den 
absoluten Vorrang der Splenomegalie. 

Unseres Erachtens sind der GroBteil dieser "Banti-Syndrome" spleno-hepati­
sche Syndrome, die charakterisiert sind I. durch eine Splenomegalie von bemer­
kenswertem und manchmal enormem AusmaB, die ihre histogenetische Grundlage 
in einer soliden Hyperplasie der Pulpa hat; 2. durch eine chronische, klinisch 
stumme Hepatitis mit auBerst langsamer Entwicklung in Richtung auf eine Cir­
rhose; 3. durch eine portale Stauung, bewiesen durch die Angiomegalie des Portal­
stammes und die Bildung von Ersatzkreislaufen an verschiedenen Orten; 4. durch 
das mogliche Auftreten von Verdauungsblutungen, wenn die Ableitung des Blutes 
durch das oesophago-gastro-duodenale Venengeflecht vor sich geht und infolge­
dessen Varicen oder Schleimhautveranderungen auftreten. 

Man muB also den angelsachsischen Forschern zugestehen, daB bei den mei­
sten Fallen von Banti-Syndrom ein intrahepatisches Hindernis von prasinusoida­
lem Typ vorhanden ist. 

Trotzdem gibt es einen gewichtigen Unterschied zwischen den "Banti-Syndro­
men" und der gewohnlichen Lebercirrhose vom Laennecschen Typ: Er besteht im 
groben MiBverhaltnis zwischen dem betrachtlichen AusmaB der Splenomegalie und 
den geringen und eben beginnenden Anzeichen der Cirrhose, die oft nur durch 
geringe Bindegewebsurnwachsungen mit wenig Zellinfiltrierung in den Portalrau­
men zu erkennen ist (die sogenannte "Spatioportitis" der Franzosen) und erst im 
Laufe der Jahre in die Umgebung der Leberlappchen ausstrahlt und sie dadurch 
einkreist. 

Die Annahme scheint also unlogisch, daB diese bedeutenden Splenomegalien 
sich einfach infolge einer Portalstauung durch intrahepatischen Block gebildet 
haben, solange die cirrhotischen Veranderungen erst im Anfang und noch ganz 
gering sind, besonders, wenn man bedenkt, 'Rap gerade bei der gewohnlichen Laennec­
schen OirrMse, wo der intrahepatische Block die stiirksten A usmape erreicht, der M ilz­
tumor verhiiltnismiipig gering bleibt. 

Dies bedeutet, unserer Ansicht nach, daB, pathogenetisch gesehen, die Spleno­
megalie eigenstandig durch eine Proliferation der eigenen Gewebe und nicht auf 
dem Wege einer einfachen Stauung entsteht; und daB andererseits vom hamo­
dynamischen Gesichtspunkte aus der Portalhochdruck bei den "Banti-Syndro­
men" - im Gegensatz zu dem, was sich bei der Laennecschen Cirrhose abspielt -
wahrscheinlich mehr noch die Folge eines vermehrten Blutzuflusses als eines ver­
hinderten Abflusses ist. 

AbschlieBend konnen wir also sagen: Je eindrucksvoller die Splenomegalie und 
je geringer die cirrhotische Veranderung ist, desto mehr iiberwiegt der Faktor 
"trberangebot" iiber den Faktor "Hindernis". 
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In einer bescheidenen Anzahl von Fallen scheint das "Banti-Syndrom" durch 
einen VerschluB des spleno-portalen Stammes verursacht zu sein, infolge einer 
Kompression von auBen oder einer Verlegung des Lumens von innen durch einen 
Thrombus: Die Splenoportographie liefert uns beim Lebenden eine schone Besta­
tigung dieser GefaBveranderung. 

Hierzu muB aber bemerkt werden, daB nicht selten das gleichzeitige Bestehen 
von beginnenden cirrhotischen Veranderungen der Leber an das sekundare Auf­
treten der Thrombose denken laBt, d. h. eher an eine Splenomegalie mit spleno­
portaler Thrombose, als durch splenoportale Thrombose verursacht. 

