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A. Leberkreislauf und Kollaps.
I. Schaltungssechema des Gesamtkreislaufs, Bedeutung der Depotorgane.

Der grofie Kreislauf kann vom himodynamischen Standpunkt aus als
ein System parallel geschalteter Einzelkreisldufe betrachtet werden. Als
einziger wirklicher Motor zur Aufrechterhaltung der Zirkulation steht
das Herz zur Verfiigung. Seine Leistung, also das Minutenvolumen,
verteilt sich in der Ruhe etwa zu 8% auf die Kranzgefille, zu 25—30%
auf die Nieren, zu 40% auf Gehirn, Muskulatur, Haut und innersekre-
torische Organe; ein Rest von etwa 20% verbleibt fiir die Durchstrémung
des Darm-Pfortader-Lebergebiets. Bei duBerer Arbeit oder bei patho-
logischem Kreislaufgeschehen sind Anderungen dieser Verteilung und
Zunahme der Gesamtleistung um mehrere 100% moglich, doch wird
bei erhaltener Regulation durch Drosselung der unbeteiligten Gebiete
stets ein Leistungsminimum angestrebt. Hierbei wird die Gréfe der
Leistung keineswegs selbsttitig vom Herzen bestimmt, sie wird dem Herz-
muskel durch das venése Blutangebot vorgeschrieben (Rein (c)). Die
Venenseite des Kreislaufs hat aufgehort nur eine passive Rolle als Riick-
stromsystem des Blutes zum Herzen zu spielen, sie reguliert den Blut-
bedarf des ausgeglichenen Kreislaufs (Gollwitzer- Meier (a)), wobei unter
Umsténden ein systolischer Entleerungsriickstand in den Herzkammern
(Straub) in Kauf genommen werden muB.

Die GroBe des vendsen Blutangebots ist ihrerseits wieder abhingig
von dem AusfluBl aus den Einzelkreislaufen, deren Durchstrémungsgroe
von der Strombreite des zugehorigen Capillargebiets und dem Wider-
stand beeinflult wird. Hinzutreten eines zusitzlichen Druckgefilles
zur Herzarbeit, eines peripheren Herzens (Kirschner (b)), vermag die
DurchstrémungsgréBe und -art maBgebend zu éndern, so daB ihr Einflu3
auf die Blutférderung nicht iibersehen werden darf (Broemser (b)).
Gerade bei den zu besprechenden experimentellen Untersuchungen iiber
die Stromung im Pfortader-Lebergebiet wird die Wiirdigung dieses
EinfluBes einen weiten Raum einnehmen miissen. Als Beispiel sei hier
zunidchst nur die respiratorische Fiillungsschwankung des Herzens
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320 Gustav Zopff:

(Weltz (a—c) und Kottenhoff) erwahnt, die ihre Erklirung in der Druck-
differenz zwischen Brustkorb und Bauchraum bei der In- und Exspiration
findet.

Die AusfluBmenge eines Einzelkreislaufs ist also die Resultante der
vis a tergo und des zugehorigen peripheren Herzens. Es geht nicht an,
die Existenz dieses Fordermechanismus zu leugnen, seine Aufgabe
bedarf vielmehr richtiger Wiirdigung. Diese besteht ganz allgemein
darin, an all den Stellen des Kreislaufs, an denen eine Stase der Zirku-
lation droht, durch Vermittlung eines zusitzlichen Druckgefilles dem
Blut eine zuséitzliche Beschleunigung zu erteilen. Als Folge ergibt sich,
daBl der Angriffspunkt aller peripheren Herzen auf der vendsen Seite
des Kreislaufs liegt.

Tabelle 1. Zustandekommen des vendsen Blutangebots an das Herz,
EinfluB3 und Angriffspunkte peripherer Herzen.

Minutenvolumen --------- Pulsfrequenz

Kammerfiillung --------- Systolischer Entleerungsriickstand

Venoses Blutangebot --------- Druckgefille zum rechten Vorhof
|
> Peripheres Herz

Einzelkreislaufvolumen --------- Akzessorische Einfliissse
auf die Blutforderung

f
Widerstand und Strombreite des Capillargebietes
des Einzelkreislaufes

Der Blutstoffwechsel im Gesamtorganismus, der Garant fiir die
Erhaltung normaler Lebensbedingungen im Gewebe, wird durch die im
GefiaBsystem zirkulierende Blutmenge, die Umlaufszeit des Blutes und
die capilliren Austauschflichen sichergestellt. Hierbei bestehen zwischen
den Zirkulationsfaktoren eindeutige Beziehungen (Lauber): eine gegebene
Blutmenge muf} bei entsprechender GefiaBweite und bei einem bestimmten
Minutenvolumen des Herzens mit einer bestimmten Umlaufsgeschwindig-
keit zirkulieren (Barcroft (a—c), Wollheim (b), Eppinger (d) u.a.). Simt-
liche Faktoren dieser Gleichung sind in weitem Spielraum verdnderlich.
Die bekannten Untersuchungen Barcrofts und die von Rein (d) mit
seiner Thermostromuhr ausgefiihrten Experimente brachten die Lehre
von dem Wechselspiel zwischen zirkulierender Blutmenge und Depotblut.

Als echtes Depotorgan wurde von Barcroft die Milz erkannt, da in
das dort deponierte Blut bei Kohlenoxydatmung dieses Gas niemals
eindringt. Das Organ kann beim Hund immerhin 16% der Gesamt-
blutmenge aufnehmen. Beim Menschen ist das Fassungsvermogen
erheblich geringer, betragt das Milzgewicht doch nur 11% des Leber-
gewichts, so daB die hamodynamische Bedeutung der Milz beim Menschen
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anderen Organen gegeniiber zuriicktritt. Die Leber bezeichnen Grab-
Janssen-Rein (b) als Depotorgan im Nebenschlul3, aus dem bei gestei-
gertem Blutbedarf groBe Mengen, bis 25%, durch Einengung der Strom-
bahn geschépft werden konnen. Im Gegensatz zur Milz ist hier das
Depotblut keineswegs von der Zirkulation abgesperrt, vielmehr ist
seine Stromungsgeschwindigkeit hochgradig verlangsamt. Das Splanch-
nicusgebiet als das vornehmliche ZufluBgebiet zur Leber ist in die funk-
tionelle Betrachtung dieses Systems einzubeziehen. So wird das Pfort-
ader-Lebergebiet gerade durch seinen Depotcharakter zu einem einfluf3-
reichen Faktor im normalen und pathologischen Kreislaufgeschehen.
Daher schien es eine lohnende Aufgabe zu sein, Druckablauf und Blut-
strémung dieses Systems zu analysieren, um hieraus bisher wenig beachtete
Beziehungen zum postoperativen Kreislaufversagen abzuleiten.

Wollheim (a) untersuchte, ob den ausgedehnten subpapilliren Plexus
der Haut ebenfalls eine Speicherfunktion zugeschrieben werden kann;
in Ubereinstimmung mit Rein kommt er zur Auffassung, daB von ,,be-
dingten Blutreservoiren II. Ordnung™ gesprochen werden kann. Gerade
hier liegen regulatorisch-physiologischer Ablauf und pathologische
Kreislaufstérung eng beisammen. Warmezufuhr — SchweiBausbruch —
fiihrt als physiologische Regulation durch Vasodilatation zur Fiillung
dieser Depots und dieselbe Blutfiillung kann beim orthostatischen
Kollaps des Menschen als Folge des Versagens gefunden werden.
In beiden Fillen sind die Speicher im Splanchnicusgebiet entleert.
Dieses Beispiel ist von Interesse, weil es zeigt, daf3 die Frage des Kreis-
laufversagens keineswegs mit dem Schlagwort: Verblutung in die Depots
abgetan werden kann. Derselbe Vorgang kann im einen Fall physio-
logisch sein, im anderen zum Zusammenbruch fiihren.

Ob bei den zentralen Venen von Depotorganen III. Ordnung ge-
sprochen werden kann, ist noch umstritten. Jedenfalls kann es sich
stets nur um fakultative Depots im Hauptschlul handeln (Rein), deren
Erfassung bei der Bestimmung der zirkulierenden Blutmenge mit den
iiblichen Methoden unméglich ist. Immerhin kénnen, wie der Valsalvasche
Versuch zeigt, betrichtliche Blutmengen in diesen Venen Platz finden,
zumindest unter pathologischen Bedingungen. Die im HauptschluB des
Kreislaufs liegenden Lungen, wie die Muskulatur sind Blut verbrauchende
Organe, sie haben keine Speicherfunktion (Rein).

II. Eigentiimlichkeiten des Pfortader-Lebersystems;
Bezichungen zum Kreislaufkollaps.

Mit der Tatsache, daBB das Pfortader-Lebergebiet den groBten Blut-
speicher des Korpers darstellt, zumal ja die Milz ebenfalls in dieses
System einbezogen werden muB, ist die Sonderstellung dieser Organe
keineswegs erschopft. Nach Gollwitzer-Meier ist bei der Untersuchung
der vendsen RiickfluBbedingungen eine weitere Eigentiimlichkeit zu

21*



322 Gustav Zopff:

beachten: Die Pfortader liegt zwischen zwei ausgedehnten Capillar-
gebieten, von denen jedem eigenes Fassungsvermogen und eigener
Widerstand zukommen, zwei Rieselfeldern vergleichbar, die durch eine
Schleuse miteinander in Verbindung stehen. SchlieBlich ist der Druck
vor dem Capillarsystem der Leber, also in der Pfortader auffallend
niedrig, weitaus niedriger als der Blutdruck in den zufiithrenden GefaBlen
vor den iibrigen Capillargebieten des Korpers, etwa vor der Niere oder
auch dem Darm.

Kann trotz dieser, auf den ersten Blick ungiinstig erscheinenden
Kreislaufbedingungen die Zirkulation aufrecht erhalten werden, so muB3
der Betrieb mit duBerster Okonomie unter Ausniitzung aller Hilfsmittel
von statten gehen. Der Grad dieser Okonomie wird um so eindrucksvoller,
wenn man sich vergegenwirtigt, da3 bei niederen Fischen, z. B. bei
Bdellostoma eigene Pfortaderherzen in Form von muskuldren, sich mit
eigenem Rythmus zusammenziehenden GefdaBschlduchen vorhanden sind
(Carlson). So war es naheliegend, beim Menschen und den hd&heren
Tieren nach entsprechenden Organen zu suchen. Henschen (a) bezeichnet
z. B. den elastischen Apparat der Glissonschen Kapsel als Leberherz.

Bei der Vielheit der Aufgaben des Pfortader-Lebergebiets — die
Depotwirkung ist neben dem Nahrungs-, Wasser- und Mineralstoffwechsel,
der Gallenausscheidung, der Brennstoffspeicherung und anderem ja nur
eine Funktion — und bei der verwickelten Beschaffenheit der Zirku-
lation ist es nicht verwunderlich, wenn Stérungen des Kreislaufs oft
und vorwiegend hier zur Auswirkung kommen und klinische Erschei-
nungen verursachen. Einwirkungen, die das gesamte Capillargebiet des
Korpers treffen, etwa der Kollaps, werden hier zuerst offenbar werden.
Der Pfortader-Leberkreislauf kann geradezu als die verwundbare Achilles-
ferse im gesamten Kreislaufsystem bezeichnet werden.

Mit der Einfiihrung der Bestimmung der zirkulierenden Blutmenge
in die Klinik durch Eppinger und Schiirmeyer wurde ein neuer MafBstab
fiir die Beurteilung des Kreislaufzustands gewonnen. Trotz der technischen
Unzulénglichkeit aller bisherigen Methoden (Rein (b)) lieB sich an Hand
eines grofen Materials feststellen, da3 alle Formen des Kollapses mit
einer Abnahme der zirkulierenden Blutmenge einhergehen (Eppinger (b),
Ewig und Klotz). Gleichzeitig wurde in der Venendruckmessung ein
weiterer zuverldssiger Indicator fiir die Art des Kreislaufversagens
gefunden. Absinken des Venendrucks beweist Abnahme des vendésen
Blutangebots zum Herzen, was ja gleichbedeutend mit Abnahme des
Minutenvolumens ist, wie aus der gegenseitigen Abhéngigkeit der Fak-
toren (8. 320) hergeleitet werden kann. Der Begriff Kollaps ist also zu
umreiflen mit: Abnahme der zirkulierenden Blutmenge unter gleich-
zeitigem Sinken des Venendrucks, Minderung des vendsen Blutangebots
zum Herzen, Abnahme des Minutenvolumens und als Folge Leerlauf
des Herzens.
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Am Beispiel des Verblutungskollapses konnte Gollwitzer-Meier (b)
im Tierversuch zeigen, daB den Erscheinungen des Kollapses nach ein-
getretener Schidigung ein Stadium mit vermehrtem Minutenvolumen
vorausgehen kann; das venose Blutangebot zum Herzen kann vermoge
der mehrfachen Parallelschaltung des gesamten Kreislaufs trotz des
RiickfluBausfalls eines Einzelkreislaufs, nimlich des verletzten, normal
bleiben, bis die Speicher entleert sind. Der Blutdruck kann erhalten
werden, solange GefaBkontraktion und GefaBinhalt sich das Gleich-
gewicht zu halten vermogen. In diesem Zusammenhang erinnert man
sich der von Wieting, Sahlenburg und Tannhauser gegebenen Definition
von Shock und Kollaps: Beim Shock ist der Blutdruck normal, gelegent-
lich sogar leicht erhéht, beim Kollaps ist er abgefallen. Gerade der
Chirurg hat oft Gelegenheit nach Verletzungen, nach stumpfer Gewalt-
einwirkung oder auch als Folge seelischer Erschiitterung den Ablauf eines
solchen Geschehens zu beobachten. So hilt Kirschner daran fest, dafl dem
Kollaps eine eretische Phase vorangehen kann; fiir diesen Zustand soll
die Bezeichnung Shock gewihlt werden.

Rehn geht in der Bewertung der zirkulierenden Blutmenge und des
Minutenvolumens iiber die oben mitgeteilte Auffassung hinaus. Die
Operation kann mit einer Arbeitsleistung des Organismus verglichen
werden. Daher muf3 der Kreislaufgesunde mit Erhéhung des Minuten-
volumens antworten. Verminderung der zirkulierenden Blutmenge ist
stets ein Zeichen depressiver Kreislaufstérung. Die gleichzeitige Stei-
gerung der Pulsfrequenz ist in diesem Fall als Kompensation zu werten,
Anzeichen der Kreislaufgefahrdung liegen vor. Kann bei weiterer Ab-
nahme der zirkulierenden Blutmenge durch die Frequenzzunahme des
Herzens ein ausreichendes Minutenvolumen nicht mehr erreicht werden,
so ist der Shock eingetreten.

Die Frage nach dem Verbleiben des Blutes bei Abnahme der zirku-
lierenden Blutmenge wurde frither beinahe ausschlieBlich mit Fillung
des Splanchnicusgebiets als Folge einer Vasomotorenlihmung (Goltzscher
Klopfversuch) beantwortet (Rost, Erlenmeyer). Die Untersuchungen von
Fwig beim Verbrennungskollaps haben gezeigt, dafl dieser Auffassung
keine allgemeine Giiltigkeit zukommt. Bei der Verbrennung werden die
zentralen Depots leer gefunden. Dasselbe kann fiir den orthostatischen
Kollaps des Menschen zutreffen (v. Bergmann (a)). Trotzdem besteht
zwischen beiden Zustidnden ein grundlegender Unterschied. Im einen
Fall, im orthostatischen Kollaps, handelt es sich um eine Verschiebung
in den Blutdepots, beispielsweise beim Menschen Fiillung fakultativer
Depots auf Kosten des Splanchnicusgebiets. — Dal} auch der umgekehrte
Weg méglich ist: Fiillung des Splanchnicus auf Kosten der Peripherie,
zeigt der orthostatische Kollaps des Kaninchens. — Im anderen Fall,
bei der Verbrennung und gleiches gilt fiir viele Formen des Wund-
kollapses, fiihrt Plasmaverlust aus der Blutbahn in das Gewebe zur
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Entleerung der Speicher und somit zur Abnahme der zirkulierenden
Blutmenge. Der Kollaps tritt klinisch erst dann in Erscheinung, wenn
die Reserven in den Depots aufgebraucht sind.

Die Feststellung der Abnahme der zirkulierenden Blutmenge, wie des
Abfalls des Venendrucks, also die Feststellung eines Kollapszustands
schlechthin 143t somit noch keinen Schluff auf das pathologische Ge-
schehen zu.

Im vorausgegangenen wurde versucht, die Stellung und Bedeutung
des Pfortader-Leberkreislaufs im gesamten Kreislaufgeschehen zu
skizzieren und die physiologischen Aufgaben der Depotorgane zu um-
reilen. Mit nahezu zwingender Notwendigkeit war hieran als Ausdruck
des Versagens der normalen Regulationen dieses Gebiets die Schilderung
des Kollapsproblems anzuschlieen. Die vorjahrigen Verhandlungen der
Deutschen Gesellschaft fiir Kreislaufforschung, die ausschlieBlich dem
Kollaps gewidmet waren, haben gezeigt, wie vielseitig trotz aller ge-
wonnenen Erkenntnisse die in Angriff zu nehmenden Fragen noch sind.

Ich habe mir die Aufgabe gestellt, die bisher noch fehlenden Unter-
suchungen iiber die physiologische Zirkulation im groBlen Speichergebiet
der Pfortader und Leber, unter Beachtung aller Erfordernisse physikalisch
ausreichender Registrierung, durchzufithren. Es soll gezeigt werden, auf
welche Weise das Depotblut dieser Speicherorgane II. Ordnung einem
steten Wechsel unterliegt und welche Wirkung der engen Koppelung von
Atmung und Pfortaderstromung zukommt.

Sodann muB3 versucht werden, die gewonnene Erkenntnis vom
»Atemvolumen der Leber und andere Faktoren auf das pathologische
Geschehen zu iibertragen. Das klinische Bild postoperativen Kreislauf-
versagens gestattet oft Einblick in die enge Verquickung des Kreislauf-
und Stoffwechselgeschehens. Der himodynamisch-vasomotorische Kol-
laps und mehr noch der als protoplasmatischer Kollaps bezeichnete,
meist schleichend entstehende Zustand wird in seiner Abhingigkeit vom
gestorten Pfortader-Leberkreislauf offenbar. Hier wird ein Gebiet
betreten, das trotz seiner zeitlichen Gebundenheit an das postoperative
Kreislaufversagen eine dtiologische und therapeutische Ausrichtung und
Einordnung bisher nicht erfahren hat.

B. Normaler Kreislauf im Pfortader-Lebersystem;
Art und Folgen seines Versagens.
I. Normale Physiologie des Pfortader-Leberblutstroms.
a) Der Plortaderdruck.

Die Untersuchungen der Kreislaufvorginge im Pfortadergebiet wurden
in gleicher Weise wie diejenigen im arteriellen GefaBsystem mit ein-
fachen Druckmessungen durch seitenstindig eingebundene Wasser-
oder Quecksilbermanometer begonnen. Wahrend jedoch fiir die arterielle
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Druckmessung durch die Arbeiten von Frank (a), Broemser (a) u. a.
neue Wege gewiesen wurden und aus den physikalisch ausreichenden
Kurven neue Abhingigkeiten und Beziehungen erschlossen werden
konnten, wurden gleichartige Untersuchungen fiir das Venensystem
weitaus seltener durchgefiihrt [T'igerstedt (b)], fiir das Pfortadergebiet
fehlen sie vollkommen. Da somit die Gewinnung neuer Gesichts-
punkte von der Giite der Methode abhéingt, wird an entsprechenden
Stellen jeweils eine kurze Angabe der Versuchsanordnung beizufiigen
sein. Neben dem Tierexperiment werden einige wihrend der Operation
mégliche Beobachtungen, sowie Ergebnisse pathologischer und histo-
logischer Untersuchungen herangezogen werden.

Burton-Opitz (a, b) teilt als erster den blutig gemessenen Pfortaderdruck
mit, er fand Werte von 7—12 cm H,0. Wiederholungen der MeBversuche
durch Tigerstedt (8) u. a. bestétigten diese Angaben. Eppinger (a) gibt
den Normalwert, unter Bezug auf Villaret, mit 5 mm Hg an. SchlieB3-
lich wird der Druck in zahlreichen Untersuchungen von Gollwitzer- Meier
mit denselben Daten angefiihrt.

Der angewandten Methode entsprechend sind aus sémtlichen Kurven
dieser Arbeiten nur Mittelwerte zu entnehmen. Anstieg und Abfall
dieser Kurven bedeuten Schwankungen der Mittelwerte. Riickschliisse
auf die die Pfortader durchflieBende Blutmenge sind nicht méglich, da
die vor und hinter dem GefidB liegenden Widerstinde der Darm- und
Lebergefafie nicht erfaBt werden. Ebenso wenig ist aus solchen Kurven
zu ermitteln, ob wihrend einer Herzrevolution oder einer Atemphase in
der Pfortader Druckschwankungen ablaufen, wie sie von den Herz- und
Brustkorbnahen Venen bekannt sind. Rein konnte aus seinen Strom-
stirkekurven mit der Thermostromuhr einen Rhythmus in der Bewegung
der Leberblutmengen, bisweilen synchron mit der Atmung, herauslesen.
Eine zahlenmiBige Erfassung dieser Schwankungen gestattet die Methode
nicht, ihre Aufgabe ist die Vermittlung zuverldssiger Mittelwerte am
uneroffneten GefaB.

Schon frither konnte I. Schmid (a, b) von der Atmung abhingige
Schwankungen des Pfortaderdrucks und der Pfortaderstrémung nach-
weisen. Er bediente sich der Hiirthleschen Stromuhr und zur Venen-
druckmessung eines Torsionsfedermanometers. Die Empfindlichkeit des
Manometers war derartig, daB fiir 5 cm Wasserdruckunterschied ein
Ausschlag von 1 mm erhalten wurde. Die Giite dieser Apparatur reicht
demnach fiir eine genaue Auswertung ebenfalls nicht aus. Eine Klirung
des Zustandekommens der Atemschwankungen war daher aus den
Kurven nicht mdéglich.