Immer im Rahmen der "Banti-Syndrome" gibt es eine sehr beschrankte Gruppe 
von Fallen, bei denen wir die Bezeichnung "primare Splenomegalie" fiir richtig 
halten: Bei ihnen erscheinen Milztumor und Portalhochdruck nicht an einen er­
kennbaren intra- oder prahepatischen VerschluB gebunden; bei ihnen kann, wenn 
man eine strenge Kritik anlegt, keine Cirrhose-ahnliche Leberveranderung fest­
gestellt werden, oder man kann hochstens von einer "leichten periportalen Fi­
brose" sprechen. 

Man wird also in diesen Fallen zur Annahme verleitet, die Entstehung der 
portalen Hypertension nur auf den vermehrten ZufluB von Milzblut zum portalen 
Becken zurUckzufiihren, woraus sich dann der Begriff der "splenogenen portalen 
Hypertension" (PATRASSI 1942) gebildet hat. 

Wir haben es also, zusammenfassend, von den gewohnlichen Laennecschen 
Cirrhosen bis zu den primaren Splenomegalien mit einer Reihe von krankhaften 
Situationen zu tun, bei denen, anatomisch-klinisch gesehen, die Beteiligung der 
Leber in fortschreitendem MaBe abnimmt (bis ganz zu verschwinden), wozu dann 
als Gegenstiick die Zunahme der Splenomegalie tritt, zuerst leicht, dann deutlich 
und schlieBlich vorherrschend. 

Das hamodynamische Verhalten ist geradezu auffallend gleichgerichtet mit 
dem anatomisch-klinischen Verhalten, insofern, als bei der Entstehung der por­
talen Stauung der "Faktor Hindernis" immer mehr an Bedeutung verliert, wah­
rend der "Faktor vermehrter ZufluB" stetig an Gewicht gewinnt, bis er zur bei­
nahe ausschlieBlichen pathogenetischen Komponente wird. 

Zuletzt steht noch zur Diskussion, ob der Ausdruck "portale Hypertension", 
der soviel Anerkennung gefunden hat, das Krankheitsbild, das er ausdriicken soll, 
in angemessener Weise umfaBt. Es ist nun klar, daB die Erhohung des Portal­
druckes nur das Mittel ist, mit dessen Hilfe eine entgleiste hydraulische Situation 
iiberwunden werden solI. Deshalb wiirde der Ausdruck "portale tJberfiillung" 
oder "portale Stauung" (wie es HUNT vorschlagt) den Stand der Dinge besser 
charakterisieren. 

Es ist allerdings wahr, daB nach CACCIARI u. Mitarb. sowie nach ABEATICI und 
CAMPI eine "kompensierte portale Hypertension" existiert, bei der die Passage­
Schwierigkeiten vollstandig iiberwunden sind, dank der Zunahme der vis a tergo, 
und eine "dekompensierte portale Hypertension", bei der dieser ausgleichende 
Faktor nicht mehr ausreichen wiirde, so daB daraus schlieBlich eine echte "por­
tale Stauung" entstiinde. Uns will jedoch scheinen, daB diese Unterscheidung 
nicht leicht zu vertreten ist, gerade wegen des auf S. 150 genannten Grundes, das 
heiBt, wir wissen nicht, wann die Ableitung des Blutes zum Cava-Kreislauf iiber 
die Ersatzwege, die wir physiologisch nennen konnten, beginnt, mit anderen Wor­
ten, wann die eigentliche Stauung beginnt. 
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In Wirklichkeit driickt der Begriff der "portalen Hypertension" nicht exakt 
und vollstandig die wahre hamodynamische Situation des portalen Beckens aus. 

Der Ausdruck "portale Plethora", mit dem wir unsere Abhandlung iiberschrie­
ben haben, scheint uns in getreuerer Weise den Zustand der Dberfiillung des por­
talen Beckens wiederzugeben, wie sie sich aus einem verhinderten AbfluB oder 
einem vermehrten ZufluB oder noch viel ofter aus dem Zusammentreffen beider 
Faktoren ergibt; Dberfiillung, die nicht gleichbedeutend ist mit Stauung, eben 
weil oft oder ursachlich ein aktiv vermehrter ZufluB hinzukommt, und die in der 
Hypertension (die sie fast immer begleitet) ein kompensierendes und ausgleichen­
des Element findet. 

Auch in morphopathologischer Hinsicht ist das Bild nicht jenes einer einfachen 
Stauung, bei der die venosen GefaBe ohne Veranderung der Form oder des Ver­
laufes iiberfiillt sein miiBten, sondern das eines richtigen "venosen Gigantismus" 
(wie er von ANTONELLI und PANAGIA genannt wurde), da er ja durch eine starke 
GefaBvergroBerung des splenoportalen Stammes, seiner Zufliisse und der auffallen­
den und manchmal kolossalen Ersatz-Kollateralen gekennzeichnet ist. 

Diese ausgedehnte Angiomegalie - zusammen mit der Erweiterung des Capil­
larnetzes verschiedener Organe, besonders der Milz - bewirkt, daB sich im Portal­
bereich eine weitaus groBere Blutmenge als unter normalen Umstanden befindet; 
diese Blut-"Plethora" zeigt sich ebenso klar dem Chirurgen beim Gesamtiiber­
blick, wie dem Laparoskopisten, bei der Angiographie wie bei der Sektion. 

Um die hamodynamische Situation der portalen "Plethora" richtig zu ver­
stehen, konnte man sie mit der hydraulischen Lage eines FluBbettes wahrend 
einer Dberschwemmung vergleichen; diese Lage setzt sich aus zwei grundlegenden 
Tatsachen zusammen: auf der einen Seite die vermehrte Wasserfiihrung der Zu­
fliisse infolge der reichlichen Regenfalle, auf der anderen die erschwerte Fort­
schaffung der Wassermassen, entweder, weil das FluBbett yom Geschiebe ver­
stopft ist, oder weil das Meer nicht "aufnimmt". 

Die sekundare Wirkung, die diese portale Dberfiillung verursacht, besteht 
zwar in der Eroffnung und in der Leistungszunahme der venosen Kollateralen, 
aber auch in der Dehnung und Dberfiillung des Lymphsystems, das sich augen­
scheinlich bemiiht, zur Fortschaffung der sich im splanchnischen Raum angehauf­
ten Fliissigkeitsmenge beizutragen. 

Der hamodynamische Beweis fiir diese Plethora besteht in einer von uns wie­
derholt betonten Tatsache, namlich in der Zunahme des LBF in einem Teil der 
hierher gehorigen Krankheitsbilder (besonders wenn im Vordergrund des klinischen 
Bildes die Splenomegalie steht), wahrend es zu einer Verminderung des LBF nur 
dann kommt, wenn ein stark entwickeltes Kollateralen-Netz besteht, durch das 
ein ganz bedeutender Anteil (bis zu 90% nach einigen Autoren) des Portalblutes 
abflieJ3en konnte. 

Eine ganz besondere Bedeutung - die zwar noch nicht endgiiltig ist, da die 
Untersuchungen noch in Entwicklung begriffen sind - hat zweifellos die Darstellung 
einer Volumenzunahme des splanchnischen Blutes, wie wir sie in einigen Fallen 
beweisen konnten. 

1m splanchnischen Becken sammelt sich also sicher eine betrachtliche Menge 
Blutes, wahrend - und das verdient Beachtung - es auch zu einer Zunahme des 
zirkulierenden Blutes (wenigstens bei den Cirrhosen) kommt. 

Zusammenfassend scheint uns, daB der Begriff der "portalen Plethora" die 
zwei grundlegenden pathogenetischen Determinanten enthalt, namlich den pas­
siven, aus einer Hindernis-Situation hervorgehenden Faktor der Stauung, und den 
aktiven Faktor des vermehrten Zuflusses, der seine Wurzel in jener Beteiligung 
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der Milz hat, die die Hauptrolle und nicht nur eine Nebenfigur auf der Biihne des 
Krankheitsgeschehens spielt. 

Portale Hypertension, portale Stauung und portale Plethora sind also nicht 
einfach Synonyme, sondern entsprechen Entwicklungsstadien oder verschiedenen 
pathogenetischen Aspekten einer gemeinsamen Reihe von Vorgangen. 