Im Verfolg dieser Kritik der Leistungsfihigkeit der druckmessenden
Instrumente bestand die erste experimentelle Aufgabe in der Aufzeich-
nung und Auswertung normaler Pfortaderdruckkurven mit Registrier-
instrumenten ausreichender ,,Giite®.
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Methode: Als Versuchstiere dienten Hunde von 10—15 kg Gewicht. Herab-
setzung der Gerinnungsfahigkeit des Blutes durch intravendse Hirudingaben war
zur Sicherung ungestorter Druckmessung erforderlich, frischer Extrakt aus Blut-
egelkopfen in physiologischer Kochsalzlosung, 1 Egel pro 1 kg Tier. Die Injektion
erfolgte von einer in die eine V. femoralis eingebundenen Kaniile aus. Zur Narkose
wurde nach Rein-Schneider 2% Morphium, 1/, cem pro 1 kg, 10% Pernocton,
1/, cem pro 1 kg, verwandt. Die Tiere befanden sich auf diese Weise fiir 4—6 Stunden
in tiefer, gleichmaBiger Narkose. Anzeichen einer Kreislaufschadigung als Folgen
der Betiubung wurden nicht beobachtet.

Die Freilegung der Pfortader erfolgte von einem Bauchmittelschnitt mit seit-
lichen Entlastungsschnitten in die Mm. recti. Der Schnitt wurde beckenwirts nur
bis in die Nabelgegend oder wenig darunter gefiihrt, um
ein Herausfallen der Darme zu vermeiden.

Zur Druckmessung wurde von der isolierten V. pan-
creatica aus wandstindig in die Pfortader eine Kaniile
vorgeschoben, deren Ansatzstiick der Dicke der Vene
angepaBt war. Die Kaniile wurde mit einem elastischen
Manometer nach Frank verbunden, die Registrierung
der Manometerausschlige erfolgte optisch mit der
Broemserschen Apparatur (beschrieben bei Lauber). Die
Giite eines Manometers ist nach Frank (b) durch die
Formel g = y - N? definiert, wobei N die Schwingungs-
zahl und y die Empfindlichkeit: 1 cm H,0 = 0,46 cm
Ausschlag angeben. Die Flissigkeitsverschiebung in der
Kaniile fiir 1 cem Hy;O Druckunterschied betrug 0,004 mm?®.
Diese Feststellung ist deshalb wichtig, weil bei groBer
Flissigkeitsverschiebung, zumal bei Druckabfall, ab-
geschen von der Zunahme der wirksamen Masse ein
Zusammenfallen der diinnen Venenwinde nicht sicher zu vermeiden wire. Die
Schwingungszahl wurde mit 25 pro Sekunde gemessen. Die Voraussetzungen fiir
eine physikalisch einwandfreie Druckregistrierung waren demnach erfiillt.

Ein seitlicher Ansatz an der Venenkaniile diente zur Verbindung mit einem
Wassermanometer sowie einem Vorratsgefall zur Durchspiilung der Apparatur.
Das Wassermanometer war jederzeit einschaltbar und gestattete die unmittelbare
Ablesung des mittleren Druckes bei Einstellung des Nulldrucks auf Pfortaderhéhe
in waagrechter Riickenlage des Versuchstieres. Trennung dieses Systems von der
Venenkaniile erfolgte durch eine einfache Schlauchklemme; die Verwendung eines
Gummizwischenstiicks war gestattet, da die GroBe der Druckausschlige weit
unterhalb der meBbaren Grenze der Dehnung des Gummischlauches lag.

1. Druckkurve in der Plortader wiihrend der Apnoé. Die Versuche
wurden nach Aufsuchen der entsprechenden Gefifle mit der Betrach-
tung des Pfortadergebiets begonnen. Bei ungestorter Zirkulation und
oberflichlicher Atmung waren Pulsationen oder Schwankungen der Pfort-
aderfilllung nicht wahrzunehmen. Auch durch leichte Palpation der
GefiaBe lieBen sich Druckdnderungen nicht feststellen. Dagegen waren
Volumenschwankungen in der V. cava inf. in Abhédngigkeit von Herz-
aktion und Atmung meist zu erkennen. Hier ergibt sich also bereits
ein wesentlicher Unterschied im Verhalten dieser beiden benachbarten
Gefille.

Abschieben des Peritoneum parietale von der Pfortaderoberfliche
iiber einem beschriankten Bezirk fithrte zu einer divertikelartigen Aus-

Abb. 1.Venenkaniile. Lage
in der Vena pancreatica.
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buchtung des GefiBes durch diese Liicke. Entfernung des Peritoneums
iber der gesamten GefiiBstrecke verursachte eine deutliche Volumen-
zunahme der Pfortader. Nach Eintritt der Erweiterung wurde ein
neuer stationdrer Zustand erreicht, eine Stauung in den mit Peritoneum
iiberzogenen Mesenterialwurzeln konnte nicht beobachtet werden.
Hieraus ist zu folgern, daB das Peritoneum parietale und die Unterlage
des GefiBes funktionell der Adventitia zuzurechnen sind, sie verringern
infolge ihrer geringen Nachgiebigkeit die Dehnbarkeit der GefaBwand :
EntbloBung der Pfortader ist also gleichbedeutend mit Schwachung der
GefiBwand. In diesem Fall, also nach

Entbl6Bung der Pfortader konnten unter

bestimmten Bedingungen bei tiefen Atem-

ziigen des Tieres leichte Volumenschwan-

kungen bemerkt werden. Die Dehnungs-

kurve der GefiaBe, auch der Venen, wie

aller ,elastischen’ Materialien verliuft

niherungsweise parabelformig (Ranke).

Durch den Wegfall der widerstandsfiahigen

Umbhiillung der Pfortader wird die Deh-

nungskurve des Gefilles abgeflacht. Eine

gleichgrofie Schwankung im Binnendruck

des Gefifles wird jetZtv der grtiBeren Dehn- Abb. 2. Dehnungskurve der Pfort-
barkeit entsprechend, mit einer gréﬁeren ader bei verschiedener Wandstirke
Volumenverschiebung beantwortet. Daum- ‘“"e"‘“,“é‘;,'}l’;gﬁl‘,iiﬁiﬁ‘n'}‘iff“’““""
gekehrt jede Volumenschwankung zwangs-

laufig mit einem Druckausschlag einhergehen muB, so kénnen durch
diese Beobachtung bereits Druck-Volumenverdnderungen in der Pfort-
ader unter dem Einflu8 der Atmung nachgewiesen werden. Auf diese
Beobachtung wird spéter zuriickzukommen sein (8. 339, 3551.).

Da der Druckverlauf in der Pfortader zunéchst unter Ausschaltung
des eben erwihnten EinfluBes der Atmung verfolgt werden sollte, wurden
die Tiere durch Sauerstoffbeatmung in den Zustand der Apnoé versetzt.
Allerdings war es wichtig, diesen Vorgang zeitlich zu begrenzen, da
ja durch Abrauchen von Kohlensaure (Akapnie, Dale und Evans)
Kollaps entstehen kann, z. B. im Tierexperiment bei falsch gesteuerter
kiinstlicher Atmung. Die Abb. 3 zeigt eine solche Druckkurve bei
einer Dauer der Apnoé von 14 Sek. Nullinie, Eichung und Kurve
des Atemschreibers sind zur Kontrolle beigefiigt. Die gefundene
Druckhéhe stimmt mit den oben genannten Werten der friiheren
Untersucher gut iiberein. Wichtiger als diese ,,mittlere” Héhe scheint
mir aber fiir die spiteren Folgerungen der gleichmiBige, horizontale
Kurvenverlauf zu sein. Der Druck konnte mit einem hochgradig ge-
dampften Instrument aufgenommen sein, so daB der Mittelwert ver-
zeichnet wiirde. Dies ist nicht der Fall, die physikalischen Eigenschaften
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des Manometers sind oben angegeben. (Wegen des Drucks in der Vena

cava inferior s. S. 345.)

wi* Wohl sind regelmiBig in 1/, Sek. Abstand langsam ausklingende,
also wenig geddmpfte Ausschlige verzeichnet; ihre gréBte Amplitude

n der V. cava

nf., von der rechten Nieren-

0 Nullinie des Drucks i
8 5 cm Wasserdruck iiber Ci

0 Nullinie des Pfortaderdrucks. Ci=

Abb. 3. Der Pfortaderdruck wihrend der Apno¢. Versuch Nr. 9E 2/1.

P Druck in der Pfortader, in der V. pancreatica gemessen. Ci Druck in der V. cava i

vene aus gemessen. .4 Atmung. P

innige Verbindung beider GefiBle fehlt
ausschliage sehr gering sind.

0. Ci

10 10 cm Wasserdruck iber P

=0,

inf, P

erreicht jedoch nur einen
Wert von 0,4 cm Wasser.
Diese Ausschlige treten
synchron mit dem arteriel-
len Puls auf, sie sind durch
Verlagerung der Aorta ab-
dominalis zu unterdriicken
und miissen als mitge-
teilte Pulsationen gewer-
tet werden, zumal sie die
arterielle Pulsform haben
(vgl. den Venenpuls der
Cava inferior, der eine
andere Form hat). Fehlen
sie in den frilheren Kur-
ven, so liegt dies an der
geringen Empfindlichkeit
der angewandten Instru-
mente.

Die Bedeutung értlich
iibertragener Pulsationen
ist umstritten. Ozaman und
Hasebroek glauben eine
Forderung des vendsen
Blutstroms  wenigstens
dann nachweisen zu kén-
nen, wenn Vene und Ar-
terie auf lingere Strecken
aneinander liegen und von
einer gemeinsamen Binde-
gewebshiille umgeben wer-
den. Fiir die Pfortader
kann ein derartiger Ein-
fluBl mit Bestimmtheit ab-
gelehnt werden, da die

und die meBbaren Druck-

Somit bleibt die Tatsache bestehen, daB bei Apnoé eine praktisch
schwankungsfreie, gleichméBig hohe Druckkurve verzeichnet wird. Das
Fehlen einer Druckschwankung ist zugleich der Beweis fiir eine gleich-
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bleibende Stromgeschwindigkeit und hieraus folgt, daB sich wihrend
dieser Zeit in der Pfortader auch keine Volumenschwankungen abspielen
kénnen. Es herrscht eine gleichmiBig beschleunigte Stromung mit
gleichbleibendem Druckabfall iiber der gesamten GefaBstrecke und un-
verindertem Stromvolumen. Die Pfortader stellt ein Gefal dar, das
infolge einfacher Strémungsverhiltnisse unter physiologischen Be-
dingungen einer Priifung seiner Strémungsgesetze zuginglich ist.

«) Zunichst ist die Frage nach dem Charakter der Stromung zu beant-
worten: lamindgr oder turbulent? Als Charakteristikum fiir die turbu-
lente Stromung gilt die Wahrnehmung eines Gerdusches. Ein solches
ist iiber der Pfortader, sofern Kompression vermieden wird, nicht zu
héren. Herrscht lamindre Stromung, so mull die Strémungsgeschwindig-
keit von den Wandpartien des GefiBles zum Zentralfaden hin in Form
eines Paraboloids zunehmen. Der gesamte Querschnitt kann in kon-
zentrische Zylinder gleicher Stromungsgeschwindigkeit zerlegt werden
und die Differenz der Geschwindigkeit benachbarter Zylinder wird
um so groBer, je steiler der Druck iiber der gesamten GefiaBstrecke ab-
fallt, je héher also der Ausgangsdruck ist. Die Entmischung des Blutes,
so daB Erythrocyten in der Nihe des Zentralfadens, Plasma und Leuko-
cyten als spezifisch leichtere Elemente, an der GefiBwand entlang
geférdert werden, ist ebenfalls vom Druckabfall abhingig (Poiseuille).
Die Verschiedenheit der Stromungsverhiltnisse in verschiedenen Ab-
schnitten des Kreislaufs wird klar, wenn man sich vergegenwiartigt, daf3
die mittlere Stromgeschwindigkeit in der Aorta 50 cm/Sek., in den
Venen 15 cm/Szk. und in der V. mesenterica nur 8,5 cm/Sck. (Tigerstedt)
betrigt. Gelang Hef (b) der Nachweis lamindrer Strémung in den
Arterien, so ist die Giiltigkeit dieses Stromungsmodus fiir die Venen
unzweifelhaft. Fiir das Pfortadergebiet entstand hieraus die Lehre von
der Homolateralitit (Henschen (b)), z. B.der Lebermetastasen in Ab-
hingigkeit vom Priméirherd. Ihre Berechtigung wird neuerdings von
Osama-Wakabayashi auf Grund experimenteller Untersuchungen ange-
zweifelt. Er beobachtete, wie frither Sérégé u. a., die Strémung nach
Farbstoffinjektion; die Lokalisation des Farbstoffs in der Leber liel3
keinen bindenden SchluB zu. Im proximalen Drittel der Pfortader war
Durchmischung des Blutes festzustellen. Der Grad der Durchmischung
war von der Atmung abhingig. Die Frage erfuhr in eigenen Versuchen
eine Nachpriifung, als mit anderem Endziel Embolien in der Leber
durch Lycopodiumaufschwemmungen von Pfortaderwurzeln aus, z. B. der
Randvene des Magens, erzeugt wurden. Untersuchung der Leber mehrere
Tage nach der Embolie ergab das Bild eines hyperimischen Infarktes,
withrend die iibrige Leber vollkommen normal geblieben war. Bei diesen
Versuchen war infolge tiefer Narkose die Atmung nur sehr oberflachlich.

Es wire falsch, mit der Homolateralitit riickschlieBend auch die
laminire Strémung in der Pfortader bestreiten zu wollen. Selbst aus
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den nach seinen Beobachtungen gezeichneten Skizzen Osama-Waka-
bayashis ist der laminire Stromcharakter zu erkennen. Tiefe Atmung
scheint dagegen der Turbulenz Vorschub zu leisten. Vollkommen parallele
Stromzylinder werden nur im seitenastfreien GefiB erhalten. Beim
Zusammenfluf3 von GefiaBen, umgekehrt bei der GefiBteilung, muBl aus
den beiden Paraboloiden der UrsprungsgefiBe eine der Weite des neuen
Gefifles entsprechende Stromfigur entstehen. Bei diesem Vorgang bleibt
die laminire Stromungsweise erhalten. Dies kann an Modellen an der Art
des ZusammenflieBens von Farblésungen nachgewiesen werden. Nur bei
gleichzeitiger starker Anderung der Stromungsgeschwindigkeit und bei
plétzlichen Druckschwankungen kommt Turbulenz zustande. Nach dem
Wegfall dieser Einfliisse stellt sich lamindre Stromung stets wieder her.
Ubertragung der Verhiltnisse auf die Pfortader, zumindest in der Phase
der Apnoé ist gestattet. Die oben gestellte Frage ist also dahin zu beant-
worten, dafl die gleitende Stromungsform fiir den Bereich der Pfortader
mit Sicherheit festgestellt ist.

B) Ob hieraus auch die Anwendbarkeit des Poiseuilleschen Gesetzes
herzuleiten ist, bleibt zu untersuchen. Wird, wie bisher, der Kurven-
verlauf des Pfortaderdrucks im Zustand der Apnoé betrachtet, so
sind in dieser Zeit anndhernd Verhdltnisse vorhanden, wie sie im Ex-
periment des physiologischen Kurses zum Ausgangspunkt der Unter-
suchungen iiber Abhéingigkeit von Druck (P), Widerstand (W) und
Stromstarke (i) geschaffen werden. Es herrscht bei gegebenem Druck-
gefille eine gleichbleibende Strémung mit gleichbleibendem Dehnungs-
zustand der Gefiafe: i =r2x.c; ¢ gibt die mittlere Geschwindigkeit
des Blutstroms an und ist von der inneren Reibung des Blutes und der
duBeren Reibung an der GefidBwand abhingig, also von dem Wider-
stand, den Gefdfisystem und Zihigkeit des Blutes () der Strémung
entgegensetzen; r entspricht dem Radius unter den angenommenen
Voraussetzungen. Die Poiseuillessche Formel fiir den Widerstand

lautet : w:%—}l ; die Umrechnung fiir die AusfluBgeschwindigkeit er-

gibt ¢ = % und schlieBlich wird die Stromstéirke erhalten i ZES%TIP

Bevor Folgerungen aus diesen Formeln gezogen werden kénnen,
miissen die Grenzbereiche ihrer Giiltigkeit iiberpriift werden. Seit den
Berechnungen von Hef weiBl man, daf3 eine Begrenzung auf Gefille von
weniger als 3 mm Durchmesser falsch ist. Die Anwendung fiir groBle
Blutgefafle ist gestattet, da durch die Viscositit des Blutes (4,5 mal
groBer als die des Wassers) die Wirbelbildung gedémpft wird. Hiirthle
hat 4 Voraussetzungen fiir das Gesetz angegeben. Hiervon kommen hier
in Betracht: 1. die Strémungsgeschwindigkeit darf nicht zu groB sein.
Bei dem niedrigen Pfortaderdruck wird der von Hiirthle errechnete
kritische Wert bei weitem nicht erreicht (vgl. S. 329: Stromungsgeschwin-
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digkeit). 2.Die treibende Kraft muB konstant sein, Anwendung auf
rhythmische Druckschwankungen ist zuléssig, solange die Schwankungs-
breite zwischen dem 0,166—3,0fachen Wert des Druckminimums liegt.
Diese Bedingung ist auch fiir die spiter zu besprechenden Druck-
schwankungen erfiillt. 3. Das Gesetz gilt fiir gerade, starre, horizontale
Rohren. Diese Voraussetzung trifft solange zu, als eine Druckschwankung
in der Pfortader nicht beobachtet
wird, da sich wihrend dieser Zeit
der Elastizititsmodul des GefdBles
nicht #dndert. Fir die Erfillung
dieser Bedingungen ist die zusitz-
liche Wandverstirkung durch Pe-
ritoneum und Unterlage von Be-
deutung. SchlieBlich ist reine Fliis-

Abb. 4. Abh#ngigkeit des Widerstands, der

sigkeit und Benetzung der Rohr-
wand erforderlich, beides trifft fiir
das gesamte Gefillsystem zu. Als
untere Grenze fiir die Anwendbar-
keit hat Hiirthle 0,1 mm Durchmes-
ser angegeben. Somit ist das Poi-
seuillesche Gesetz fir die Pfort-
ader, ihre Wurzeln und ihre Auf-
teilung in der Leber giiltig, so-
lange die GefiBe keiner Anderung
ihres Dehnungszustandes ausge-
setzt sind.

Nach diesem Gesetz sind zwei
Beziehungen fiir die Durchblutung
der Leber und den Bluttransport
in der Pfortader von grundlegender
Wichtigkeit.

1. Zunichst besteht lineare Ab-
hingigkeit des Widerstands von
der Linge der GefiBstrecke. Bei

Stromstéirke und des GefiSinhalts von der
GefagSlinge und dem GefiaBradius.
(Nach Poiseutlle.)

w Widerstand, © Stromstérke, v Gefé@inhalt,
! Gef#Blénge, r GeféBradius.

Konstante:
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9)

parallel geschalteten GefdBen, also

bei der Aufteilung der Pfortader in der Leber, ist die Stromstirke eines
GefiaBes unter der Voraussetzung gleicher Querschnitte um so gréBer,
je kiirzer der zuriickzulegende Weg ist. Nach der schon angegebenen
Beziehung i = r2 - ¢ muB gleichzeitig mit der Zunahme der Stromstirke,
also mit der Abnahme des Widerstands, die Stromungsgeschwindigkeit
ansteigen. Hieraus folgt, daB die Durchblutung von Pfortader-Leber in
allen Teilen nur dann gleichmaBig sein kénnte, wenn alle Strecken zum
Capillargebiet und zuriick zur V. hepatica gleichlang wiren. Geometrisch
gesprochen miiBte in diesem Fall die Leber einer Halbkugel gleichen und
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die GefaBe miilten vom Mittelpunkt der Halbkugelgrundfliche stern-
formig, alle in gleicher Linge, als Radien ein- und austreten. Schon
die duBere Lebergestalt 1Bt erkennen, daB diese Voraussetzung auch
nicht in Anndherung zutrifft. Wohl liegen V.hepatica und Pfortader
am Hilus nahe beisammen. Die Entfernung zu den einzelnen Leber-
lappen, wie die Linge ihrer Stromgebiete ist jedoch sehr verschieden.

Diese einfache Uberlegung bildet eine mathematische Unterlage fiir
die Zuteilung der Leber zu den Depotorganen II. Ordnung: Bei gleich-

Dyn-Sek. bleibender Gesamtstromstirke werden die parallelen Ge-
S faBstrecken unter der Voraussetzung gleichen Querschnitts
proportional ihrer Lénge verschieden stark durchstrémt, bei

w weitem Weg tritt, der Widerstandszunahme entsprechend

eine Stromverlangsamung ein, eine Voraussetzung fiir Depot-
wirkung ist erreicht.
’ 2. Gegen diese Folgerung kann eingewandt werden, da8
¥ & die Widerstandszunahme tiiber langen Strecken durch eine
Querschnittszunahme ausgeglichen werden kénnte. Das
ar Stromvolumen ist nach dem Poiseuilleschen Gesetz ja der
w 4. Potenz des Radius proportional. Nivellierung des Wider-
stands fiihrt zwar zu gleicher Strom-
&) stirke der ParallelgefiBie obne Riick-
; sicht auf ihre Liange. Durch die Zu-
nahme des GefiBinhalts als Folge der
1 Querschnittszunahme tritt aber erneut
W=kor eine Begiinstigung der Depotfunktion
é}’;’&géaﬁ;’;ﬂ“ﬁﬁeg e‘};;fgf;‘m'_ ein, da die Strémungsgeschwindigkeit
ja gleichzeitig verlangsamt wird. (Die
weitere Bedeutung der Strombahnbreite wird im néchsten Absatz be-
handelt werden.)

y) Die Aufsplitterung der Pfortader in die Leberéiste muB nach der bis-
herigen Ableitung mit einer Widerstandzunahme verbunden sein. Andert
sich das Stromvolumen mit der 4. Potenz des Radius, so steigt bei ge-
gebenem Druck, gleichbleibendem Blutangebot und unverénderlicher
GefilBlinge der Widerstand mit der 2. Potenz der Querschnittsabnahme
eines Gefifles. Die 3 GroBen: Druck, Blutangebot und GefiBlinge
treten als Faktoren in Erscheinung, die die Lage der Beziehungskurve
im Koordinatensystem bestimmen. (Dieser Faktor wurde in der Ab-
bildung gleich 1 gesetzt, da er als Konstante hier nicht von Interesse ist.)