VIT. Hinweise auf die chirurgische Therapie 
Was die chirurgische Therapie der Portalhypertension betrifft, wollen wir nur 

kurz auf das Dilemma: "Splenektomie oder Porta-Oava-Shunt" eingehen. 
Unter der Annahme, daB die portale Hypertension hauptsachlich auf dem ge­

storten AbfluB des Portalvenenblutes beruht und daB die Splenomegalie nur Folge 
der venosen Blutstauung ist, sehen die Angelsachsen die Entfernung der Milz als 
einen Widersinn an. Foiglich bleiben dem Chirurgen nur zwei Moglichkeiten: ent­
weder das Hindernis zu entfernen - was praktisch unmoglich ist - oder dem por­
talen AbfluB neue Venenwege zu Mfnen. So erklaren sich Ursprung und Rechtfer­
tigung der Porta-Cava-Shuntoperationen und aller ihrer Varianten. 

Wie aus unseren vorangehenden Ausfiihrungen ersichtlich ist, kann aber die 
portale trberfiillung nicht nur auf einen Blockierungsmechanismus, sondern auch 
auf vermehrten BlutzufluB in den splanchnischen Bereich oder auf beide Mecha­
nismen gemeinsam zuriickgefiihrt werden. Und da die Splenomegalie bei diesem 
trberangebot die Hauptschuld tragt, so erfiillt die Entfernung der Milz doch die 
Voraussetzungen eines Eingriffs, der unter gewissen Umstanden die portale trber­
fiillung herabmindern kann. 

Dazu kommt noch die oft diskutierte Moglichkeit, daB die Splenektomie einen 
giinstigen EinfluB auf die Entwicklung der begleitenden Leberschadigung nehmen 
kann, da sie - nach der urspriinglichen Auffassung BANTIs - verhindert, daB Gift­
stoffe aus der Milz in die Leber gelangen. 

SchlieBlich muB noch betont werden, daB die Splenektomie die vorher ge­
hemmte Knochenmarksaktivitat enthemmen und stimulieren kann; dadurch 
kommt es zur Besserung der durch den Hypersplenismus hervorgerufenen Anamie 
und Leukopenie. 

Auf Grund dieser Auffassungen haben wir jene Lebercirrhotiker einer Splenek­
tomie zugefiihrt, bei denen die GroBenzunahme der Milz und die Zeichen des Hyper­
splenismus im Vordergrund des Krankheitsbildes standen. 

Die personliche Erfahrung, die sich auf iiber 35 Splenektomien stiitzt, gestattet uns fol­
gende "OberIegungen: 

a) Hinsichtlich der Anamie waren die Ergebnisse entschieden giinstig, das Blutbild erfahrt 
im allgemeinen eine entscheidende Besserung. Damit stimmen wir unter anderen auch mit den 
Ergebnissen von HENNRICH und der Heilmeyerschen Schule (WEINREICH u. a.) iiberein. 

b) Beziiglich der portalen hamodynamischen Konstanten unterscheiden sich die Effekte 
der Milzentfernung, je nachdem man die Druckwerte oder die Durchstromungswerte ins Auge 
faBt. Die ersteren, an den Lebervenen gemessen, erfahren keine nennenswerten Veranderungen, 
auBer bei ganz wenigen Fiillen, wo sie leicht erniedrigt erscheinen (DAL P ALU u. RUOL; HUNT); 
es fehlen direkte Messungen des Portaldruckes, wie sie aber nach Ligatur der Arteria splenica 
ausgefiihrt und dabei erniedrigt gefunden wurden (BLAKEMORE); die Entfernung der Milz 
fiihrt endlich zu einer Drucksenkung in der Cava inferior (DAL P ALU u. RUOL) mit ErhOhung des 
Porta-cavalen Gradienten und wahrscheinlicher Besserung des Blutabflusses aus dem Splanch­
nicus-Gebiet. Der PortalfiuB wird durch die Splenektomie augenscheinlich gesenkt: Wir selbst 
haben bei Splenektomierten niederere LBF-Werte (1432 ± 414 cms/min) als bei Normalen 
gefunden, und das ist um so bedeutsamer, wenn man bedenkt, daB bei Personen mit Spleno­
meg!l:lie der LBF gewohnlich hOher als normal ist (PATRASSI u. Mitarb.). 