Aus der Kurve ist abzuleiten, daB8 der Widerstand einer Summe von
Einzelgefilen bei gleichbleibendem Gesamtquerschnitt mit der Zahl
der Aufteilungen ansteigt. Entsprechendes Absinken der Stromstirke
ist die notwendige Folge.

Der tatsichlich gemessene Pfortaderdruck stellt die Resultante dar
aus dem Widerstand in den Lebergefien und dem posteapillaren Druck

4
g—>
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in den Mesenterialwurzeln. Auf die auffallend niederen absoluten Druck-
werte wurde bereits hingewiesen. Kann trotzdem die Zirkulation er-
halten werden, so ist der Schlu3 naheliegend, daBB der Widerstand in den
Leberblutwegen geringer sein muf}, als der Widerstand anderer pra-
capillarer und capillarer Blutwege, zumal Drosselung oder Abklemmung
der Pfortader zu sofor-

tigem Druckanstieg

fihrt (vgl. S. 342).

Hess hat die Stro-
mungsverhéltnisse bei
Aufteilung einesStamm-
gefiBles mathematisch
untersucht. Er konnte
fir das arterielle Sy-
stem, insbesondere die
Aufteilung im arteriel-
len Mesenterialgebiet
ein Optimum zwischen
Querschnittszunahme
und Widerstandsver-
mehrung errechnen, das
erreicht wird, wenn der
Gesamtquerschnitt der
Strombahn mit dem
Faktor /2 zunimmt.
Bleibt die Zunahme
unter diesem Faktor, so
kann das Stromvolu-
men nur auf Kosten
einer  Druckerhohung
erhalten werden; wird
der Faktor gréiBer, 8o Abb. 6. Die Aufteilung der Pfortader in der Leber.
folgt Abnahme des Wi- Rontgenbild nach Kontrasttillung.
derstands auf Kosten
gréBerer Strombreite und in deren Folge geringerer Strémungsgeschwin-

digkeit: ¢ = r_’lﬁ' Hervorgehoben werden muB3, daB nach Hiirthle ein-

deutige Beziehungen zwischen Druck und Stromungsgeschwindigkeit
fir das GefaBsystem infolge der meBSbaren Dehnbarkeit der Gefile in
einfacher Weise nicht abzuleiten sind. Nachdem im vorliegenden Fall
jedoch nach dem Kurvenverlauf die Stromstirke und der Druck im
Zustand der Apnoé als Konstante in Erscheinung traten, konnten Auf-
schliisse tiber den Widerstand der Lebergefile aus der Bestimmung
ihrer Querschnitte erwartet werden. Der Widerstand parallel geschalteter
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Rohre ergibt sich nach Hess aus der Formel ;1; = $+; 4+ +-.. Die
Summe der Einzelwiderstinde der Teilungsgefiie istlalso ’in Vergleich
zu setzen zu dem Widerstand des AusgangsgefiBes. Da jedoch nach
dem Poiseuilleschen Gesetz die oben festgelegte Beziehung zwischen
Widerstand und GeféaBdurchmesser besteht, so kann der GefaBdurch-

messer als MaBstab fiir den Widerstand dienen.

Versuche. Von der Pfortader aus wurden am lebenden Tier durch
Einfilllen von ,Umbrator die Pfortaderverzweigungen dargestellt.
Dies war als AbschluB der Pfortaderdruckversuche durch Abklemmen der

Pfortader und Einschalten

gabellg 2. E rm(iittlu%g . ldes Verhilt}r:@:ss eines AusfluBgefiBes an die
er el squers n e e . .

zﬁfn Gl;rllxlrl::iequerschnittunfgﬁrq die (Z}eflii,Be K.anule inderV. pancreatlc.a
der Leber, durch Messung auf Abb.6 leicht vorzunehmen. Die

gewonnen. Leber wurde nach der Fiil-
I 2 3 n lung herausgenommen und
Grund- Zahl Summe der | Quotient  rontgenologisch untersucht.
querschnitt | der Aste |Astquerschnitte| aus 3:1 Die Ausmessung der Rént-
0,56 5 ! 0,97 ' 1,73 genbilder erfolgte unter Ver-
0,48 2 0,52 | L09 groBerung durch Projektion.
8’23 Z (l)’g(l) i’gg Direkte Messung makro-
2,54 3 3.95 l 1.55 skopisch sichtbarer GefiB-
1,43 7 2,44 LT verzweigungen konnte zur
?:gg ; g:gg'; i’fi’g Kontrolle in beschrinktem
0,63 2 0,935 1,48 Umfang herangezogen wer-
0,41 6 0,626 | 1,52 den. Die Ergebnisse der
0,63 3 1,00 1,58 o,
0.38 6 0669 | 1.76 Messungen sind in neben-

stehender Tabelle zusam-
1,47 mengefaft. Es kann nach-

gewiesen werden, dall der
Multiplikator der Querschnittszunahme stets groBer ist, als nach der
mathematischen Analyse von Hess (b) fiir das Minimum von Quer-
schnittszunahme zu Widerstandsvermehrung zu erwarten ist. Der
Widerstand steigt also bei Gefilteilung in der Leber nur wenig, unter
Umsténden iiberhaupt nicht; die Verbreiterung der Strombahn geht bei
erhaltener Stromstéirke mit einer Abnahme der Stromgeschwindigkeit
einher.

Somit konnten zwei Besonderheiten des Leberstromgebiets nach-
gewiesen und begriindet werden, die in ihrer Auswirkung der Depot-
funktion durch Querschnittszunahme und Verlangsamung der Stréomungs-
geschwindigkeit zugute kommen. Diese Vorkehrungen erméglichen die
erwihnte Okonomie im Strémungsbetrieb der Pfortader. Sie bringen
bei pathologischer Steigerung ihres Einflusses zugleich die Gefahren des
Versagens mit sich: Stase, Stoffwechselstérung, Capillarlision, Kollaps.

Durchschnittswert des Quotienten
fur die 12 Werte . . . . . . .
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Sie sind somit eine Grundlage dafiir, dall gerade das Pfortadersystem
die stets drohende Stérungsquelle im Kreislaufgeschehen abgibt.

2, EinfluB des Zwerchfells auf den Ablauf des Pfortaderdrucks.

a) Auf den ,,apnoischen’ Pfortaderdruckverlauf sind die schon zu Be-
ginn des Abschnitts (8. 325, 327) erwéhnten Atemschwankungen aufge-
pfropft, deren Analyse nunmehr zu erfolgen hat. Bei ruhiger, normal tiefer
Atmung verlaufen sie regelmiBig, gleichférmig und stets synchron mit der
Atemtitigkeit, um am Ende dieser wieder in die apnoische, horizontale
Phase iiberzugehen. Unterbrechung der Atmung fithrt zu Unterbrechung
des Kurvenverlaufs, so daB
an der ursichlichen Gebun-
denheit nicht zu zweifeln ist.

Die Abb. 7 gibt eine mit der
oben beschriebenen Appara-
tur gewonnene Kurve wieder.
Gleichzeitig  mitregistriert
wurde die Volumenschwan-
kung des Brustkorbs, die viel-
leicht wichtigere Bewegung
des Zwerchfells konnte aus
technischen Griinden nicht
gesondert erfafit werden. Bei
der vergleichenden Kurven-

auswertung ist die durch die Abb. 7. Der Verlaut des Pfortaderdrucks withrend

Anordnung der Instrumente einer Atemphase. Versuch Nr 9E 2/I.
. . P Pfortaderdruck. Ci Druck in der V. cava inf.
bedingte Paralaxe zu beriick- 4 Atmung. P=0 Nullinie fiir den Pfortaderdruck.

sichtigen. (Auswertung der Ci=0 Nullinie fiir den Druck in __der V. cava inf.
. P=10 10 cm Wasserdruck iiber P=0,

Druckkurve der V. cava inf. Ci=5 5 cm Wasserdruck iiber Ci=0,

vgl. 8. 344.)

Der Kurvenverlauf ist einfach zu beschreiben: Gleichlaufend mit der
Inspiration wird nach einer negativen Vorschwankung ein Druckanstieg
verzeichnet, der synchron mit der Atmung den Gipfelpunkt erreicht,
um sodann in steilem Abfall unter den Ausgangspunkt zu sinken und
schlieBlich mit einer mehr oder weniger starken Nachschwankung den
Ausgangswert wieder zu erreichen. Uber die tatsiichliche Hohe dieser
Pfortaderdruckschwankung am normalen Tier oder beim Menschen sind
Aussagen nur mit Vorbehalt erlaubt. Hier spielen noch Einfliisse des intra.-
abdominalen Druckes u. a. mit, wie spiter gezeigt werden wird (8. 341).
Immerhin kann festgestellt werden — und dies wird fiir die spitere
Anwendung der Ergebnisse von Wichtigkeit sein —, daB die Groe des
Druckausschlags mit der Tiefe der Atmung in unmittelbarer Beziehung
steht, so daB es gelingt, die Atemausschlige des Pfortaderdrucks durch
Vertiefung der Atmung, beispielsweise durch Kohlensiureatmung zu
vergroBern.

Archiv f. klin. Chirurgie. 197. 22
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Bei der Zergliederung des apnoischen Pfortaderdrucks (S. 332) konnte
gezeigt werden, daB8 die aufgezeichnete Kurve der Resultante von Zu-
und AbfluB entspricht. Horizontaler Kurvenverlauf kommt demnach
zustande, wenn sich beide das Gleichgewicht halten. Storung des Gleich-
gewichts filhrt zu Druckausschlag. Entsprechend kann die Kurve in
zwei einander entgegengesetzte Anteile zerlegt werden, deren einer ver-
mehrtem AbfluB aus der Leber oder verringertem ZufluB aus dem Pfort-
aderwurzelgebiet, deren anderer vermindertem AbfluB aus der Leber
oder gesteigertem Zufluf aus den Wurzeln entspricht. Im ersten Fall
mulBl ein Druckabfall, im anderen ein Druckzu-
wachs erfolgen. Die verzeichnete Kurve ist wie-
derum die Resultante dieser beiden Kompo-
nenten, erhalten durch geometrische Subtraktion.

z;’:’,‘z; " Uberwiegen des einen oder anderen Kurven-
,(,,’,‘7,,;, anteils bedingt positiven oder negativen Aus-

schlag des Pfortaderdrucks.
Aus spiter (8.341) zu bespre-
P chenden Griinden kann Phasen-
verschiebung beider Kurven
oder verschiedene Dauer des
‘j;’gfgde zeitlichen Ablaufs der Kurven-
Abb. 8. EinfluG der Atmung auf den Pfortader-  Schenkel entstehen. Unter Be-
druck. Der Pfortaderdruck als Resultante aus achtung dieser Umstéande kann

drucksteigernden und -senkenden Kriiften. . .
P apnoischer Pfortaderdruck. R Resultante des  die geometrlsche Analyse der

b f°'tad°;“1§;g§:nhii_‘f; dA_t‘f‘I‘{“r‘gfté‘n‘Di“emnz Kurven durchgefiilhrt werden
(Abb. 8).

f) Nachdem auf diese Weise ein Bild des Pfortaderdruckverlaufs
wihrend der Atmung entworfen wurde, ist die Frage aufzuwerfen:
welche Faktoren bewirken im Leben durch ihr Zusammenspiel diese Druck-
dnderung? Hieran anschliefend soll an einem Modell versucht werden,
durch dieselben duBeren Faktoren dieselbe Kurve zu erzeugen.

Der AbfluB aus der Leber ist zundchst vom Querschnitt der ab-
leitenden Gefae abhingig. Die intrahepatischen Wurzeln der Vv. hepa-
ticae ergieBen sich mit kurzen Stimmen in die V. cava inf. Diese tritt
mit dem Zwerchfell fest verankert durch ihr Foramen im Centrum ten-
dineum in den Brustkorbraum ein. Nach Eppinger (a) liegt die Einmiin-
dungsstelle der Lebervenen im Foramen V. cavae selbst, so da sich die
obere Begrenzung der Venenmiindungen bereits im Thorax befindet. Das
Zwerchfell bildet sowohl in frontaler, wie in sagittaler Richtung eine
Kuppel, deren Ansatzstelle riickenwirts tiefer steht als vorne. Da der
Scheitelpunkt der Kuppel infolge dieser Eigentiimlichkeit brustbein-
wirts von der Mitte verschoben ist und andererseits das Foramen der
Vene nach rechts und riickwarts liegt, entsteht eine schrige Begrenzung
der V.cava inf. durch das Centrum tendineum.
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Der Einflufl der Zwerchfelltitigkeit auf das Venenlumen und somit
auf den Stromungswiderstand in diesem Gefi wurde in verschiedener
Weise bewertet. Braus und Pfuhl glaubten einen vermehrten Abfluf3
zum Herzen bei Zunahme des intraabdominalen Druckes, also bei der
Einatmung annehmen zu miissen. Keith und Hasse (a, b) sprachen schon
von einem Leerpressen der Leber. Umgekehrt soll Ausatmung zu Ab-
nahme des Druckgefilles nach dem Thorax fithren. Benninghoff hilt
dagegen eine Lingsdehnung der V.cava inf.durch die Zwerchfell-
verschiebung, zumindest bei tiefer Atmung fiir wahrscheinlich und folgert
hieraus eine Widerstandszunahme, mit Abnahme des venésen Blut-
angebots aus der unteren Hohlvene zum Herzen, bei der Einatmung.
Dieser Ansicht ist entgegenzuhalten, dall das Foramen V. cavae inf.
durch die Inkongruenz zwischen Scheitelpunkt der Zwerchfellkuppel
und Durchtrittstelle gerade so eingebaut ist, daf3 eine Hohenverschiebung
dieser festen Kupplungsstelle, es handelt sich ja um eine Verankerung
des ,,Venenkreuzes‘‘, vermieden wird. Dagegen kommt es bei Abflachung
der Kuppel durch Horizontalstellung des Zwerchfells zu einer Auswei-
tung der Durchtrittsstelle des GefaBes. Die bei der Ausatmung elipsen-
formige Begrenzung nimmt bei der Einatmung Kreisform an. Die Quer-
schnittsverinderung 148t sich im Experiment leicht nachweisen.

Zu diesem Zwecke wurde beim Hund in die wenig unterhalb der Leber
eroffnete V. cava inf. nach Abklemmen des zufiithrenden GefiBteils eine
mit einem Katheder verbundene Gummiblase eingefithrt und bis zum
Foramen vorgeschoben. Bei gegebenem Innendruck in dieser Registrier-
einrichtung entsprach Druckabfall einer Erweiterung des Gefafllumens
und umgekehrt. Hiergegen ist einzuwenden, daB3 der Druckabfall auch
durch Abfall des Pleuradrucks, also durch den Sog des Brustraums
zustande kommen kénnte. Um dies auszuschliefen wurde dieselbe Auf-
zeichnung bei kiinstlicher Atmung vorgenommen, bei der ja der Innen-
druck im Thorax inspiratorisch ansteigt. Bestinde der Einwand zurecht,
so miifite jetzt Umkehr des Ausschlags eintreten. Erst durch Anlage
eines doppelseitigen geschlossenen Pneumothorax koénnen Druckhohen
im Pleuraraum erreicht werden, die diese Umkehr hervorrufen. Ablassen
des Pneumothorax fiihrt sofort den urspriinglichen Zustand wieder
herbei. SchlieBlich wurde das Zwerchfell durch doppelseitigen offenen
Pneumothorax ruhiggestellt. Kiinstliche Atmung blieb jetzt ohne Ein-
fluB auf das Venenlumen.

Sowohl unter physiologischen Verhiltnissen wie bei kiinstlicher
Atmung mit einem Uberdruck bis 12 em H,O fiihrt Inspiration zu
Druckabfall im Registriersystem, also zu Querschnittszunahme des
Foramens, Expiration zu Querschnittsabnahme.

Nachdem der Widerstand eines GefiBes mit der 4. Potenz des Radius
fillt und steigt, ist fiir die Durchtrittsstelle der V. cava inf. durch das
Zwerchfell und somit vermoge der anatomischen Besonderheiten auch

22%
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fiir die Vv. hepaticae Einatmung gleichbedeutend mit erleichtertem Durch-
fluB, Ausatmung mit Drosselung des Blutstroms. Die Lingsdehnung
der V.cava inf.im Thorax ist nur bei tiefer Atmung von wirksamem
EinfluB. Sie kommt durch zwei Faktoren zum Ausgleich: den eben
beschriebenen Mechanismus an der Zwerchfelldurchtrittsstelle und die
Zunahme der inneren Spannung im Brustkorb bei der inspiratorischen
Erweiterung, also Dehnung der Vene von aufien her. Wirksam wird
der Mechanismus nur beim Zusammenwirken aller Faktoren. Umschrie-
bene ringférmige Drosselung an einer kurzen
GefaBstracke allein beeinfluBt die Stromung
nicht.
Als erstes Ergebnis der Atemwirkung
auf den Leberkreislauf kann somit eine
Erleichterung des Blutabflusses aus den
Lebervenen mit Beginn der Inspiration
nachgewiesen werden. Dieser Vorgang be-
zieht sich zunédchst auf das Gebiet der
V. hepatica ; pflanzt er sich iiber die Capil-
laren auf die Pfortader fort (aber nicht etwa
als Sogwirkung! S. 348), so muB er als Druck-
abfall zu erkennen sein. Die beschriebene
negative Vorschwankung bestitigt diese Ver-
Abb.Y. Anderung des Querschnitts  mutung. Eine Anderung des Blutangebots
;L‘ifdl‘f“;;,‘.,;;’;{c,,‘;‘ ‘?ﬁf“ﬁ;}j”fi{‘r an die Pfortader aus ihren Wurzeln konnte
Atmurg. Versuch Nr.9C 1. ebenfalls als Ursache in Betracht kommen,
Vh Lumen der Vena hepatica an . . .
der Zwerchfelldurchtrittsstelle, doch diesem Einwand ist zu begegnen, da
fussehlag hach oben entspricht  keine Anderung des Kurvenverlaufs ver-
ZUna gistrier . .
system, also Abnahme des Gefaf-  zeichnet wird, wenn die Speisung der Pfort-
lumens. "‘e‘*}g;;‘l‘,?g;t’;(}:.‘q"i“‘“0"' ader nicht aus ihren Wurzeln, sondern nach
Abklemmung dieser aus einem seitlichen
ZulaufgefiB iiber die Venenkaniile erfolgt. Die initiale Drucksenkung
ist also Folge erleichterten Blutabflusses nach der V.cava inf. mit
Beginn der Einatmung.

In entsprechender Weise mufl der folgende Druckanstieg in der
Pfortader Zeichen einer Stauung sein, so daBl der Widerstand in der
Leber mit zunehmender Wirkung der Einatmung fiir den Pfortaderstrom
erhoht wird. Die Drosselung kann unter Umstinden im Bereich der
Leberpforte so hochgradig werden, daB Stillstand der Blutstrémung
eintritt, vielleicht ist sogar eine riicklaufige Blutbewegung moglich,
da Klappen in der Pfortader bekanntlich fehlen ( Benninghoff). Volumen-
zunahme des Brustkorbs also Einatmung bedeutet zugleich Volumen-
verringerung im Bauchraum und demgeméall Zunahme des intraabdomi-
nalen Druckes. Die Leber wird bei der Einatmung allseitig einem
erhéhten Druck unterworfen. Verkleinerung ihres Volumens kann nur
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durch Verminderung ihres Blutgehalts erfolgen. Dies wird nach dem
Vorausgegangenen in doppelter Weise erreicht: Durch die Zunahme
des Blutabflusses nach der V. cava inf. und durch die Sperre der Blut-
zufuhr aus der Pfortader. Die Leber ist nach einem von Wenkebach,
Eppinger u. a. gebrauchten Beispiel mit einem Schwamm vergleichbar,
der in der Hohlhand gehalten, dem Zwerchfell entsprechend, rhyth-
misch ausgeprefit wird.

Die Atemtétigkeit der Leber besteht also in einem steten Wechsel
des Blutgehalts des Organs. Der Beweis hierfiir scheint erbracht zu
sein, wenn mit Beginn der Ausatmung der Pfortaderdruck rasch unter
die Norm fallt und erst langsam, dem vermehrten ZufluB aus dem
bisher gestauten Mesenterialgebiet entsprechend, zu dem apnoischen
Mittelwert zuriickkehrt. Ist dieser erreicht, so ist das Gleichgewicht
zwischen Widerstand in der Leber und Pfortaderdruck wieder her-
gestellt.

Zu dieser Leistung des Zwerchfells tritt eine in der Leber enthaltene
elastische Kraft hinzu. Die Einheiten der Leber, ihre Lappchen, sind
durch das Gitterwerk der elastischen Fasern, die Glissonsche Kapsel,
verbunden, eben jener Kapsel, der Henschen die Bedeutung eines peri-
pheren Herzens zuschreibt. Thre Eigenfestigkeit wird wahrscheinlich
durch die in ihr verlaufenden arteriellen Gefie erh6ht, indem die unter
arteriellem Druck stehenden GefiBe einen erh6hten Spannungszustand
vermitteln. Die Wirkung der Kapsel zielt auf Verkleinerung der Leber
hin. Thr ist es zuzuschreiben, daB das Volumen einer exstirpierten,
,,;zusammengefallenen‘‘ Leber stets kleiner ist als das des durchbluteten
Organs. Als notwendige Folge ist der Widerstand im Gefafsystem nach
dem Zusammenfallen erhéht. Der Beweis hierfiir ist im Experiment zu
erbringen. Wird die Beriihrungsfliche zwischen Zwerchfell und Leber
aufgehoben und die Arterie unterbunden, so ist der apnoische Pfortader-
druck stets hoéher als unter normalen Bedingungen. Die Leber ist in
die Zwerchfellkuppel eingepafit und in ihr gegen ihre eigene elastische
Kraft ausgebreitet. Vermoge der Capillarattraktion mufl sie den Bewe-
gungen des Zwerchfells folgen. Ihre Ablésung wird durch den elastischen
Gegendruck der Eingeweide, also durch den intraabdominalen Druck
verhindert (vgl. auch S. 341). Die Kontraktionskraft der Kapsel mul bei
Zunahme der Blutfiille der Leber iiberwunden werden.

Aus der bisherigen Ableitung ergeben sich folgende Faktoren fiir die
Einwirkung der Atmung auf den Pfortaderkreislauf: 1. Begiinstigung
des Blutabflusses aus der Leber zur. V.cava inf. mit der Einatmung,
Umkehr bei der Ausatmung; 2. allseitiger Druckzuwachs auf die
Leberoberflache bei der Einatmung, Abfall bei der Ausatmung; 3. Span-
nungsab- und -zunahme der Glissonschen Kapsel; 4. Pruckzu- und -ab-
nahme auf die intrahepatischen BlutgefiBe mit der Ein- und Aus-
atmung.
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y) Sind hiermit die fiir die Atemschwankung des Pfortaderdrucks
mafgebenden Momente erfafit, so mufl es méglich sein, an einem Modell
entsprechende Kurven herzustellen.

Folgende Anordnung ist firr diesen Zweck zu wihlen: Die Leber
wird durch eine mit Zu- und Abflul — Pfortader, Vv. hepaticae — ver-
sehene Gummiblase dargestellt. Diese Blase wird in einen Glaszylinder
eingebracht, so dafl durch Wasserdruck die Gummiblase unter verschie-
den hohen AuBendruck gesetzt werden kann. Es ist also moglich, durch
Heben und Senken eines Druckgefifes von aulen her Volumenschwan-
kungen dieser kiinstlichen Leber zu erzeugen. Der Wechsel der AbfluB-
bedingungen durch die Vv. hepaticae — also durch das AusfluBrohr —

Einatmung : Ausatmung :

Zwerchfelldruck auf die Leber-
oberfliche

Zunahme des Druckes auf die
intrahepat. Pfortader#ste

Kontraktion der Glissonschen
Kapsel

Abnahme des Zwerchfelldruckes
auf die Leber

Abnahme des Druckes auf die
intrahepat. Pfortaderiste

Spannung der Glissonschen
Kapsel

P

Querschnittserweiterung der
Vena cava inf.
Dondersscher Druck

Querschnittsabnahme der
Vena cava inf.
Druckanstieg im Brustraum

(Zunahme des Druckes auf
die intrahep. Aste der
Vv. hepat.)

Abb. 10. Zustandekommen der Atemschwankung des Pfortaderdrucks. Modellkurve.
R Resultante aus +- und —-Kurve. P apnoischer Pfortaderdruck.

wird in dhnlicher Weise nachgeahmt, indem ein diinnwandiger Gummi-
schlauch durch ein weiteres Glasrohr geleitet wird. Durch Heben und
Senken eines DruckgefiBes kann der AuBendruck auf diesen Schlauch
und somit Ab- und Zunahme des Schlauchquerschnitts verindert
werden. , Pfortaderdruck®, ,,Druck auf die LeberauBenfliche”, und
,»,AbfluB aus der Leber“ — letzterer ebenfalls als Druck gemessen —
werden durch Transmissionsmanometer verzeichnet. Gleichzeitiges Heben
des DruckgefiaBes fiir die Leberoberfliche und Senken des Gefalles fiir
die Vv. hepaticae entspricht dem normalen Atemvorgang. Auf diese
Weise konnen die mit 4+ und — bezeichneten Kurven gewonnen werden.
Die Resultante (R) wird mit groBer Annédherung als ,,Pfortaderdruck‘
im Modell geschrieben. Sie kann. durch geometrische Subtraktion der
beiden anderen Kurven auf ihre Richtigkeit gepriift werden. Die ab-
gebildeten Kurven sind nach Versuchen konstruiert, da die Originale
infolge langer Zeitabszisse zur Wiedergabe nicht geeignet sind.
Nachdem die Analyse der Atemschwankung der Pfortader soweit
durchgefiihrt ist, kann auch die Frage nach der zeitlichen Dauer der
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beiden Komponenten und nach der Phasenverschiebung (S. 336) beant-
wortet werden. Die verschiedenen Faktoren setzen bei der Einatmung
niemals gleichzeitig ein: die Querschnittserweiterung der V. cava inf.,
der Druckabfall im Thoraxraum — negative Kurve — eilen der Druck-
zunahme auf die Leberoberfliche und hiermit auf die intrahepatischen
Pfortaderdste und der Kontraktion der Kapsel voraus. Bei der Aus-
atmung werden die Abnahme des Zwerchfelldrucks auf die Leber, die
Spannung der Kapsel frither und rascher wirksam als der Druckanstieg
im Brustraum und die Querschnittsabnahme der V. cava inf. Negative
Vorschwankung und Hauptschwankung der Pfortaderdruckkurve sind
hiermit erschépfend behandelt, die negative Nachschwankung ist der
Ausdruck vermehrten Blutaufnahmevermégens der Leber mit der Aus-
atmung (vgl. S. 339).

SchlieBlich muB noch angefiihrt werden, dafl durch die zeitweilige
Phasenverschiebung der Brustkorb- und Zwerchfellatmung (z. B. Singer-
atmung, Dittrich) eine zeitliche Verschiebung der Komponenten gegen-
einander eintreten kann, die zu mannigfachen Ab#énderungen im Verlauf
der Resultante fiihren kann.

3. Weitere Einfliisse auf den Verlauf des Plortaderdrucks. Mit Absicht
wurde auf eine Beachtung der Hohe der Druckschwankungen bei der
Atmung verzichtet; und zwar deshalb, weil eine zuverldssige Angabe
der tatsichlichen GréBe aus den gegebenen experimentellen Verhilt-
nissen heraus unméglich ist.

a) Der intraabdominale Druck kann nicht beriicksichtigt werden.
Hieraus miite zuniachst hergeleitet werden, daB3 die Leber bei Eréffnung
des Abdomens iiberhaupt keine Atemschwankungen ausfiihrt. Dies
trife bei Vertikalstellung des Tieres auch tatsichlich zu. Die Unter-
suchungen von Henschen haben jedoch gezeigt, daf der elastische Gegen-
druck der Darme nur einen Faktor fiir die Zwerchfellwirkung auf die
Leber abgibt. Die Leber wird vornehmlich vom Zwerchfell, nicht von
den Dirmen getragen. Solange die capillire Adhdsion bzw. die mole-
kuldre Attraktion erhalten ist, muBl das Organ den Zwerchfellbewegungen
folgen: Ein Bild von der GroBe dieser Kraft wird man durch die An-
gabe Faures erhalten, der zu ihrer Uberwindung einen Gegenzug von
35—40 kg bestimmen konnte [gewichtslose Aufhéingung der Leber nach
Henschen (a, b)]. Ferner wird die Leber durch ihr retroperitoneales Ver-
ankerungsfeld mit der V. cava inf. in der Zwerchfellkuppel zuriickgehalten.

Um im Experiment moglichst giinstige Bedingungen zu erhalten,
wurde das FuBende des Operationstisches bei Riickenlage des Tieres
erhoht, so daB das Eigengewicht der Leber das Gegenspiel der Dirme
grofenteils ersetzte. Die Voraussetzungen des sog. Duchenneschen
Versuchs: paradoxe Bewegungen des Rippenbogens bei Zwerchfellreizung
wurden durch die seitlichen Entlastungsschnitte in die Mm. recti ver-
mieden. Bei synchroner Innervation der Mm. intercostales und des
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Zwerchfells war die physiologische inspiratorische Erweiterung auch des
unteren Brustkorbabschnitts gesichert. Durch diese VorsichtsmafBnahme
war die Gewihr fiir die Verzeichnung normaler Verhiltnisse gegeben.
Eine Prifung wurde durch federnden Gegendruck mit der Hand gegen
die Leberunterfliche erméglicht. Bei diesem Versuch konnte Erhéhung
des inspiratorischen Pfortaderdruckanstiegs iiber die sonst verzeichnete
Hohe beobachtet werden, wihrend der tibrige Kurvenverlauf unverindert
blieb. Bei ruhiger Atmung, zumal in Riickenlage, werden nach K. H.
Schmidt zumeist keine Anderungen des intraabdominalen Druckes
beobachtet, da keine Spannung der Bauchwandmuskulatur eintritt.
Hieraus ergibt sich die Berechtigung, diesen Faktor zundchst auler acht
zu lassen. Um so wichtiger kann er bei pathologischen Zustinden werden
(S. 362 und 368).

B) Bisher war angenommen worden, dall die Pfortader aus ihrem
Wurzelgebiet stets gleichmdfigen Zufluf erhilt. Der horizontale Kurven-
verlauf in der Apnoé kann mit Recht als Beweis herangezogen werden.
In diesem Zusammenhang ist nochmals auf den auffallend niedrigen
Druckwert in der Pfortader einzugehen. Diese Tatsache ist nur zu ver-
stehen, wenn man im Pfortaderdruck die Resultante aus dem Druck-
abfall durch den Stromwiderstand in der Leber und der vis a tergo aus
den Mesenterialwurzeln erblickt (S. 332). Man muB sich von der zunichst
naheliegenden Vorstellung frei machen, dal} die treibende Kraft aus dem
Darmgebiet den allein ausschlaggebenden Faktor darstellt. Erhoéhung
des Stromungswiderstands in der Leber, Drosselung der Pfortader
an der Eintrittstelle in die Leber oder parenterale Histaminzufuhr
fithren zu Druckanstieg; dieser kann beliebig weit, bis nahe an den
Druck in den Mesenterialarterien, gesteigert werden. In der Tatsache,
dafB dieser Anstieg in linearer Kurve erfolgt, ist ein zweiter Beweis fiir
das gleichmiBige Blutangebot aus der Peripherie zur Pfortader zu
erblicken. Der Druck in der Pfortader kann nur dann nieder sein, wenn
der Widerstand in der Leber gering ist. Die entsprechenden anatomischen
Besonderheiten konnten nachgewiesen werden, grofle Strombreite und
geringe Stromungsgeschwindigkeit sind die Folgen. Die Hohe des Pfort-
aderdrucks wird von der Leber, von dem bei ihrer Durchstromung zu
itberwindenden Widerstand vorgeschrieben. Hierin liegt die Okonomie
des Pfortader-Leberkreislaufs (S. 322).

Riickschliisse auf das Stromvolumen sind hieraus nicht mdéglich, es
kann lediglich bei horizontalem Kurvenverlauf Gleichgewicht von Zu-
und AbfluB festgestellt werden; wihrend der Atemphase entsteht in-
spiratorische Pfortaderstauung. Die Abhéngigkeit des Minutenvolumens
des Herzens vom vengsen Blutangebot aus der Peripherie (S. 319) kann
in Parallele gesetzt werden zu der Abhingigkeit des Minutenvolumens
der Pfortader, also auch der Leber, von dem Angebot aus dem Magen-
Darm-Milzgebiet. So ist die Leber hinsichtlich der zu bewéiltigenden
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DurchfluBmenge ein passives Organ. Nach der Art der Blutverteilung
im Korper ist das Angebot seinerseits wieder bestimmt durch den Wider-
stand in den Magen-Darm-MilzgefiBen. Usadel hat mit der Hiirthleschen
Stromuhr diese Beziehungen untersucht. Ihm gelang der Nachweis, daf3
lebhafte Peristaltik Zunahme, Stillstand der Darmbewegungen, z. B.
bei Peritonitis Abfall der DurchfluBmenge, also des Angebots zur Leber
herbeifiihren. Uber den Blutgehalt des gesamten Systems ist hiermit
noch nichts ausgesagt, der Fiillungsgrad der Depots bleibt unbekannt,
allerdings wird die Depotfunktion der Leber durch Riickgang der Durch-
fluBmenge begiinstigt.

y) Die lebenswichtige Bedeutung der arteriellen Blutversorgung der
Leber, die Gefahr der Nekrose nach der Ligatur ist seit den Unter-
suchungen von Narath 11 und Ritter allgemein bekannt. Das sauerstoff-
reiche Blut wird einerseits der Glissonschen Kapsel zugeleitet, anderer-
seits treten Arterien mit den Gallengingen und Pfortaderisten in das
interlobdre Gewebe ein. Nach Passage der Capillaren wird das Blut
der Leberarterie, wenigstens zu einem Teil der Pfortader zugefiihrt und
vergroflert also ihr Stromvolumen.

Ob neben der Versorgung mit arteriellem Blut der Art. hepatica eine
hiamodynamische Wirkung zuzuschreiben ist, war lange zweifelhaft. Der
mitunter in wenigen Stunden eintretende Tod nach Ligatur der Arterie
und ihrer Anastomosen schien diese Vermutung zu stiitzen. Die Versuche
dieser Arbeit nahmen von derartigen Uberlegungen ihren Anfang, in
der Annahme, daB diese doppelte Blutversorgung Anteil an der Okonomie
des Leberkreislaufs habe. Dafl diese Fragestellung zutrifft, ist schon
nach den bisherigen Versuchen unwahrscheinlich. Jaure hat auf
Grund von Modellversuchen eine Férderung des Pfortaderstroms durch
die Arterie angenommen. Er sprach von einer Wirkung nach Art der
Wasserstrahlpumpe. Fiir diese Frage ist das Verhiltnis der Blutmenge
von Arterie und Pfortader von grundlegender Wichtigkeit. Seit den Strom-
uhruntersuchungen von Rein (c, d) steht fest, dafl das Verhaltnis beider
nur 1: 8 bis hochstens 1: 5 betragt. Der arterielle Anteil ist also wesent-
lich niederer als zuvor angenommen worden war. Bestinde tatsichlich
eine fordernde Wirkung des Arteriensystems, so miilte im Experiment
Abbindung der Arterien zu einer Erhéhung des Pfortaderdrucks fiihren,
da nach Abschaltung ihrer Wirkung die DurchfluBbedingungen in der
Leber verschlechtert wiirden. Bei der beschriebenen Versuchsanordnung
fithrte die Ligatur bei vorsichtiger Schonung der die Art. hepatica um-
gebenden Nerven niemals zu einem Anstieg des Pfortaderdrucks. Zu-
meist war kein meBbarer Ausschlag, gelegentlich sogar eine geringe
Erniedrigung festzustellen: Im Héchstfall 6—8 mm H,0 = Dreiviertel
der negativen Vorschwankung bei der Atmung in demselben Versuch.
Hieraus kénnte umgekehrt eine Drosselung des Pfortaderblutstroms
durch die arterielle Versorgung hergeleitet werden. Diese Meinung wurde
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von Gad auf Grund von Durchstrémungsversuchen an der isolierten,
leergewaschenen Leber auch vertreten. Macleod-Pearce haben die
Richtigkeit dieser Vorstellung bezweifelt, zumal eine funktionelle Aus-
wirkung dieses Strémungsmodus nicht ersichtlich ist. ModellmaBige
Untersuchungen dieser hamodynamischen Beziehungen ergaben, daf3 die
Beeinflussung des Pfortaderstroms von dem gegenseitigen Verhiltnis
der ZufluBmenge aus beiden Systemen abhingt. Ist der Zustrom aus
der Pfortader im Verhédltnis zu dem aus der Arterie gering, so steigt im
Modell der Pfortaderdruck in der Tat an, der Zustrom aus der Pfortader
wird gedrosselt. Erreichen dagegen die beiden Werte das Verhéltnis 1: 8
oder darunter, so ist eine Drosselung des Pfortadersystems nicht mehr
feststellbar. Hierbei ist zu beachten, daBl im Modell kein Capillar-
system eingeschaltet war, wihrend in der Leber die Vereinigung des
arteriellen und portalen Blutstroms ja erst nach Passage eines Capillar-
gebiets erfolgt, also nach Druckangleich der beiden Blutstrome (Kastert ).
Die Wirkung als Wasserstrahlpumpe ist durch diese Aufteilung der
Arterien in Capillarsysteme auszuschlieBen. Auf Grund der Tierversuche
und der Untersuchungen am Modell ist daran festzuhalten, daB die
Aufgabe der arteriellen Blutversorgung der Leber in Aufrechterhaltung
des normalen Stoffwechsels besteht, vorzugsweise in Versorgung des
Organs mit Sauerstoff und Produkten der inneren Sekretion. Dagegen
ist eine himodynamische Aufgabe nicht nachzuweisen und auch nicht
wahrscheinlich (Hef (a)).

Hiermit wird die Besprechung der Krifte abgeschlossen, deren Wir-
kung auf die Pfortader-Leberstrémung vom Bauchraum oder dessen
Winden hergeleitet werden kann. Wegen der engen mechanischen
Beziehungen und der funktionellen Einheit des Gesamtvorgangs wird
die zusammenfassende Wiirdigung dieser Einflisse und der auf die
Druckinderung im Thoraxraum zuriickzufiihrenden Momente spéter
gemeinsam erfolgen miissen.

b) Die vergleichende Druckmessung in der Plortader und der V. cava inl.

1. EinfluB der Druckschwankungen im Brustkorb auf die Zirkulation
in der Leber und Vena cava inferior. Die Druckschwankungen im Thorax-
raum wihrend der Atmung, meist als Dondersscher Druck bezeichnet,
bleiben nach Landois-Rosemann, Bohnenkamp (a) u. a. nicht ohne
Riickwirkung auf die brustkorbnahen Venen. In eigenen friitheren
Versuchen (b) konnte die Koppelung des Druckes im Pleuraspalt und
der Stromung im Bronchialbaum — in Abhingigkeit von dem Wider-
stand in der Trachea und in den Bronchen — mit dem Druck in den
groflen Venen des Brustkorbs und seiner Umgebung bewiesen werden.
Aus der beigefiigten Kurve (Abb. 11) ist beispielsweise der Druckablauf in
der V. jugularis des Kaninchens im Verlauf der Atmung zu ersehen. Der
inspiratorische Sog des Brustkorbs fithrt zu Venendruckabfall als Ausdruck



Pfortader-Leberkreislauf, Stoffwechsel und Kollaps. 345

begiinstigter ZufluBbedingungen zum rechten Herzen. Es ist festzustellen,
ob diese Saugkraft des Brustkorbs bei der Atmung auch fiir die AbfluB-
gebiete der Leber Giiltigkeit hat.

Neben der experimentellen Untersuchung kann die Frage zunichst
durch eine klinische Beobachtung beantwortet werden. Ein 12jihriger
Junge wurde nach einer stumpfen Bauchverletzung mit den Anzeichen
einer inneren Blutung in die Klinik eingeliefert. Die sofortige Lapara-
tomie bestitigte die Vermutung einer Leberverletzung: Das Organ war
in der Mittellinie wirbelsdulenwéirts breit eingerissen. Der Rif} konnte
durch beiderseitige Matrat-
zennaht versorgt werden, so
daB8 die zunédchst bedroh-
liche Blutung zum Still-
stand kam. Abgesehen von
einer Abscedierung in den
Bauchdecken erfolgte kom-
plikationslose Heilung der
Verletzung.  Unmittelbar
nach der Operation war, am
lautesten iiber dem rechten
Vorhof, ein charakteristi-
sches Miihlengeriusch zu
héren. Die Diagnose: Luft-

embolie war mit Sicherheit
: . Abb. 11. Einflug der Atmung auf die brustkorbnahen
zu stellen. Der Eintritt der Venen (Vena jugularis) bei normaler Atmung und

Luft kann nur wahrend der bei Erstickung. Versuch Nr.6B 3.
. . Vi Druck in der Vena jugularis. Pl Druck im Pleura-
Operation erfolgt sein, nach-  gpait. 7r Druckschwankung in der Trachea bei seiten-

dem]‘a durch die Verletzung sE'&ndiger Messung. + Druckanstieg, bei diesen
. Kurven einem Ausschlag nach unten entsprechend.
selbst eine duflere Wunde 1 Nullinic. 2 normale Atmung, 3 Erstickung.
oder eine anderweitige Ver-
letzung innerer Organe nicht entstanden war. Das Gerdusch war
6 Tage zu héren. Ein Vierteljahr nach der Verletzung war noch eine
leichte Verinderung des Elektrokardiogramms als Folge einer Herz-
muskelschidigung nachzuweisen.

Die Entstehung der Embolie wird nach Hochenegg durch den anato-
mischen Einbau der Vv. hepaticae in die Leber begiinstigt, sie sind sehr
diinnwandig und dem Lebergewebe eng angelegt, so daf sie bei Schnitten
durch das Organ klaffen. Der Beweis, daB der Donderssche Druck auf
das Gebiet der V. hepatica und ihrer Wurzeln in der Leber einwirkt,
scheint erbracht zu sein.