Ahnliche Beobachtungen wurden von NARDI und PALAZZI gemacht. 
Zusammenfassend bedeutet die Entfernung einer stark vergroBerten Milz, wie sie bei der 

splenomegalen Cirrhose ge£unden wird, eine bedeutende Verringerung des splanchnischen Blut­
zuflusses und daher eine mehr oder weniger fiihlbare Entlastung der portalen Uberfiillung 
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(s. a. STRICKER u. Mitarb.). Nichtsdestoweniger ist der giinstige Ein1luB auf die Verdauungs­
blutungen eher inkonstant: Bei einigen Fiillen haben wir auch anhaltende Remissionen be­
obachtet, die bis zu 8 Jahren dauerten, wahrend die Wirkung bei anderen nur vOriibergehend 
und palliativ war. 

c) Neue Auffassungen, denen zufolge die Cirrhose eine immunitiire Krankheit sein konnte, 
haben der Splenektomie mehr Bedeutung verliehen als einem EingriH, der ihre EntwickIung 
aufhalten oder verzogern kann, da er ein Organ entfernt, das aktiv an der Bildung von Anti­
korpern teilnimmt. 

Unserer Erfahrung nach ist der Ein1luB der MiIzentfernung auf den cirrhotischen Ablauf 
der Krankheit noch ungewiB. 

Aus einer nach langer Zeit vorgenommenen Revision der von BANT! der Operation zuge­
fiihrten FaIle (PATRASSI) ergaben sich keine in diesem Sinne verwertbaren Daten. Andererseits 
muB betont werden, daB PATRASSI selbst kiirzlich iiber FaIle von splenomegalischer Cirrhose 
berichtet hat, die sich noch viele Jahre nach der Splenektomie ausgezeichneter Gesundheit 
erfreuen. 

Darunter ist eine Frau, die wegen Morbus Banti mit histologischem Bild einer beginnen­
den Lebercirrhose splenektomiert worden war und nach 31 Jahren noch in gutem Gesund­
heitszustand war. Eine andere 43jahrige Frau war 1944 splenektomiert worden wegen eines 
Banti-Syndroms mit bioptisch gesicherter annularer Cirrhose der Leber und Ascites, und be­
findet sich 18 Jahre nach dem Eingriff noch in gutem klinischen Zustand, mit normalem Blut­
bild und ohne Ascites. 

d) Zu den giinstigen Wirkungen, die durch die Splenektomie erzielt werden konnen, ziihlt 
schlieBlich noch die Entfernung eines Organs, das durch sein iibermaBiges Wachstum die Nach­
barorgane durch Zug und Druck schiidigen kann. 

Bei jungen, somatisch unterentwickelten Leuten kann ferner die Entfernung der Milz das 
Hohenwachstum und die endokrine Reifung giinstig beeinfiussen (siehe unter anderen GREGO­
RIS u. RUOL). 

Wenn die Entstehung der portalen Oberfiillung - wie das bei der Cirrhose der 
Fall ist - ausschlieBlich auf einem intrahepatischen Hindernis beruht, dann ist die 
Splenomegalie nicht mehr gerechtfertigt und der direkte Porta-Cava-Shunt wird 
zum Eingriff der Wahl, wenn ihm auch nur palliative Bedeutung zukommt. 