Zur experimentellen Sicherung und Auswertung wurden in einer
besonderen Versuchsreihe gleichzeitig die Druckschwankungen in der
V.port.und der V.cava inf.aufgezeichnet. Die Registrierung der
Pfortader erfolgte in der bekannten Weise. Als seitenstindige MeBstelle

1 2 3
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fiir die V. cava inf. diente die rechtsseitige V.renalis, die durch eine
rechtwinklig gebogene Glaskaniile &hnlicher Art wie die oben beschriebene
Venenkaniile mit einem zweiten elastischen Manometer verbunden
wurde. Um einwandfreie Druckregistrierung zu sichern, wurde die
Niere jeweils entfernt.

Nach der oben wiedergegebenen Kurve des Druckverlaufs in der
V. jugularis (Abb. 11) wire zu erwarten, da8 unter der Einwirkung des
Dondersschen Druckes eine Sogwirkung im Druckablauf der V. cava inf.
verzeichnet wird. Wie aus der Abb. 7 (8. 335), auf der der Druck in der
V. cava inf. bereits enthalten ist, hervorgeht, wird diese Druckschwan-
kung vermiflt. Das Vorhandensein eines Venenpulses wurde fiir die
Pfortader abgelehnt. Dagegen ist er in der V. cava inf. oft schon bei
Betrachtung des Gefdles zu erkennen (S.326). Nach Tigerstedt ist er
im allgemeinen bis in den Bereich der Einmiindungsstellen der Nieren-
venen nachzuweisen (vgl. Abb.3). Dem Zustandekommen der Pul-
sationen — als Reflexion beim KlappenschluB — entsprechend treten
sie synchron mit dem arteriellen Puls auf, so daBl in der Wiedergabe der
Kurven eine Trennung von den mitgeteilten Pulsationen der Aorta
abdominalis zunichst nicht méglich ist. Mit Eintritt der respiratorischen
Druckschwankung werden die Pulsationen in der V.cava inf.unter-
brochen. Diese Tatsache interessiert in zweifacher Weise: Die Unter-
brechung kann nur dann zustande kommen, wenn die Pulsationen in
ihrem Charakter in t{iberwiegendem MaBe vendser Natur sind, mit-
geteilte arterielle Pulsationen wiirden durch die Atemschwankungen
wohl in ihrem Verlauf verindert, nicht aber unterdriickt. Zum zweiten ist
aus dem Befund abzuleiten, da3 der Donderssche Druck zwar auf die
V. cava inf. einwirkt, dafl er aber nicht zu einer negativen Druckschwan-
kung, also zu einer Sogwirkung fiihrt.

Bei der Ausfiihrung iiber die Zwerchfellwirkung wurde bereits darauf
hingewiesen, daf8 bei der Inspiration verbesserte Abflubedingungen aus
dem Wurzelgebiet der Vv. hepaticae durch Erhohung des Druckes auf
die Leber und durch Zunahme des GefaBquerschnitts der Vv. hepaticae
und der V. cava inf. eintreten. Die Einwirkung des Dondersschen Druckes
liegt in derselben Richtung (vgl. Abb. 10). Das vermehrte Blutangebot
aus der Leber findet in dem fehlenden Druckabfall der V. cava inf.
seinen Ausdruck: Die vermehrte Blutstromung iiberdeckt die negative
Schwankung in der V. cava inf. Dagegen vermag abnorm starker Unter-
druck im Thoraxraum, also frustrane Atembewegung bei Erstickung,
eine negative Druckschwankung zu erzeugen. In diesem Falle tiberwiegt
die Saugwirkung des Thorax das vermehrte Blutangebot aus der Leber.
Das Zwerchfell kommt unter starke Spannung, Exkursionen vermag es
kaum auszufithren; daher fehlt der positive Druckausschlag der Pfort-
aderkurve zum groB8ten Teil (vgl. hierzu Abb. 12). Andererseits muf
nach Beseitigung des Dondersschen Druckes, also bei offenem Pneumo-
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thorax und kiinstlicher Atmung ein Einflul der Atmung auf den Druck-
ablauf in der unteren Hohlvene iiberhaupt fehlen. Aus den Kurven der

Abb. 12, Riickwirkung des Erstickungsversuchs auf den Druck in der Pfortader und in
der unteren Hohlvene. Versuch Nr. 9 E 2/II.
P Druck in der Pfortader. Ci{ Druck in der V.cava inf. .4 Atmung. =0 Nullinie des Pfort-
aderdrucks. Ci=0 Nullinie des Drucks in der V. cava inf. P=10 10 cm Wasserdruck
iiber P=0. Ci=10 10 cm Wasserdruck iiber Ci=0.

Abb. 13 ergibt sich dariiber hinaus erneut die Abhingigkeit der Atem-
schwankung des Pfortaderdrucks von der Tétigkeit des Zwerchfells.

Abb. 132 und b. Verlauf des Drucks in der Pfortader und unteren Ilohlveen bei doppel-
seitig offenem Pneumothorax, a bei kiinstlicher Atmung am curarisierten Tier, b boi
erhaltener Zwerchfellfunktion, Versuch Nr. 9E 2,VII.

P Druck in der Pfortader. Ci Druck in der V. cava inf. .4 Atmung, seitenstandiz in der
Trachea gemessen. P=0 Nullinie des Pfortaderdrucks. Ci=0 Nullinie des Drucks in
der V. cava inf.

Bei ruhiggestelltem Zwerchfell am curarisierten Tier stehen die geringen
Druckschwankungen in der Pfortader und der V.cava inf.in keiner
Beziehung zu der Atmung (Abb. 13a); im Gegensatz hierzu werden bei
erhaltener Zwerchfellwirkung sofort nach Herstellung des beidseits
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offenen Pneumothorax groBe Ausschlige der Pfortaderdruckkurve ver-
zeichnet, als Ausdruck der tiefen frustranen Atembewegungen (Abb. 13b).

prungs.

Abb. 14, Anpassung des Pfortaderdrucks an den Pruck in der unteren Hohlveae durch VerschluB des Pfortaderurs;
Versuch Nr.9E 2/IV. P Druck in der Pfortader. Ci Druck in der V. cava inf. 4 Atmung.

schlag, nicht beobachtet werden.

An dieser Stelle ist nochmals
auf die negative Vorschwankung des
Pfortaderdrucks im Beginn der Ein-
atmung zuriickzukommen (S. 3351).
Dieser initiale Druckabfall kénnte
zu der irrigen Annahme verleiten,
die Sogwirkung des Brustkorbs
konnte im Verein mit den sonstigen
negativen Faktoren iiber das Capil-
larsystem der Leber hinweg in die
Pfortader iibertragen werden (8. 338).
Die Uberlegung ist gleichbedeutend
mit der Frage, ob Luftembolie auch
iiber eréffnete Pfortaderdste moglich
ist. Es miiite also zu einer Sogwir-
kung von der Leber aus in den Pfort-
aderstamm kommen. Die Unmog-
lichkeit eines solchen Vorgangs ist
leicht zu beweisen: Der Pfortader-
druck bleibt stets, auch wihrend
seiner negativen Phase, hoéher als
der Druck in der V.cava inf. Das
normale Druckgefille bleibt in seiner
Richtung bestehen, nur seine Hohe
wird gedndert. Die treibende Kraft
des Blutstroms in der Pfortader
bleibt stets die vis a tergo, also das
Herz; lediglich der zu tiberwindende
Widerstand wird verkleinert. Selbst
wenn der Pfortaderdruck durch zeit-
weiliges Abklemmen der Pfortader
mesenterial-wurzelwirts vom Mano-
meter an den Druck der Vv. hepa-
ticae angeglichen wird (T'igerstedt),
kann eine Ubertragung der Sogwir-
kung des Brustkorbs auf die Pfort-
ader, also negativer Manometeraus-

Die negativen Anteile der Atem-

schwankung treten iiberhaupt nicht in Erscheinung. (Eine negative
Schwankung der V. cava inf. bleibt ebenfalls aus, da ja das Blutangebot
aus den Leberwurzeln der Vv.hepaticae erhalten bleibt und zu einem
Teil iiber die Arterie ergianzt wird. In der Expiration erfolgt zum Teil
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retrograde Fiillung der intrahepatischen Wurzeln der Vv. hepaticae im
Sinne der retrograden Leberzirkulation [Klemensiewicz].)

2. Die ,negative Plortaderdruckkurve“. Die Richtigkeit der Ent-
wicklung gegenseitiger Abhingigkeit thorakaler und abdominaler Fak-
toren auf die Zirkulation im Pfortader-Lebersystem muB zu beweisen sein,
wenn es gelingt die Zwerchfellwirkung auf die Leber auszuschalten, so
daB nur noch die negativen Krifte wihrend der Atmung zur Auswirkung
gelangen: Der Donderssche Druck und die Querschnittserweiterung der
Vv. hepaticae und der V.
cava inf. Diese Bedingun-
gen sind dadurch zu schaf-
fen, daB der Kontakt von
Leber und Zwerchfell auf-
gehoben wird. Bei dem in
Riickenlage  befindlichen
Tier wird das Kopfende er-
hoht. Die Leber wird aus
der Zwerchfellkuppel her-
ausgehoben, sie sinkt nach
vorne unter dem Rippen-
bogen hervor und fillt durch
den Zug der Glissonschen
Kapsel zusammen (S. 339

und 341)‘ Das vermehrte Abb. 15. Die ,,negative Pfortaderdruckkurve*‘.

Blutangebot aus dem Wur- Versuch Nr.9 E 3/IL
. . P Druck in der Pfortader. Ci Druck in der V. cava
zelgeblet der Lebervenen in inf. 4 Atmung. P=5 5 cm Wasserdruck in der Pfort-
die V. cava inf. bei der In- ader. P=10 10 cm Wasserdruck in der Pfortader.
. . . . Ci=0 Nullinie der V. cava inf, Ci=5 5 cm Wasser
spiration bleibt aus. Bei iiber Ci=0.

Aufzeichnung solcher Kur-
ven muB gleichzeitig mit einer negativen Schwankung im Pfortaderdruck
eine negative Schwankung in der V. cava inf. erhalten werden. Hier
ist der Abfall des Pfortaderdrucks nur Zeichen eines vermehrten Druck-
gefilles zwischen Brustkorb und Abdomen. Ausgleich der negativen
Druckschwankung, oder gar Pfortaderstauung sind unméglich, da ein
vermehrtes Blutangebot aus der Leber infolge Fehlens der Zwerchfell-
wirkung nicht erreicht wird. Das Blut aus dem Mesenterialgebiet wird
auf dem Weg der ,,kurzen Bahnen* durch die Leber sofort der unteren
Hohlvene zugefiihrt. Die Depotgebiete sind ausgeschaltet, ihr Blut kann
nicht mobilisiert werden. Erhéhter Gesamtwiderstand der Leber (S. 339)
— daher erhohter apnoischer Pfortaderdruck — bringt Abfall des Strom-
volumens und pathologische Fiillung der Depotgebiete, so da8 ein Cir-
culus vitiosus entsteht.

SchlieBlich ist die Zuverlissigkeit dieser Annahme durch Anlage eines
doppelseitigen geschlossenen Pneumothorax zu priiffen. Wird derart der
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Druck im Brustfellraum erhoht, der Donderssche (Unter-) Druck also auf-
gehoben, so schliagt die negative Phase im Druckverlauf der V. cava inf.
und der Pfortader nach der positiven Seite um, es kommt zur Stauung
im Venengebiet wihrend der Atmung: paradoxe Atemschwankung bei
gleichzeitig paradoxer Zwerchfellbewegung. Zu demselben Ergebnis fiihrt
die Erzeugung cines doppelseitig offenen Pneumothorax, da auch hier
der relative Unterdruck im Brustkorb aufgehoben ist. Gleichartige ex-
perimentelle Tatsachen teilten schon friither
Schmid und Tigerstedt mit, ohne allerdings
auf die inneren Beziehungen dieser Fak-
torenkette einzugehen.

3. Ubertragung des negativen Kurven-
verlaufs auf das Modell der Leberzirkulation.
Die eben mitgeteilten Riickwirkungen der
Atemschwankung auf die Pfortader-Leber-
zirkulation miissen auf das oben beschrie-
bene Modell iibertragbar sein, sofern auf
diese Art alle Komponenten erfafit werden
kénnen. In der Tat lassen sich bei fehlender
.Zwerchfellwirkung* auf die Leber durch
Erweiterung des Querschnitts der Abfluf3-
Abb.16. DruckkurveinderPlort-  kaniile negative Kurven erzeugen: Durch
igﬁr}l"“&)h;(';;l','cmrmll';;;;'r:::;l Senken des AuBendrucks auf das AusfluB-
doppelseitigem Pneumothorax.  ventil des Modells. Der Erfolg des Donders-
» 1,‘,::;:";:: 1;;.1.91}5}0.1/‘\‘:11:;. ¢i schen Druckes ist ja gleichbedeutend mit
Druck in der V. cava inf. 4 At- begiingtigtem AbfluBl aus der Leber in die
mung. P=35 5cm Wasserdruck . N . .
in der Plorader. P=10 10 em V.cava inf. brustkorbwirts. Die aus dem
2};‘:“;"?;‘;;;:;;"(lt_‘:cr‘,'lzfl“’::\‘“}ﬁ;: Tierversuch gewonnenen Daten sind also
Ci-5 5 cm Wasser iiber Ci=0. auch in diesem Fall durch Analyse am
Modell zu unterbauen.

Die Zerlegung der Atemschwankung des Pfortaderdrucks, die aus der
Definition dieses Druckes als Resultante von Zu- und AbfluB hergeleitet
wurde, ist hiermit durchgefithrt; es gelang simtliche Faktoren nach
ihrer Entstehung und Auswirkung zu erfassen und zu dem experimentell

gewonnenen Druckverlauf zusammenzufiigen.

¢) Der intrahepatisehe Blutstrom.

Nach der Besprechung der von auBen auf die Leber einwirkenden
Krifte ist nochmals auf die Blutstromung innerhalb der Leber zuriick-
zukommen (vgl. 8. 331f.). Soit den Untersuchungen Reins (¢) ist be-
kannt, dafl beispielsweise durch Nervenreizung betrichtliche Blut-
mengen — der Blutgehalt der Leber betrigt nach Gerlach und Schiitz
im Mittel 525 g — unter Volumenabnahme des Organs aus der Leber
in die Zirkulation geworfen werden konnen, so daB tatsichlich mehr
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Blut aus der Leber abflieBt als ihr in der Zeiteinheit zuflieBt. Usadel
hat gegen den Wenkebachschen Vergleich mit dem Leerpressen eines
Schwammes die Festigkeit des Organs beim Anfassen hervorgehoben,
man koénne z. B. bei einer Operation den vorgezogenen Leberrand nicht
merklich ausdriicken. Diese Beobachtung fand ihre Erklirung durch
Henschens Ausfithrungen iiber die Plastizitit und Hirte der Leber. Der
wechselnde Blutgehalt des Organs ist heute nicht mehr in Zweifel zu
ziehen. Die Bezeichnung der Leber als Depotorgan II. Ordnung (S. 321)
ist die kreislaufdynamische Definition dieses Vorgangs.

Bei der Untersuchung der apnoischen Stromung in der Leber (S. 334)
konnten zwei Eigenschaften des Pfortadersystems gefunden werden, die
der Depotfunktion Vorschub leisten:

Verschiedene Linge des Blutwegs von

der Pfortader zu den Lebervenen und

hochgradige Querschnittszunahme mit

der GefaBaufteilung fiihren in ihrer

Kombination zu verlangsamter Stro-

mungsgeschwindigkeit mit gleichzeitiger

Strombreitenzunahme. Hieraus konnte

zunichst eine unterschiedliche Blutver-  ,\, 17 1 Leber als Depotorgan
sorgung der einzelnen Leberzellen her- II.Ordnung. Nivellierung der Capillar-
geleitet’ werden. Diese Vermutung Pl’(ortader;la::l.‘(.:}ll);u.t\z:ﬁer Vv. hepa-
wurde von P/uhl widerlegt, der fest- ticae. ‘KCnplllnrborei(-h.zleiohc Lange
stellen konnte, daB simtliche Lapp- Xsten dor Plortador und V. hepaticac.
chencapillaren der Leber gleiche Linge

aufweisen. Nachdem diese Strecken die Austauschflichen von Blut-
bahn und Parenchym darstellen — und zwar mit ,,endokrinem Bau‘,
indem 100% GefiBwand an 100% ZellauBenfliche grenzen ( Petersen) —
ist die GleichmaBigkeit des Stoffwechsels trotz der Depotfunktion ge-
sichert, da das Druckgefille fiir simtliche Capillaren nivelliert ist und
der pricapillare Pfortaderdruck durch die Art der GefaBteilung wih-
rend des ganzen GefaBverlaufs annihernd gleich bleibt oder nur wenig
abfillt. Die eigentlichen Depotorgane sind also die Aste der Pfortader
bis zu den Capillaren und die postcapillaren intrahepatischen Sammel-
aste der Lebervenen. Dies gilt natiirlich nur so lange, als die Weite aller
Capillaren — und somit auch ihr Widerstand — gleich groB ist (vgl.
S. 3521.).

Abgesehen von der Linge erfolgt die Nivellierung der Pfortader-
Lebervenencapillaren durch ihren Querschnitt. Da dieser vermége der
nervosen Versorgung der Capillaren (Henschen) verinderlich ist, kann
ungleiche Weite in verschiedenen Gebieten zu ,funktionellen Ana-
stomosen* fithren. Vergleiche auch Abb. 4, indem das physiologische,
fiir alle Capillaren gleichgroBe Druckgefille zugunsten der einen und zu-
ungunsten anderer aufgehoben ist. Eigentliche Anastomosen, also

Archiv . klin. Chirurgie. 197. 23
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direkte breite Verbindungen von Pfortader zu Hohlvene innerhalb der
Leber sind nach Clara bisher ebensowenig nachgewiesen wie Anastomosen
zwischen Art. hepatica und V.cava inf. Auch Havlicek (a, b), der das
Vorhandensein von Anastomosen universell fordert, gibt fiir die Leber
selbst keine Auskunft. Dagegen miBt er den extrahepatischen Ana-
stomosen zwischen Pfortader und unterer Hohlvene groite Bedeutung
bei. Eine grundsitzliche Trennung dieser von den Kollateralen, die bei
chronischer Pfortaderstauung als Oesophagusvaricen, Himorrhoiden oder
Caput Medusae bekannt sind, scheint nicht angéngig. Ein Sicherheits-
ventil bei plétzlicher Pfortaderstauung kann in den Anastomosen nicht
erblickt werden, da sonst die Steigerung des Pfortaderdrucks im Ex-
periment bei Abklemmung an der Leberpforte und erst recht bei Histamin-
injektion ausbleiben miiite: Der himodynamische Ausgleich hitte durch
die Anastomosen zu erfolgen.

Es ist also daran festzuhalten, da3 die Hohe des Pfortaderdrucks als
ein MaBstab fiir die GréBe des Leberwiderstands gewertet werden kann.
Widerstandszunahme hat notwendigerweise die Einengung der Strom-
bahn an einer bestimmten Stelle der Leberpassage zur Voraussetzung.
So konnte oben, S. 339, gezeigt werden, daB Losung der Kontinuitdt der
Leber vom Zwerchfell durch Hochstellen des Kopfendes und Hervor-
ziehen des Organs unter Zusammensinken der Leber zu Druckanstieg in
der Pfortader fiihrt. Ein Anhalt fiir die GroBe der Widerstandsénderung
kann bei Durchstrémen der Leber aus einem Vorratsgefil unter be-
kanntem Druck und nach vorherigem AbschluB der Pfortaderwurzeln
gewonnen werden. Das Verhiltnis des Durchstromungsvolumens bei
gleichem Ausgangsdruck betrug 1:1,3—1,4 fiir physiologische Verhilt-
nisse und diejenigen nach Ausschaltung der Zwerchfellwirkung und
Entspannung der Qlissonschen Kapsel. Die Widerstandserh6hung kann
schlieBlich einen solchen Grad erreichen, daB bei zusammengefallener
Leber die negative Atemschwankung im Pfortaderdruck bei groBem
Stromvolumen aus dem DruckgefdB kaum mehr erkennbar ist.

Die Strémungsverhiltnisse in der Leber sind wihrend der Apnoé bei
einer bestimmten Hohe des Pfortaderdrucks gleichmiBig und gleich-
bleibend. Durch die duBeren mechanischen Einflisse bei der Atmung
werden sie voriibergehend im Sinne vermehrten Blutabflusses aus der
Leber und gleichzeitiger Stauung in der Pfortader verdndert. Wihrend
der Ausatmung wird der Gleichgewichtszustand wieder hergestellt. Bei
abnorm beschleunigter Atmung kann die horizontale Kurvenstrecke
fehlen, da dann die Dauer der apnoischen Phase fiir den Ausgleich nicht
ausreicht.

d) Die nervise Steuerung des Leberblutstroms.

Die Verkleinerung der Leber unter Ausschiittung von Depotblut als
Folge einer Reizung des Plexus coeliacus, z. B. durch den elektrischen
Strom, wurde bereits erwiahnt (S. 350). Tigerstedt konnte gleichzeitigen
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Abfall des Pfortaderdrucks beobachten, so dafl zu der Depotentleerung
verminderter BlutzufluB zur Leber hinzukommt. Eine strenge Trennung
der Nervenversorgung der Leber nach sympathischem und parasym-
pathischem System ist nicht angingig, da ein Teil der parasympathi-
schen Fasern iiber das Ganglion coeliacum verlduft. Dieses ,,periphere
Leberhirn‘ ist seinerseits wieder bulbospinalen Zentren unterstellt. Auf
diese Tatsache ist bei der Betrachtung des Vasomotorenkollapses groBtes
Gewicht zu legen, da Ausschaltung der medulliren Zentren zu Blut-
druckabfall fiihrt (Eppinger und Schiirmeyer) und auf dem Boden der
hepatischen Gefiflerweiterung die vasoparalytische Leberschwellung zu-
stande kommen kann.

Durch Ausschaltung der iibergeordneten Zentren ist das Vasomotoren-
spiel der Leber jedoch niemals endgiiltig aufgehoben. Es kehrt nach einiger
Zeit wieder und auch an der isolierten Leber kdnnen Gefiafregulationen
beobachtet werden. Die Winde der Arterien, Arteriolen, Capillaren und
Lebervenen, vielleicht auch der Pfortader und der Lymphwege enthalten
als Vertreter eines metasympathischen Systems peripher autonome Vaso-
motoren (Henschen (a)). Der Funktion dieses Systems ist die von Pick
und Mautner (a, b) beschriebene Lebervenensperre zuzurechnen. Nach
ihren Versuchen kann unter gegebenen Umstinden ein vollkommener
VerschluB der Lebervenen eintreten, die anatomischen Unterlagen
wurden von Popper erbracht. Elias und Feller haben den Nachweis auch
fiir die menschliche Leber gefiihrt; (im Gegensatz zu ihnen wird von
Ganter und Schretzenmeyer die Sperre nur fiir die Hundeleber anerkannt).
Eppinger hilt an der Bedeutung des Mechanismus besonders beim
Histaminshock fest, zumal die Kontraktion der Lebervenen als Folge
der Histaminwirkung erneut von Baer und Réssler nachgewiesen werden
konnte.

Die periphere Auslgsung der Regulation konnte in eigenen Versuchen
sichergestellt werden. Im Gegensatz zum Peptonshock kann der Hist-
aminkollaps an demselben Tier bei derselben Dosierung mehrfach mit
derselben Wirkung wiederholt werden (Eppinger). Wird dagegen zwi-
schen der 1. und 2. Histamininjektion die Art. hepatica unterbunden, so
tritt die Wirkung, gemessen am Pfortaderdruck, nur sehr abgeschwicht
und verspitet ein. Das Konzentrationsangebot des Giftes an die bul-
biren Zentren bleibt unveriandert, dagegen tritt die Wirkung an den
peripheren intrahepatischen Vasomotoren im 2. Fall nicht mehr geballt
und erst verzigert ein.

Der Gesamtblutgehalt der Leber, also auch die Gesamtstrombreite
des Pfortader-Leberkreislaufs und demgemiB die mittlere Hohe des
Pfortaderdrucks werden durch die nervése Regulation bestimmt. Sie
besteht aus einer Kette hintereinander geschalteter Zentren, derart, daf3
jedes Glied der Kette selbsttitig eingreifen kann. Aus dem Effekt
allein ist noch kein SchluB iiber den Ort der Reizentstehung méglich.

23*
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Das Eingreifen einer nervosen Steuerung in den Verlauf (nicht die Hoéhe !)
des normalen apnoischen Pfortaderdrucks und die Atemschwankung ist
nicht nachzuweisen. Dieses ist sogar unwahrscheinlich, da die einzelnen
Faktoren der Atemschwankung durch mechanische Momente vollstindig
erfaflt werden konnen.

Zusammenfassung des I. Abschnitts,

Mit dem Hinweis auf die zentrale regulatorische Stellung des Pfort-
ader-Leberkreislaufs und der Kenntnis der Depotfunktion dieses Ge-
bietes verbindet sich notwendigerweise die Frage nach der Okonomie
dieser Strombahn. Die Einfithrung physikalisch vollwertiger Registrie-
rung erméglicht die Verzeichnung auswertbarer Kurven.

Die Durchblutung der Leber im Zustand der Apnoé erfolgt nach dem
Poiseuilleschen Gesetz. Laminéire Stromung ist die Voraussetzung hierzu.
Die proportionale Abhingigkeit des Widerstandes der Lebergefile von
der Linge der Strombahn und die Steigerung der Stromstirke in einem
Gefi mit der 4. Potenz des Radius sind zwei Faktoren, die durch Ver-
langsamung der Stromungsgeschwindigkeit und Querschnittszunahme
die Funktion des Organs als Depot II. Ordnung gewihrleisten. Durch
die Art der Aufteilung der Pfortader in der Leber — mit einem Faktor, der
groBer ist als j/ 2, im Mittelwert betragt er um 1,5 — wird die Okonomie
erhalten. Ihr Grad wird veranschaulicht durch die Feststellung Schmids,
daB rund ?/,, des gesamten Druckabfalls von der Aorta bis zur V. cava
inf. auf das erste Capillargebiet, also den Darm entfallen, nur /,, auf das
Capillargebiet der Leber. Entsprechende Verlangsamung des Blut-
stroms ist die notwendige Folge.

Jeder Atemzug fithrt zu voriibergehender Stérung des Gleich-
gewichts des Pfortaderstroms. Diese Schwankung wird durch das
Zusammenwirken einer Anzahl mechanischer Faktoren hervorgerufen,
die in ihrer Gesamtheit und in ihrer Einzelwirkung der Analyse zu-
ginglich sind. Durch zusitzliche Messung des Drucks in der V. cava inf.
kann der EinfluB des Dondersschen Drucks ermittelt werden. Die Héhe
des Pfortaderdrucks ist ein MaBstab fiir die Widerstandsgrofle von der
Leberpforte bis zum rechten Vorhof. Durch Nivellierung des Druck-
gefiilles fiir die Lebercapillaren ist trotz der Depotfunktion eine gleich-
méiBige Blutversorgung siamtlicher Leberzellen gewihrleistet. Aus der
Kenntnis der Depotfunktion ist der wechselnde Blutgehalt des Organs
herzuleiten. Die Steuerung dieser Gesamtstrombreite erfolgt auf dem
Nervenweg iiber eine Kette hintereinandergeschalteter Zentren. Dagegen
wird fir die Atemschwankung des Pfortaderdrucks direkte nervaose
Steuerung abgelehnt. Eine Volumenschwankung des Pfortader-Leber-
gebiets in Abhiingigkeit von der Atmung ist durch die Ableitung wahr-
scheinlich.
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II. Atmungshedingte Volumenschwankungen des Leherblutstroms.
a) Die Voraussetzungen fiir ein ,,Atemvolumen der Leber¢.

Aus den experimentell gewonnenen Anschauungen iiber den Druck-
ablauf im Stromgebiet der Pfortader und Leber, aus den Riickschliissen
auf die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes, aus der Kenntnis der
Depotfunktion und der Kreislaufregulation muf sich die Frage erheben,
ob im Lebergebiet durch die Atmung Volumenschwankungen erzeugt
werden und welche himodynamischen Aufgaben sie zu erfiillen haben.
Die Entscheidung der Frage scheint durch die Analyse der Pfortader-
druckschwankung (z. B. S. 339, 352) bereits gefallen zu sein, trotzdem soll
ein zweiter Nachweis mit anderer Methode zu Erhdrtung dieses physio-
logisch und pathologisch-physiologisch wichtigen Vorgangs gefiihrt
werden.

Von Rein konnte gezeigt werden, daB Milz und Leber Depotorgane
darstellen, daB beide aber nach der Art ihrer Depotwirkung zu unter-
scheiden sind: In der Milz wird das Blut auBerhalb des Blutstroms mit
beliebiger Anniherung an die Stase gespeichert; in der Leber wird
normalerweise das Blut der Zirkulation niemals vollkommen entzogen.
Die Speicherung besteht vielmehr in einer hochgradigen Strémungs-
verlangsamung, deren Grad durch Linge und Breite der Strombahn
bestimmt wird. Hieraus ist abzuleiten, daB in der Apnoé die Strémung
infolge des gleichmiBigen Druckabfalls in den Capillaren (8. 351) zwar
gleichmiBig ist, daB aber in den zu- und abfiihrenden Stromgebieten
Partien mit stark verringerter Strémungsgeschwindigkeit neben solchen
mit rascherem Blutwechsel bestehen. Selbstverstindlich sind diese unter-
schiedlichen Strémungsverhiltnisse niemals qualitativ, sondern stets nur
quantitativ zu trennen (Broemser ).

Bei der Inspiration kommt die Leber von ihrer Oberfliche her allseits
unter erhéhten Druck. Aus dem Druckanstieg in der Pfortader kann
auf Drosselung des Blutzuflusses zur Leber geschlossen werden. Durch
den fehlenden Druckabfall in der unteren Hohlvene scheint der Beweis
erbracht zu sein, daB eine vermehrte Blutstromung aus der Leber in
das Gebiet der V. cava inf. wihrend der Einatmung stattfindet. SchlieB-
lich zeigt der voriibergehende Druckabfall in der Pfortader bei der Ex-
spiration, daB nach der Drosselung ein vermehrter Zuflul von Blut in
die Leber erfolgen kann, wihrend gleichzeitig der Abstrom aus der Leber
zur Norm zuriickkehrt. Dies sind die bisher gewonnenen Tatsachen, die
ein ,,Atemvolumen der Leber in hohem Grade wahrscheinlich erscheinen
lassen. Es lag nahe, nach einem sicheren Beweis zu suchen. Weltz und
Kottenhoff bedienten sich bei der Untersuchung der respiratorischen
Fiillungsschwankungen des Herzens im Unterdruck kymographischer
Rontgenaufnahmen und Weltz (a) hat bereits ein Kymogramm ver-
offentlicht, bei dem eine Fiillungsschwankung der Leber gleichlaufend
mit der Fiillungsschwankung des Herzens zu erkennen ist.



356 Gustav Zopff:

b) Experimenteller Nachweis des Atemvolumens der Leber
(gemeinsam mit Kottenhoff).

Die Kymographie der Leber und des Zwerchfells unter Anwendung
des Kontrastblutverfahrens muBte den Nachweis der Fiillungsschwan-
kung der Leber in Abhingigkeit von der Atmung erméglichen. Dieses
Vorgehen schien als Kontrolle der bisherigen theoretischen Ableitung
besonders geeignet, da es die Untersuchung der Leberzirkulation ohne
Eroffnung des Abdomens, also unter Wahrung des intraabdominalen

Druckes gestattet; wie erwidhnt
(S. 341) konnte dieser Faktor bei
der Druckschreibung nicht erfaBt
werden.
Methode: Die Versuche wurden mit
Kaninchen durchgefithrt. Nachdem die
Leber durch Thorotrastspeicherung in den
Kupfferschen Sternzellen schattenhaft zur
Darstellung gebracht war — 5 cem Thoro-
trast intravenés 2 Tage vor dem Ver-
such — wurden zur Erzielung des Kon-
trastblutes weitere 10 ccm, ebenfalls in-
travends, gegeben. In unmittelbarem An-
schluBl wurde in Bauchlage des Tieres mit
den Kymogrammaufnahmen begonnen.
Die frithere Erfahrung Kottenhoffs (a, b),
daB Schrigstellung des Tieres (33° Er-
hohung des Kopfendes) — unter Vermei-
dung paradoxer Schwankungen — ver-
mehrte physiologische respiratorische Fiil-
lung des Herzens erzeugt, wurde benutzt,
um kontrastreiche Bilder zu erhalten.
Da in dieser Lage auch die Atemschwan-
Abb. 18. Kymogramin der Leber und Milz. kungen des Zwerchfells am g‘r(")Bt,(-n gind’
muBten aus dem Kymogramm auBer auf
die Lageverinderung der gesamten Leber auch Riickschliisse auf die Volumen-
dnderung der Einzellappen méglich sein, wihrend durch das Kontrastblut Fiil-
lungsschwankungen der Leber zur Aufzeichnung kamen. Die Entstehung eines
orthostatischen Kollapses konnte durch Bauchlage der Tiere vermieden werden.
Die Rasterbewegung der Apparatur erfolgte senkrecht zur Langsachse der Tiere.

Versuchsergebnisse. Im Kymogramm fillt, wie erwartet, zunichst
die Verlagerung der Leber mit dem Hoch- und Tieftreten des Zwerch-
fells auf, wobei mit der Einatmung eine geringe Zunahme der queren
Ausdehnung des Organs einhergeht. Vergleicht man jedoch die obere
und untere Begrenzung eines Leberlappens, so sieht man einen verschieden
groBen Ausschlag beider Begrenzungen. Infolge der starken Lappung
der Leber bei Tieren kénnen stets nur einzelne Leberlappen beobachtet
werden, da bei Untersuchung des gesamten Organschattens Tauschungen
durch Verschiebung der Lappen gegeneinander unterlaufen kénnen.
Messung der Ausschlaggrée einzelner Lappen ergibt, daB in der Ex-
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spirationsstellung, also bei Zwerchfellhochstand, der Leberschatten stets
groBer ist als bei der Inspiration. Dies allein ist allerdings noch kein
unbedingt verliBlicher Beweis fiir eine gleichzeitige Volumeninderung
des Organs, da die Wanderung des Organschattens in Verbindung mit
einer Drehung um die Querachse immerhin zu Fehlergebnissen fiihren
konnte. Kénnen jedoch gleichzeitige Schwankungen in der Schatten-
dichte, und zwar Aufhellung! bei der Inspiration, also Kompression der
Leber, groBere Schattendichte bei der Exspiration nachgewiesen werden,
go ist hiermit der angestrebte Nachweis fiir das ,,Atemvolumen der
Leber* erbracht.

¢) Das periphere Herz des Plortaderkreislauls; der Antagonismus der oberen
und unteren Hohlvene.

Einleitend wurde festgestellt, da unter peripheren Herzen Ein-
richtungen zu verstehen sind, die durch Vermittlung eines zusétzlichen
Druckgefilles die DurchstrémungsgroBe oder -art eines Teilkreislaufs
mafBgebend beeinflussen (S. 319). Aus dem horizontalen Verlauf der
apnoischen Pfortaderdruckkurve kionnte die Existenz einer solchen Hilfs-
einrichtung fiir den Pfortaderkreislauf geleugnet werden, da ja die
GroBe dieses Kreislaufs erhalten bleibt und Druckanstieg als Folge
fehlender Atemwirkung auf die Leber zunidchst nicht beobachtet werden
kann. Die experimentellen Untersuchungen: Der Nachweis des Atem-
volumens der Leber, haben jedoch gezeigt, daBl die Art der Lezber-
durchstrémung grundsétzlich durch die Funktion der Hilfskrifte ver-
éndert wird. Und im folgenden wird nachgewiesen werden konnen, daf3
gerade der Ablauf pathologischen Kreislaufgeschehens oft auf den Aus-
fall der akzessorischen Krifte zuriickgefiihrt werden kann.

Ferner ist eine Erweiterung der bisherigen Vorstellung des Antago-
nismus zwischen V. cava inf. und sup. in Abhéngigkeit von der Atmung
notwendig. Dem Wechselspiel des venosen Blutangebots aus den beiden
Hohlvenen (v. Kress-Kittler) ist der Wechsel des Blutabflusses aus den
Lebervenen hinzuzufiigen. Das verminderte Blutangebot als Folge der
inspiratorischen Stauung in den Beinvenen (Eppinger-Hofbauer) wird
durch den gleichzeitigen vermehrten ZufluB aus der Leber ausgeglichen;
der erhéhte Druck in den Lebervenen unterstiitzt sogar die Drosselung
des peripheren Abschnitts der V. cava inf., wie durch die Unterbrechung
der (riicklaufigen) Pulsationen der V. cava inf. wihrend der Einatmung
bewiesen werden konnte (S. 346). Es besteht also tatsichlich ein Anta-
gonismus zwischen Lebervenen und peripherem Stamm der V. cava inf.,
withrend sich die Volumenschwankungen der Lebervenen und der oberen
Hohlvene summieren, worin unter anderem ein Faktor fiir das Zustande-
kommen der respiratorischen Schwankungen des arteriellen Druckes zu
erblicken ist.
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Zusammenfassung des IL. Abschnitts.

Der Kreis der physiologischen Betrachtung ist hiermit geschlossen :
Es wurde mit exakten Methoden in unabhingigen Versuchen auf zwei
verschiedenen Wegen nachgewiesen, daB die Blutfiillung der Leber mit
der Ein- und Ausatmung einem steten Wechsel unterworfen ist. Die
Bedeutung dieser Volumenschwankung wird offensichtlich bei Wiirdigung
der Leber als Depotorgan. ,,Durch einen tiefen Atemzug wird nicht nur
die Lunge durchliiftet, auch die Leber nimmt an dieser Durchliiftung
teil.*“ War gezeigt worden, daB durch Zunahme der Strombreite eine
beliebig starke Stromverlangsamung in den als Depot wirkenden Leber-
gefiBen erreicht werden kann, so ist jetzt durch den Nachweis der Fiil-
lungsschwankungen der Leber ein Vorgang aufgedeckt worden, durch
den im Rhythmus der Atmung und abhingig von ihrer Tiefe die dauernde
Ausschaltung des Depotbluts aus der Zirkulation verhindert wird. Der
voriibergehende Druckabfall in der Pfortader wihrend der Ausatmung
ist der Ausdruck fiir den Wechsel des Depotbluts. Durch diesen Wechsel
wird dem Eintritt der Stase begegnet. Die hierfiir erforderliche Arbeit
wird von den Hilfskriften des Pfortaderkreislaufs geleistet : das periphere
Herz des Pfortaderkreislaufsist der Garant fiir den Wechsel des Depotbluts.

III. Folgen des Kreislaufversagens im Pfortader-Lebersystem.
a) Die himodynamischen Folgen gestirter Plortader-Leberzirkulation.

1. Theorie des Kollapses und Kollapskoéffizienten. Als Kollaps wurde
jener meist plotzlich einsetzende Zustand bezeichnet, der durch Abnahme
der zirkulierenden Blutmenge, unter Abfall des vendsen Blutangebots
zum Herzen und Sinken des Venendrucks, hervorgerufen wird. Seiner
Entstehung muB stets eine Blutverschiebung betrichtlichen AusmaBes
vorangehen. KEine Beteiligung der Blutdepots ist hierbei unerliBlich.

Mit diesen allgemeinen Symptomen des peripheren Kreislaufversagens
ist iiber die Ursache des Zustandekommens noch nichts ausgesagt.
Gerade hieriiber wurden die verschiedensten Meinungen vertreten und
oft als die einzig moglichen und einzig richtigen verfolgt, nicht immer
zum Nutzen fir die Erweiterung und Vertiefung des Wissens um das
Kollapsproblem. Ein Bild des oft gegenteiligen Wechsels der Ansichten
gibt die Entwicklung der Begriffe Shock und Kollaps (Heinemann). Als
Beispiele seien hier nur die Erschopfungstheorie von Crile genannt, der
die Kollapsursache in der Vasomotorenlihmung sah, oder die gegen-
sitzliche Lehre Cannons von der Toxinidmie bei der Shockentstehung.
Die Gleichartigkeit der Symptome beim Histaminkollaps, der Nachweis
des Histamins im Blut (Dale-Best) fiihrten zu der Vermutung, daB in
diesem Stoff das schidigende Agens tatsichlich gefunden sei (Micha-
lowski-Vogelfanger); so wird von japanischer Seite (Takabayashi) das
Histamin fiir den Ileustod, der ja im Zustand des Kollapses erfolgt,
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verantwortlich gemacht. Durch die Versuche von Rein (a) wurde jedoch
neuerdings die dominierende Stellung des Histamins fiir die Kollaps-
entstehung widerlegt. Auch Eppinger weist darauf hin, daB die tat-
sichlich nachweisbaren Histaminmengen nie ausreichen wiirden, um den
unheilvollen Blutdruckabfall im Kollaps herbeizufiihren. Das Histamin
ist ein Mittel, um die Symptome des Kollapses zu erzeugen, der SchluB,
daB es fiir die Entstehung des klinischen Bildes verantwortlich zu machen
sei, ist hieraus nicht gestattet.

Der Versuch, eine in allen Fillen giiltige Atiologie des Kollapses zu
finden, ist miBgliickt. Gollwitzer-Meier verzichtet daher auf eine ein-
heitliche Definition und beschrinkt sich auf die Klarung der Koéffizienten,
die durch ihre Kombination zum XKreislaufversagen fithren; durch
Variation im Zusammentreffen dieser Koéffizienten entsteht das wech-
selnde Bild des klinischen Kollapses.

Eine neue Befruchtung des Problems brachte die Einbeziehung der
Kreislaufkorrelationen : Der Kreislauf ist nicht Einzelsystem mit Einzel-
aufgabe, er ist der groBe Vermittler der Stoffwechselvorgéinge im Ge-
samtorganismus. Durch die Stoffwechselvorginge wird das Blut-
bediirfnis der Organe bestimmt (Bier). An der Regulation des aus-
geglichenen Kreislaufs ist der gesamte vegetative Apparat mit Peri-
pherie und zentralen Schaltstellen beteiligt (Siebeck (b)). Hieraus zieht
Rein (a) den SchluB, daB alle Vorginge, die in der Klinik als Kollaps be-
zeichnet werden, auf ein Versagen der normalen Kreislaufregulationen
zuriickgefiihrt werden miissen. Hiermit ist ein gemeinsamer Nenner
fir den Eintritt des Kreislaufzusammenbruchs gefunden, die Folge ist
jeweils das verminderte Blutangebot zum Herzen von der Venenseite des
Kreislaufs her. Aus der Vielzahl der Regulationsvorgiinge folgt not-
gedrungen die Verschiedenheit des Weges von der Norm zum Versagen:
Also die Variation der Koéffizienten. Nach dem Vorgehen Eppingers
lassen sich mehrere Formen abgrenzen. An dieser Stelle ist auf die Ansicht

Tabelle 3. Die unterschiedlichen Formen des Kollapses. (Mit klinischen

Beispielen.)
H#émodynamisch Protoplasmatisch Orthostatisch Blutverlust
Kollaps durch Vaso- [ Kollaps durch exogene | Kollaps durch |Kollaps durch Ver-
motorenldhmung oder endogene Gifte | Zwangshaltung | blutung nach auien
Spinaler Kollaps Verbrennungen in die groBen
Kérperhohlen
Hyperventilations- Infektionen post partum

kollaps
»»Zentraler Kollaps*

Hormonaler Kollaps

Kollaps durch Em-
bolie

Kollaps als Folge von
Stoffwechselstérungen
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Kochs hinzuweisen, daB stets die Art der Kreislaufschidigung fiir die
Auslésung mafBgebend ist, wihrend durch den unterschiedlichen Eintritt,
das Versagen oder auch das Ausbleiben der Regulationen das Symptomen-
bild bestimmt wird. Dies kann durch stets wiederkehrende klinische
Beispiele belegt werden. So erfolgt der Tod nach massivem Blutverlust
im Kollaps. Die zu Beginn normal bleibende GréBe der zirkulierenden
Blutmenge ist Ausdruck der Kreislaufanpassung (Gollwitzer-Meier, S.323).
Kann das Gleichgewicht zwischen Kapazitit der Strombahn und stro-
mender Blutmenge nicht mehr aufrecht erhalten werden, so tritt als
Folge der Erschopfung der Reserven das Versagen ein, in diesem Fall
primar durch den Ausfall der Kreislaufreserve ,,Blutmenge‘* (Briiner).
Die duBlerste Grenze liegt hierbei nach Hansen bei 45—65% der Gesamt-
blutmenge, abhingig von der Geschwindigkeit des Blutverlusts. Diese
Kollapsform ist nach ihrem Zustandekommen am leichtesten zu iiber-
blicken. Die liberwiegende Zahl aller anderen Kollapstypen stellt Misch-
formen des Eppingerschen Schemas dar. So wird man von einem ein-
heitlichen postoperativen Kollaps besser nicht sprechen: Gerade hier
begegnet man Kombinationen jeder Art.