Unsere direkte Erfahrung mit Porta Cava-Anastomosen ist ziemlich beschrankt. 
Aufgrund der bedeutendsten und jiingsten Kasuistiken konnen Vor- und Nach­
teile dieser Art von Eingriff so zusammengefaBt werden: 

a) Die Operationsmortalitat ist heute noch ziemlich hoch, besonders bei den 
Fallen mit eingeschrankter Leberfunktion, mit lkterus undAscites. 1m Material 
von ROUSSELOT, das die geringste Mortalitat aufweist, betragt die Anzahl der MiB­
erfolge 14%. 

b) Die Blutungen aus dem Verdauungsapparat verschwinden bei einem sehr 
hohen Prozentsatz: kein Riickfall im Material von ROUSSELOT, 3% in dem von 
GUTGEMANN, 10% bei VALDONI. 

c) Die Auswirkungen der Operation auf das Bild des Hypersplenismus sind 
noch umstritten. Einigen Untersuchern zufolge bringt die Porta-Cava-Anasto­
mose eine deutliche Besserung (WALKER, HENNRICH, ECKMANN), wahrend bei 
zahlenma.Big reicherem Material die Anzeichen der Markhemmung wenig beein­
fluBt erscheinen, so daB es sich in einigen Fallen als notwendig erweist, die Splen­
ektomie vorzunehmen (ROUSSELOT, BOURGEON, WEINREICH u. Mitarb.); nach 
V ALDONI ist die Verbindung dieser beiden Eingriffe das wirksamste Mittel bei 
allen Fallen von portaler Hypertension. 

d) Sehr schwierig zu beurteilen sind die Auswirkungen auf die Leberfunktion, 
die schon beirn normalen Ablauf der Cirrhose haufigen Schwankungen unterwor­
fen ist. Im allgemeinen nehmen die Autoren iibereinstirnmend in der Zeitspanne 
gleich nach dem Eingriff eine Verschlechterung an, die aber reversibel ist und nicht 
anhalt (GUTGEMANN, ROUSSELOT, LINTON). Interessant ist die Moglichkeit des 
postoperativen Auftretens einer Lebersklerose (TISDALE; LEGER u. Mitarb.). 
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Haufiger tritt hingegen eine porto-systemische Encephalopathie auf, d. h. ein 
Komplex neurologischer Symptome (Verwirrtheitszustande, Stupor, Intentions­
tremor), begleitet von besonderen elektrencephalopathischen Veranderungen, die 
dem direkten Dbertritt von Portalblut in den Systemkreislauf (auf anastomoti­
schem Wege) zur Last gelegt werden; die Bildung einer weiten chirurgischen 
Anastomose zwischen Porta und Cava begiinstigt natiirlich das Auftreten des 
Syndroms, welches daher die am wenigsten erwiinschte Folge dieses Eingriffes ist. 
Seine Haufigkeit ist, bei Beriicksichtigung auch der kleineren klinischen Zeichen, 
au.Berst hoch, bis zu 100% der Alkohol-Cirrhosen bei V ALDONI; zum Gluck sind 
die schwereren FaIle bedeutend seltener, die auch durch eine strenge Diat nicht 
beherrscht werden konnen (10% nach WILDHIRT u. Mitarb., 3% nach ROUSSELOT). 

e) Bescheiden oder fehlend ist die Wirkung der porto-cavalen Anastomosen auf 
den Ascites, besonders bei den Fallen mit reichlichen Ergussen, die der konser­
vativen Behandlung trotzen (ROUSSELOT). Jedenfalls stellt die Cirrhose mit Ascites 
ohne Verdauungsblutungen keine Indikation zur Porta Cava-Anastomose dar 
(VALDONI). 

Bei der chirurgischen Behandlung der Banti-Syndrome im weitesten Sinne der 
Definition, d. h. jener, welche die auf den Stamm der Vena splenica oder portae be­
schrankten Hindernisse, die Portalhypertensionen durch primitive Splenomegalie 
(also durch Dberangebot von Blut) und die splenomegalischen Cirrhosen umiassen, 
scheint uns also das einleuchtendste Vorgehen das von V ALDONI zu sein: namlich 
der direkte porto-cavale Shunt zusammen mit der Splenektomie. So kann man 
einerseits hoffen, die gefahrlichen Verdauungsblutungen zu beherrschen und ande­
rerseits die Zeichen des Hypersplenismus zu beheben und vielleicht auch den Ver­
lauf der Lebercirrhose zu bremsen. 

Diese chirurgische Losung ist bestimmt schwieriger, aber auch vollstandiger 
und stellt im Grunde eine Kompromi.Blosung zwischen den Ansichten der euro­
paischen und angelsachsischen Forscher dar. 