Setzt man die durch experimentelle Untersuchungen gewonnenen
pathogenetischen Koéffizienten Gollwitzer-Meiers zu dem obigen Schema
klinischer Kollapsbilder in Beziehung, so erkennt man erneut die viel-
fache Uberschneidung der Faktoren. Der protoplasmatische Kollaps ist
beispielsweise keineswegs mit den protoplasmatischen Koéffizienten
erschopft; himodynamische oder orthostatische treten sekundér hinzu.
In gleicher Weise konnen sich zu den hamodynamischen sekundér proto-
plasmatische Komponenten gesellen.

Wendet man sich nach dieser Betrachtung des gesamten Kollaps-
problems wieder der Zirkulation im Pfortader-Lebersystem zu, so dringt
sich die Frage auf, ob durch die vorangegangene Analyse der physio-
logischen Verhaltnisse Faktoren aufgedeckt werden konnten, die im
Falle einer Kreislaufbedrohung im Sinne des Kollapses als Regulatoren
eintreten konnen, oder deren Fehlen zu Begiinstigung oder Beschleunigung
des Kollapses fiihrt. Dies wiirde aber bedeuten: das periphere Herz des
Kollateralkreislaufs Darm-Leber ist ein Regulationsorgan des Gesamt-
kreislaufs, es wird im Falle seines Versagens zum Kollapskoéffizienten.

Diese Auffassung ist in Parallele zu setzen mit der Theorie von
Henderson (b), der ein Versagen der vendsen Seite des Kreislaufs als
Folge eines pathologisch herabgesetzten Muskeltonus nachweisen konnte.
Die eigenen Versuche werden zeigen, daB die Gleichartigkeit der Ver-
hiltnisse noch weiter verfolgt werden kann, daB die Art der nachfolgenden
Stoffwechselstérung tibereinstimmt.

2. Experimenteller Kollaps als Folge gestorter Plortader - Leber-
zirkulation. Bei den Versuchen war davon auszugehen, daB Ausschaltung
der Zwerchfellwirkung auf die Leber zu Widerstandserhhung im Leber-
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kreislauf fithrt. Der Beweis wurde auf Grund von Durchstromungs-
versuchen (8. 352) und aus der Tatsache erhohten Pfortaderdrucks bei
,,vorgefallener Leber (S. 339) bereits erbracht. Durch andere Versuchs-
anordnung gelang es jedoch, diese Verhiltnisse auf neuen Wegen un-
abhiingig von den bisherigen Resultaten nachzupriifen.

a) Zunachst wurde die kymographische Kontrastblutmethode wieder
herangezogen (vgl. S. 356f). Durch ein Pneumoperitoneum wurde die
Lésung der Leber aus der Zwerchfellwdlbung erreicht, da infolge der
beschriebenen Schréagstellung der
Tiere — Kaninchen in Bauch-
lage, 33° geneigt — die eingebla-
sene Luft unter dem Diaphragma
zur Ansammlung kommt. Aus
derartigen Aufnahmen ist das nor-
male Atemvolumen der Leber
nicht mehr bestimmbar. Eine
gicher meBbare Differenz der Blut-
kapazitit der Leber mit der Ein-
und Ausatmung fehlt, die Auf-
hellungslinien im Leberschatten,
als Ausdruck des Gehalts an (Kon-
trast-) Blut, sind kaum mehr an-
gedeutet.

Gleichzeitig ist eine betracht-
liche Zunahme der Atemfrequenz
feststellbar. Nach Rehn beant-
wortet der untrainierte Organis-
mu.s eme BelaStung it Frequenz- Abb. 19. Kymogramm der Leber und Milz
steigerung der Atmung und des bei Pneumoperitoneum. Z Zwerchfell.
Pulses bei gleichbleibendem oder
sogar absinkendem Schlagvolumen, wihrend der geiibte den Mehrbedarf
durch VergroBerung seines Schlagvolumens zu decken vermag. Diese
Reaktionsweise des normalen erfordert aber eine Zunahme der zirku-
lierenden Blutmenge, also Heranziehen der Kreislaufreserven. So ist
die Frequenzsteigerung in den Versuchen Zeichen absinkenden Schlag-
volumens und zugleich Ausdruck fiir den Ausfall der Regulation: eine
Mobilisation des Depotbluts gelingt nicht mehr.

f) Nachdem auf diese Weise jedoch nicht zu entscheiden ist, ob die
Zirkulationsinderung Folge der veranderten Leberdurchblutung oder des
erh6hten intraabdominalen Druckes ist, wurde eine Zwerchfellaus-
schaltung dadurch vorgenommen, da Hunden in Morphium-Pernocton-
narkose ein enganliegender Gipsverband iiber dem Abdomen und dem
unteren Thoraxdrittel umgelegt wurde. Die Atmung erfolgt nunmehr
ausschlieBlich thorakal. AuBer einer Frequenzsteigerung von Atmung
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und Puls kann regelmiaBig eine Zunahme der Erythrocyten um 0,7 bis
1,9 Mill./mm3 beobachtet werden, wéhrend bei Vergleichstieren in
Narkose nur Schwankungen vorkommen, die die Fehlergrenzen kaum
iiberschreiten. (Die Beobachtungen miissen auf lingstens 2 Tage be-
schrankt werden, da nach diesem Zeitpunkt Bronchopneumonie und
Lungenatelektase die Eindeutigkeit der Befunde triitben.) Die Ergebnisse
stimmen mit den Angaben von Hess (a) iiberein, der den Erythrocyten-
anstieg nach Adrenalininjektion durch Tonuserhéhung der Lebergefafie
erklarte. Lamson sprach bereits von einem Austritt von Blutwasser in
der Leber als Folge vermehrten Widerstands im vendsen AbfluBgebiet
bei gleichzeitigem Druckanstieg in der Pfortader.

Tabelle4. Erythrocytenanstieg nach Zwerchfellausschaltung durch
Gipsverband iiber Abdomen und unterem Thoraxdrittel.

Zwerchfellausschaltung durch Narkose Kontrolle
Gipsverband in Narkose allein Normaltier

‘Werte in Millionen

Ausgangswert 5,98 5,06 5,50 4,65 J 4,40
nach 12 Std. 6,16 4,88 6,22 4,82 ' 4,48
, 24, 6,85 5,44 6,00 4,81 4,41
,» 36 6,30 6,40 5,46 4,80 4,28
, 48 ,, 6,98 5,70 4,38

Bei der histologischen Untersuchung! der Leber dieser Tiere findet
sich regelmiBig eine starke Hyperimie der Leber- wie der Portalvenen.
An einzelnen Stellen ist Dissoziation der Leberzellen und Erweiterung
der Disseschen Réume festzustellen. Magengefifle und Milz sind von
der Blutiiberfiillung gleichfalls betroffen.

Um die eben erwihnte zeitliche Beschrankung der Versuche und die
Wirkung der Narkose auszuschalten, kann die Ruhigstellung des Zwerch-
fells auch durch Exairese der beiden Nervi phrenict erfolgen. Da die
Segmenthéhe ihres Ursprungs bei Hunden wechselt, und zumeist noch
intrathorakale Wurzeln vorhanden sind, ist die transthorakale Durch-
trennung in der Niahe der Insertion vorzuziehen. Der Eingriff erfolgt
zweizeitig, links beginnend. Die zweite Sitzung kann nach 14 Tagen
angeschlossen werden. Kontrolle der linken Zwerchfellseite ist hierbei
leicht moglich ; sie ist erforderlich, da eine beschrankte Zwerchfellaktion
von den Randpartien her wieder einsetzen kann. Werden die Tiere (im
Einzelstall) ruhig gehalten, so iiberstehen sie den Eingriff meist mehrere
Wochen. Dagegen sind sie keinen korperlichen Anstrengungen ge-
wachsen. Schon rasches Gehen. zumal bergauf, erzeugt hochgradige
Dyspnoé. wiahrend in der Ruhe Kreislauf und Atmung in ausreichendem

! Fir die Beurteilung der histologischen Priaparate danke ich Herrn Prof.
Schminke an dieser Stelle bestens. Einige Praparate wurden auch von Herrn Prof.
Eppinger durchgesehen, dem gleichfalls hierfiir gedankt werden soll.
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Gleichgewicht erhalten werden koénnen. Der Befund gleicht also dem-
jenigen beim Menschen nach doppelseitiger Phrenicuslihmung. Nach
Oppenheim bringt ihr Eintritt, z. B. bei der Poliomyelitis, stets die un-
giinstige Wendung, der Tod erfolgt im Kollaps.

Die Mitteilung Sauerbruchs uber die erfolgreiche Behandlung eines
tetanuskranken Jungen durch doppelseitige Phrenicusdurchtrennung
scheint die Versuchsergebnisse, zumindest ihre Ubertragung auf die
menschliche Pathologie zu widerlegen. Es ist jedoch zu beriicksichtigen,
daB es sich hier um einen jungen Menschen handelte, dem nach der
Heilung seiner Tetanuserkrankung zum Ausgleich des Zwerchfellausfalls
eine kriftige straffe Bauchmuskulatur zur Verfiigung stand, so dafl auf
diese Weise die Druckschwankungen auf die Leberoberfliche bei der
Atmung und somit die Riickwirkung auf die Zirkulation erhalten blieben.

Wiederkehrende korperliche Leistungsfahigkeit nach doppelseitiger
Zwerchfellihmung beruht zumeist auf einer teilweisen Regeneration der
Nervenversorgung des Zwerchfells. Sie trat in dem Fall Sauerbruchs
nach 7 Jahren ebenfalls ein. Wichtig ist nach Eppinger der Spannungs-
zustand des Zwerchfells, so daB eine schlaffe von einer tonischen Léah-
mung unterschieden wird.

Die mikroskopische Untersuchung der Organe nach doppelseitiger
Phrenicusexairese ergibt eine typische Stauungsleber; besonders um
die Zentralvenen herum sind auch die Lebercapillaren strotzend mit
Blut gefiillt; ebenso sind die Gefafe der Glissonschen Kapsel betroffen.
Die Leberzellen weisen an einzelnen Stellen Atrophie auf (vgl. S. 370).
SchlieBlich findet sich mancherorts eine Erweiterung der Disseschen
Réiume. Dieser letzte Befund soll zunichst nur beildufig erwihnt werden ;
im Vordergrund steht die Hyperamie.

Um den Kreis dieser Betrachtung zu schlieBen, ist festzustellen,
welche hiamodynamische Bedeutung dieser Hyperamie im Pfortader-
Lebersystem zukommt. Stellen die Blutdepots, also gerade das Splanch-
nicusgebiet Kreislaufreserven dar, so mufl Kreislaufversagen eintreten,
sobald die Reserven erschopft sind oder wenn sie im Bedarfsfall nicht
mehr mobilisiert werden kénnen. Das Ergebnis muB3 der Kollaps sein.

y) Der bekannte orthostatische Kollaps des Kaninchens wird auf
die schlaffen Bauchdecken zuriickgefiihrt, hier versackt das Blut im
Splanchnicus, um dieses sonst oft miBbrauchte Schlagwort fiir die
Kollapsentstehung zu gebrauchen. Der Beweis fiir die Richtigkeit der
Annahme ist zu liefern, da es gelingt durch mechanisches Stiitzen der
Bauchdecken das Versagen zu verhindern. Entsprechend tritt beim
Hund, der iiber straffe und muskelstarke Bauchdecken verfiigt, dieser
orthostatische Kollaps kaum ein, jedenfalls bleibt er stets nur angedeutet.
Ist die Ableitung der Reservefunktion des Pfortader-Lebergebiets richtig
und sind die im ersten Abschnitt besprochenen Faktoren die Garanten
fiir die Erhaltung der Zirkulation, so mu8 auch beim Hund durch das
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Abb, 20. Histologisches Bild der Lober nach doppelseitiger Phrenicusresektion.

Ausschalten dieser ein Kollaps erzeugt werden kinnen. Der Hund muB
in den Zustand des orthostatischen Kollapses verfallen. wenn das Atem-
volumen der Leber durch Anlage eines Pneumoperitoneums unterdriickt
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wird. Die beiden Rontgenbilder sind das Ergebnis eines derartigen
Versuches. Die erste Aufnahme erfolgte 20 Minuten nach dem Auf-
stellen des auf dem Brett festgebundenen Tieres (in Morphium-Pernoc-
tonnarkose) vor dem senkrechten Rontgenschirm, die zweite 20 Minuten

a b
Abb. 21 a und b, Orthostatischer Kollaps beim Hund durch Anlage eines
Pneumoperitoneums. a normal, b i Kollaps.

nach Anlage des Pneumoperitoneums. Die Verkleinerung des Herz-
schattens ist nach dem Vorgehen Eppingers der MaBstab fiir die Abnahme
des Blutangebots aus der Peripherie, also den Grad des Kreislaufver-
sagens. Gleichzeitiger Anstieg der Puls- und Atemfrequenz ist wiederum
Ausdruck der fehlenden Regulation (S. 361).

3. Der Austall des peripheren Herzens des Plortader-Lebergebiets als
Kollapsursache. Hiermit ist gesichert, daf die Erhaltung der Regulation
an die Erhaltung des peripheren Herzens des Pfortader-Leberkreislaufs
gebunden ist. Die Gesamtheit der Faktoren, ihr Zusammenspiel und ihre
Steuerung gewihrleisten die Okonomie dieses Parallelkreislaufs, sie
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ermoglichen die Depotfunktion unter Erhaltung normalen Stoffwechsels
auf dem Weg iiber das Atemvolumen der Leber. Der Ausfall der Regu-
lation 148t sich etwa derart zusammenfassen, da8 aus einem Depotorgan
II. Ordnung mit dauernder Erneuerung des Depotbluts ein Depotorgan
I. Ordnung geworden ist, dem die Moglichkeit fehlt, das deponierte Blut
dem Bedarf entsprechend wieder abzugeben. Der Anstieg des Pfortader-
drucks ist das Zeichen zunehmender Blutfiille bei ungeniigender Abgabe,
als Folge vermehrten Widerstands fiir den Leberblutstrom. Der Ver-
gleich mit der Lebervenensperre Picks, etwa nach Histamininjektion
ist naheliegend. Hamodynamisch betrachtet tritt derselbe Zustand ein.
Man kénnte geradezu von einer funktionellen Lebervenensperre sprechen.
Hierbei muB8 betont werden, daB3 in den eigenen Versuchen wie auch
von Eppinger auf Histamininjektion zunéchst stets Anstieg des Pfort-
aderdrucks beobachtet wurde, im Gegensatz zu Meythaler, der Druck-
abfall angibt.

Beriicksichtigt man die Versuche Reins (d), der nachweisen konnte, da3
auf dem Wege des KurzschluBkreislaufs bei drohendem Versagen ver-
mehrte Durchblutung des Splanchnicusgebiets einsetzt, so entsteht ein
Circulus vitiosus, dessen Unterbrechung nur dadurch méglich wird, da8
die Entleerung des Depotbluts wieder einsetzen kann.

Als Beispiel ist hier das Vorgehen Wenkebachs zu erwihnen, der
schwere Kollapszustinde post partum (dem oben beschriebenen ortho-
statischen Kollaps vergleichbar, S. 363) dadurch beheben konnte, daf3
die erschlafften Bauchdecken eng bandagiert wurden; hierdurch wurde
die normale Leberzirkulation wieder hergestellt, Unterbrechung des
Circulus vitiosus fithrte zur Riickkehr normaler Kreislaufverhaltnisse.
Gleiches wird neuerdings von Boknenkamp (b) mitgeteilt, der besonders
auf die Moglichkeit paradoxer Exkursionen der unteren Thoraxappertur
hinweist.

Analoge Verhiltnisse konnen auch beim postoperativen Pneumo-
peritoneum entstehen. Wird durch Hochziehen der Bauchdecken bei der
Naht eine grole Luftblase in der Bauchhghle zuriickgelassen und fallt
die Bauchpresse gleichzeitig z. B. infolge starker Schmerzen aus, so
konnen schwere Kollapszustinde entstehen, ihre Beseitigung gelingt
durch Punktion des Pneumoperitoneums. Die beiden Rontgenkopien
geben diese Verhiltnisse wieder. In Ubereinstimmung mit dem Tier-
versuch ist. die Herzsilhouette wihrend des Kollapses, also vor der Punk-
tion kleiner, das Herz erscheint schlaff. Nach der Punktion ist die normale
Herzform und -groBe wieder vorhanden. Fiir eine exakte Auswertung
mubB darauf hingewiesen werden, daB aus #auBeren Griinden Fernauf-
nahmen nicht angefertigt werden konnten, so daB die Beweiskraft aus
dem Zusammenhang mit den klinischen Symptomen herzuleiten ist.
Gerade bei solchen Fillen kann beobachtet werden, daB der Kreislauf
bei einer Vita minima noch kompensiert ist ; so fiihrt ein einfaches Pneumo-



Pfortader-Leberkreislauf, Stoffwechsel und Kollaps. 367

b

Abb. 22, Kollaps durch postoperatives Pneumoperitoneum.
a im Kollaps, b nach Punktion des Pneumoperitoneums.

peritoneum, z. B. bei der Rontgendiagnostik, zumeist keine Stérungen

herbei, die Bauchpresse ist erhalten, wenn auch das Atemvolumen der

Leber herabgesetzt ist. Vermehrter Anspruch, etwa bei vermehrter
Archiv f. klin. Chirurgie. 197. 24
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Wirmeproduktion im Fieber bringt aber die Katastrophe. Solche Ver-
héltnisse kénnen neben anderen Faktoren den Kollaps bei Peritonitis
begiinstigen, z. B. nach dem Durchbruch eines Magengeschwiirs. Der
durch das Pneumoperitoneum, die Blihung der Dirme oder als Er-
miidungssymptom (Klotz-Straaten) entstandene Zwerchfellhochstand
filhrt einerseits zur Abnahme der Vitalkapazitit, andererseits zur
Minderung des Atemvolumens der Leber, so daB8 auch hier die Aus-
l6sung eines Circulus vitiosus offenbar wird. Gleiche Voraussetzungen
treffen fiir Erkrankungen zu, die mit Druckerhéhung im Brustfellraum
einhergehen, z. B. Empyem, Spannungspneumothorax; sie zeigen be-
kanntlich eine besondere Kollapsbereitschaft, die ihre Ursache wenigstens
zum Teil im herabgesetzten Druckgefille vom Bauch zum Brustkorb-
raum und im reflektorischen Zwerchfellstillstand hat. Es kommt zur
EinfluBstauung unterhalb des Zwerchfells (Naegeli). Auf diese Weise
tritt das periphere Herz des Pfortaderlebersystems als ein ausschlag-
gebender Faktor der Regulation in Erscheinung: Als Regler der Blut-
mengenreserve. Die Wichtigkeit dieses Vorgangs wird um so klarer,
nachdem nachgewiesen wurde, daB nicht das Versacken des Blutes im
Splanchnicusgebiet die primire Kollapsursache darstellt, sondern daB
der Kollaps entsteht als Ausdruck des Versagens oder Fehlens der Gegen-
mafBnahmen.

In dieser Weise ist auch der Zustand zu deuten, der von den Fliegern
als Schleier bezeichnet wird und der nach dem Abfangen des Sturzflugs
als Folge einer Andmie des Gehirns durch plétzlichen Abfall des Schlag-
volumens entsteht. Die Ursache dieses verminderten Schlagvolumens ist
eine mangelhafte Blutzufuhr zum Herzen, es handelt sich also um einen
Kollapszustand. Die praktische Erfahrung hat den Fliegern gezeigt,
dafl dieser Vorgang vermieden oder wenigstens verringert werden kann,
wenn der Uberfiillung der Leber und des Splanchnicusgebiets — oder
richtiger ausgedriickt der Unmoglichkeit einer Entleerung des Systems —
durch starkes Anspannen der Bauchpresse in Inspirationsstellung der
Lunge und des Zwerchfells begegnet wird.

b) Der protoplasmatische Kollaps als Folge pathologischen Stoffwechsels

in der Leber.

1. Koppelung von Zirkulation und Stoffweehsel. Der Kreislauf wurde
oben (S. 359) als Triger und Garant der Stoffwechselzu- und -abfuhr
bezeichnet ; dieser 4ufleren Strémung, der bisher besprochenen Zirkulation
ist die innere entgegenzusetzen: die Gewebsstromung. Erst durch die
Wechselwirkung beider wird die Erndhrung des Gewebes gesichert.
Daher darf sich eine Kreislaufbetrachtung nicht mehr allein auf die
zirkulatorischen Vorginge im GefdBsystem der Blutbahn beschrinken;
der korrespondierende Gewebskreislauf muB mit einbezogen werden und
hiermit der Stoffwechsel iiberhaupt (Siebeck, Kirschner (a), Henderson (b),



Pfortader-Leberkreislauf, Stoffwechsel und Kollaps. 369

Bethe-v. Bergmann). Die Austauschfliche liefert das Capillarsystem,
indem durch die ungeheuere OberflichenvergréBerung die Voraus-
setzungen fiir den Ablauf der Stoffwechselvorginge, bei einer langsamen
kontinuierlichen Stromungsgeschwindigkeit von 0,5—0,9 mm/Sek., ge-
schaffen werden. — An diesem Punkt sei darauf hingewiesen, daB infolge
dieser unerlaflichen Voraussetzung die physiologische Wirkung der
arterio-vendsen Anastomosen auf einem anderen Aufgabengebiet des
Kreislaufs, z. B. der Warmeregulation, zu suchen ist (Hess (c)).

a) Der Stoffwechselvorgang in den Capillaren ist allgemein auf-
zufassen als ein sich dauernd abspielender Ausgleich verschiedenster
Potentiale, z. B. der Gase, der Ionen, der elektrischen Spannung und
anderer, zwischen Blutbahn wund Gewebsfliissigkeit. Hierbei ist dieser
Ausgleich gerichtet, im arteriellen und vendsen Capillarschenkel entgegen-
gesetzt. Nur die stete Erneuerung der Potentiale ermdglicht die Auf-
rechterhaltung des Stoffwechsels. Nach dem Massenwirkungsgesetz ist
die Reaktionsgeschwindigkeit stets von der gegenseitigen Anfangs-
spannung abhingig und hieraus ergibt sich, daB8 nur Aufrechterhaltung
des Spannungszustands ausreichenden Austausch gewihrleisten kann.

Da die Spannung der Gewebsfliissigkeit passiv von dem Angebot
und den anfallenden Stoffwechselprodukten abhingig ist, mul die
Erhaltung und Regelung des Gefilles vom Blutkreislauf ausgehen.
Hierin liegt die ausschlaggebende Bedeutung der Erhaltung der Blut-
stromungsgeschwindigkeit im Austauschgebiet, dem Capillarbereich.
Stase des Blutstroms fithrt zu Potentialverlust zwischen Blut und
Gewebsfliissigkeit und somit zum Stoffwechselstillstand. Ausgleich der
Spannungen bedeutet aber Tod des Gewebes (Eppinger (b)).

Die Erhaltung des Reaktionsoptimums liegt also in der Strémungs-
geschwindigkeit des Capillarkreislaufs begriindet, und die selbsttéitige
Weiteninderung der Capillaren wie ihre Eroffnung und SchlieBung
stellen die lokalen Regulationsmechanismen fiir die jeweilige GroBe des
Stoffwechsels dar. So wird die Stromungsgeschwindigkeit und die
DurchblutungsgréBe in einem Capillarbereich dem Kreislauf von der
Spannung zwischen Gewebe und Blutbahn iiber die 6rtlichen Kreislauf-
hormone diktiert. (Frey, Fischer-Wasels: Abstimmung der Blut- und
Gewebspotentiale aufeinander.) Der Kohlensiure kommt nur in be-
schrinktem AusmaB eine derartige lokale Wirkung zu, ihre Bedeutung
liegt in der zentralen Regulation (Riihl (b)).

Die Existenz der peripheren Steuerung des Pfortaderstroms wurde
bereits nachgewiesen (S. 352f.). Es sei hier nur nochmals an die verschieden
starke Wirkung gleicher Histaminmengen auf den Pfortader-Leberstrom
bei offener und unterbundener Art. hepatica erinnert (S.353).

B) Ferner ist der Austausch zwischen Gewebe und Blutbahn von der
Beschaffenheit und Durchlassigkeit der trennenden Membran abhéngig.
Pathologisch gesteigerte Permeabilitit kann bis zum Plasmaaustritt in

24*
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das Gewebe mit Eindickung des Blutes und Erythrocytenanstieg fiihren,
z. B.bei der Verbrennung, Zink, Ewig; Albuminurie in das Gewebe,
Eppinger (c).

Hieraus ergibt sich als nachste Frage: Welche Riickwirkung hat die
Stase des Blutstroms auf den Stoffwechsel des betroffenen Gewebes,
welchen Stoffwechselstérungen folgt eine verdinderte Permeabilitit ?

Landis (a, b) konnte zeigen, daB die Capillardurchlissigkeit vom hydro-
statischen Capillardruck abhéngt und Krogh wies Fliissigkeitsaustritt
bei vendser Stauung nach. Der Grad des Fliissigkeitsaustritts ist hierbei
von dem Stauungsdruck abhingig. Beim Gesunden erzeugt erst ein
linger dauernder Druck von 80 mm Hg am Arm einen massiven EiweiB-
austritt; anders bei geschidigten Capillaren, so daB diese Methode
geradezu als Test fiir die Diagnose einer krankhaften GefiBdurchlissig-
keit vorgeschlagen wurde. Eine gleichartige Neigung zu abnormer Durch-
lassigkeit scheint nachgewiesen zu sein, wenn bei Kranken, besonders
Kachektischen, im postoperativen Verlauf im Anschlu an eine regel-
rechte und rasch erfolgte Venenpunktion ein handtellergroBes Extravasat
als Ausdruck einer reaktiven Zirkulationsstérung entsteht und lange
Zeit, 8—10 Tage zu seinem Verschwinden benotigt, und schlieBllich ist
das Rumpel-Leedesche Phinomen gleichfalls Ausdruck herabgesetzter
Capillar- und GefiaSwanddichte.

Entsprechende Versuche fiir das Leber-Pfortadersystem teilt Mey-
thaler mit. Starke Drosselung, mehr noch temporire Abklemmung der
Lebervenen fiihrt zu passiver Hyperdamie, nach kurzer Zeit zu Erwei-
terung der Zentralvenen und Capillaren, schlieBlich zu Degeneration der
Leberzellen um diese Venen und zu Odem im Pfortadergebiet. Es zeigt
sich also groBe Ahnlichkeit mit dem oben mitgeteilten Befund nach
Phrenicusexairese (S.363). Dauernde Ligatur der Lebervenen fithrt in
kurzer Zeit durch Kollaps zum Tod des Versuchstieres.

Art und Grad der mechanisch bedingten Stoffwechselstorung als
Folge der passiven Hyperimie sind unabwendbar an die gleichzeitige
An- oder wenigstens Hypoxiamie gekoppelt. Hier sind die Arbeiten von
Biichner und Luft zu nennen, die schwere lokale Gewebsverdnderungen
fanden, wenn die Sauerstoffzufuhr, auch bei erhaltenem Kreislauf dem
Bedarf nicht mehr Schritt halten konnte. Meesen (b) hat beim ortho-
statischen Kollaps des Kaninchens dieselben Verinderungen am Herz-
muskel wie beim schweren Histaminkollaps nachgewiesen.

2. Magenatonie und Hypochlorimie als mogliche Erscheinungsformen
des protoplasmatischen Kollapses. Im Zusammenhang mit den Stoff-
wechselstorungen gewinnen die Pick-Mautnerschen Untersuchungen iiber
die Histaminwirkung auf den Kreislauf der Leber erneut Bedeutung:
In der Lebervenensperre findet man den Faktor, der zum Stillstand des
Blutstroms, zur Stase fiihrt und die von Eppinger als serése Entziindung
bezeichneten histologischen Veranderungen sind die Antwort des Gewebes
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auf die Minderung der Stoffwechselleistung. Es liegt mir selbstverstind-
lich fern, etwa das ganze Bild der serdsen Entziindung oder des proto-
plasmatischen Kollapses als rein mechanische Folge der Lebervenen-
sperre ansehen zu wollen. Es kommt hier vielmehr darauf an, die enge
Verquickungrein mechanischer Kreislaufstérungen, also himodynamischer
Verinderungen und nachfolgender Stoffwechselfehlleistung aufzuzeigen.

o) Eindrucksvoll zeigt dies ein klinisches Beispiel. Wegen eines Kom-
pressionsbruchs des 2. Lendenwirbels (ohne spinalen Shock !) wurde einem
Verletzten ein groBer abschlieBender Rumpfgipsverband angelegt. Zur
Erzielung giinstiger Frakturstellung war von der Polsterung abgesehen
worden. Ein Fenster im Gips iiber dem Abdomen sollte nach dem Er-
hiirten angelegt werden. Wenige Stunden nach Anlage des Gipses stellten
sich schwere Kollapserscheinungen ein. Trotz sofortiger teilweiser Ab-
nahme des Gipses war bereits ein Circulus vitiosus entstanden. Erschei-
nungen einer Magenatonie kamen hinzu und unter zunehmender Kreis-
laufschwiche trat der Tod im Kollaps ein. Die Untersuchung der inneren
Organe, besonders der Leber und Milz, ergab Hyperiamie und akute
Degeneration, teilweise triibe Schwellung!. Gerade die Kombination
der Hyperimie, als Zeichen der Kreislaufstérung im Pfortadersystem,
und der triiben Schwellung, als Ausdruck der Stoffwechselfehlleistung,
ist geeignet, die Verbindung und gegenseitige Abhéngigkeit von Zirku-
lation und Gewebsfunktion zu beweisen. Die Beziehungen zum proto-
plasmatischen Kollaps werden um so eindrucksvoller, nachdem durch die
Untersuchungen Hoppe-Seylers die Zusammengehorigkeit beider Befunde
nachgewiesen wurde. Die mangelhafte Sauerstoffversorgung ist sicher
ein verbindendes Glied dieser Vorginge: der herabgesetzte Sauerstoff-
verbrauch ist beim Histaminkollaps wie bei allen anderen Kollaps-
formen, auch beim Menschen (Wahren) nicht Ausdruck verminderten
Bedarfs, sondern ungeniigenden Aufnahmevermdgens (Riihl (b)). Der
Beweis ist erbracht, da Erholung vom Kollaps mit einem echten Debt,
also vermehrter Sauerstoffatmung einhergeht, Eppinger, Laszlo, Schiir-
meyer. Die akute Magendilatation als Folge einengender, vom Becken hoch
heraufreichender Gipsverbinde wurde wiederholt beschrieben, Beneke-
Kelling. Der Zusammenhang ergibt sich aus weiteren klinischen Befunden.

Eine 36jihrige Frau geriet 4 Tage nach vollkommen glatt verlaufener
Cholecystektomie in einen sehr bald bedrohlichen Kollapszustand. Eine
Peritonitis war bei einer Kérpertemperatur von 38° C und einer kaum
erhohten Leukocytenzahl auszuschlieBen. Dagegen wiesen leere zu-
sammengefallene Venen, kleiner frequenter Puls, kalte Extremitéiten.
kiihler SchweiB sofort darauf hin, daB eine schwere Kreislaufveranderung,
eben ein Kollaps im Vordergrund stand. Die Bestimmung des Rest-
stickstoffs im Blut ergab eine Erhohung auf 158 mg-%. Der Serum-

1 Histologische Praparate von diesem &uBerst wichtigen Befund liegen leider
nicht mehr vor.
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Abb. 23. Serise Entzitndung der Leber.

chlorspiegel war auf 196 mg-% abgesunken. Kochsalz im Urin war nicht
mehr nachzuweisen. Die Venenpunktion war infolge der schlechten
Fiillung der GefaBe erschwert. Die Erythrocyten stiegen in den letzten
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12 Stunden ante exitum von 4,04 auf 4,64 Mill./mm? an. Trotz aller
therapeutischen Bemiihungen war der ungiinstige Verlauf nicht auf-
zuhalten. Die histologische Untersuchung der Leber ergab: Serése
Entziindung mit hochgradiger Erweiterung der Disseschen Raume,
Plasmaaustritt und Verfettung der Leberzellen. Der Mageninhalt
betrug 200 ccm. Die EiweiBprobe war trotz Sperrung der Nahrungs-
zufuhr positiv, der Kochsalzgehalt betrug 720 mg-%.

B) Krankheitsbilder ahnlicher Art wurden im Zusammenhang mit der
postoperativen Magenatonie unter dem Gesichtspunkt der Hypochlor-
amie zusammengestellt (Zopff (a)). In Ubereinstimmung mit den
Untersuchungen Nells kann ein sich regelmaBig wiederholender Ablauf
des pathologischen Geschehens beobachtet werden. Als warnende
Symptome sind stets der Abfall (I. Stadium), sodann das Schwinden
(IL. Stadium) der Kochsalzausscheidung mit dem Urin zu werten. Folgt
der Abfall des Chloridspiegels tm Blut unter gleichzeitigem Anstieg des
Reststickstoffs, so droht Gefahr. Aus dem Magen kénnen in diesem
II1. Stadium zuweilen groBe Flussigkeitsmengen, oft 1—2 Liter bei einer
Ausheberung, entleert werden. Die chemische Untersuchung dieses Aus-
geheberten forderte zwei wichtige Tatsachen gegen die Annahme einer —
im I. oder II. Stadium oft bestehenden — Hypersekretion bei fehlender
Motorik zutage. In dem Mageninhalt fehlt die freie Saure regelmiBig,
gebundene Saure ist nur in geringem MaBe nachweisbar, dagegen ergibt
die Kochsalzbestinmung dem Blutserum nahekommende Werte. Ferner
ist, auch bei Enthaltung von jeder Nahrungsaufnahme, stets Eiweil} in
dem Ausgeheberten nachzuweisen, oft auch Blut oder seine Zersetzungs-
produkte. Es handelt sich also nicht um eine pathologische Sekretion;
der EiweiBgehalt des Ausgeheberten beweist die vermehrte Capillar-
durchlassigkeit. Man kénnte hier von einer ,,Albuminurie in den Magen*‘
sprechen: Der Plasmaaustritt erfolgt in das Magenlumen.

In Ubereinstimmung mit der franzésischen Literatur (Blum) habe
ich frither diesem Kochsalzverlust in den Magen-Darmkanal fir die Ent-
stehung des Abfalls des Blutchloridspiegels groBes Gewicht beigemessen.
Dem Einwand Nonnenbruchs, daB durch Erbrechen und Absaugen des
Mageninhalts keine Hypochlorimie erzeugt werden konne, kommt keine
volle Beweiskraft zu. Seine Versuche sind bei normaler Beschaffenheit
der Magenwand ausgefiihrt, wihrend fiir die hier in Frage stehenden
Zustinde die abnorme Durchlissigkeit der Magenwinde als wichtiges
Symptom gekennzeichnet wurde.

Dagegen ist gegen die Annahme eines ausschlieBlichen Chlorverlusts
in den Magen-Darmkanal einzuwenden, daB die im Magen und Darm
nachzuweisenden Kochsalzmengen nicht ausreichen, um den in der
Blutbahn aufgetretenen Verlust zu erklaren. Und ferner kann der Abfall
des Natriumchloridspiegels im Blut den Erscheinungen im Intestinaltrakt
vorangehen, so daB der plétzliche Abfall im Blut durch den Verlust nach
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auBen nicht erklart werden kann. Gerade der oben mitgeteilte klinische
Befund bestitigt dies. !
Die Untersuchungen bei mehreren Obduktionen ergaben, daBB niemals
eine isolierte Magen-Darmwandschéidigung gefunden wird, stets ist die
Leber mitbetroffen, oft kénnen die Veranderungen dieses Organs gegen-
tiber denjenigen am Magen im Vordergrund stehen. So stellen die friiher
beschriebenen Passagestérungen des
Magen-Darmkanals nur einen Aus-
schnitt aus dem gesamten Ablauf
des pathologischen Stoffwechsel- ge-
schehens dar. Die Hypochloramie
ist Ausdruck einer Verschiebung des
Kochsalzes aus der Blutbahn in das
Gewebe (Chabanter und Lobo-Onell )
als Folge erhéhter Capillardurchlis-
sigkeit. Die Untersuchungen Ep-
pingers an der Valoniaalge (b) ge-
wihren einen Einblick in die Art dic-
ses Reaktionsablaufs.
Gelingt es nicht beim ersten Ab-
sinken des Blutchloridspiegels einen
Umschwung im Krankheitsverlauf
zu erzwingen, so kann unter den An-
) zeichen schwersten Kreislaufkollap-
Abb. 24. Schematische Darstellung der . . qe
Vertinderungen des Kochsalzhaushalts, S8 der Tod eintreten, wobei die kal-
Plasmas und Reutst.lestuHs b(-l'(ler E.nt‘- ten etwas cyanotischen, mit klebri-
stehung des protoplasmatischen Kollapses. . .
Das Kochsalz (getonte Fliche) verschiebt gem Schweill bedeckten GliedmaBen
sty e Biuthin e Gesebe: ety aleindrucksvolles Symptom
nahme der Capillardurchlissigkeit (ze-  beobachtet werden konnen. Gerade
kennzeichnet  durch  GroBerwerden der die Tatsache, daB der Tod im Kol-

schwarzen Punkte) tritt auch Plasma
(Fliche mit Ringen) in das Gewebe iiber, laps eintritt, scheint mir von beson-

per Reﬂ';{\iei '("r':.lltl"to(,:;? rfl:;flrlitc:.tﬁ_mm 0 derer Wichtigkeit zu sein. Dieses ge-
fahrdrohende Kreislaufversagen ist
niemals mit den iiblichen Mitteln zu bekampfen (\Nell). Es handelt sich
hier eben nicht um den bisher schlechthin als postoperativen Kollaps
bezeichneten Zustand. Die wirkliche Grundlage des pathologischen Ge-
schehens ist der protoplasmatische Kollaps, seine anatomische Grundlage
ist die serése Entziindung ( Rossle-Eppinger). Die von Siebeck (a) hervor-
gehobene zentrale Stellung des Mineral-Wasserhaushalts bei der Ent-
stehung vieler Kollapsformen ist die Bestatigung dieser Auffassung.
Die Leber ist das vermittelnde Organ zwischen gestérter Zirkulation und
pathologischem Stoffwechsel.
Es liegt mir fern. etwa behaupten zu wollen, daB jeder Atonie oder
postoperativen Hypochloramie eine serése Entziindung zugrunde liegen
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miisse, hierzu reicht mein Material bei weitem nicht aus, aber jedenfalls
ist der beschriebene Vorgang eine sicher hiufige Art, pathologisch-
physiologischen Geschehens bei derartigen Zustiinden.

¥) Nachdem oben (S. 368) die zwangsliufige Koppelung von Zirkulation
und Stoffwechsel schon nachgewiesen werden konnte, sind noch einige
Erorterungen iiber die Entstehung der postoperativen Zirkulations-
storung in der Leber am Platze.

Im ersten Beispiel des Wirbelbruchs ist das Zustandekommen der
Kreislaufstorung nach den beschriebenen Versuchen ohne weiteres
ersichtlich. Und gleiches gilt fiir das postoperative Pneumoperitoneum.
Aber auch die klinische Erfahrung mahnt zur Beachtung der mechanischen
Momente, die im Atemvolumen der Leber ihren Ausdruck finden. Ober-
bauchoperierte, also Kranke nach Magenresektion, Cholecystektomie oder
sonstigen Operationen der Gallenwege sind besonders von postoperativen
Stérungen im Sinne des protoplasmatischen Kollapses bedroht; sehr
korpulente Kranke, zumal Frauen (mit geringer Zwerchfellatmung und
schlaffen Bauchdecken) oder sehr empfindliche Kranke, die aus Furcht
vor Schmerzen nur oberflichlich atmen, weit mehr als muskuldre
Menschen mit starkem Gesundungswillen. Die Versuche haben die direkte
Abhingigkeit des Blutwechsels der Leber von der Tiefe der Atmung
ergeben. Im hepato-pulmonalen Reflex mit Hemmung der Inspiration
(Schrager) findet man eine weitere klinische Unterlage fiir den Beginn
der zunichst mechanischen Zirkulationsstérung. Kommt die von Hender-
son (a) beschriebene postoperative Hypotonie des Zwerchfells hinzu (die
Vitalkapazitit kann nach Bauchoperationen auf 50% absinken), be-
steht der von Klotz und Straaten als Ermiidung gedeutete Zustand (S. 368)
oder fehlen die Exkursionen infolge reflektorischen Zwerchfellstillstands,
z. B. im Beginn eines massiven Lungenkollapses, bei gleichzeitigem Aus-
fall der Bauchpresse, so gleichen die Verhiltnisse den experimentell
erzeugten. Die Ventilation der Leber ist nicht mehr gewéhrleistet, die
Stase ist die Folge und hiermit ist die Voraussetzung fiir ein patho-
logisches Stoffwechselgeschehen wieder gegeben. Die neuesten Versuche
Meesens (a, ¢) beweisen die Giiltigkeit gerade fiir die Leber. Er konnte
beim orthostatischen Kollaps schwere Schidigungen des Leberparen-
chyms, bis zur Nekrose, nachweisen.

Als Ergebnis dieser Ableitung ist also daran festzuhalten, daB die
Entwicklung des protoplasmatischen Kollapses stets an die Kombination
einer Zirkulations- und Stoffwechselstérung gebunden ist. wie Eppinger
schon am Beispiel des Histaminkollapses zeigte. Die einfache Stauung
im Pfortadergebiet erzeugt zunichst noch keine protoplasmatischen Ver-
anderungen. So werden sie bei der passiven Stauungshyperimie der
Herzfehler vermiBt, hier ist trotz des vermehrten Blutgehalts der Leber
bei erhaltener Zwerchfellfunktion und Bauchpresse der Wechsel des
Depotbluts erhalten. Die Potentiale zwischen Blutbahn und Gewebe
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bleiben bestehen, wihrend einer hochgradigen Drosselung oder der
Unterbindung des Atemvolumens der Leber stets die Stoffwechsel-
storung folgt, oft noch gesteigert durch die gleichzeitige Hypoxamie
infolge verringerter Vitalkapazitit.

Der umgekehrte Weg einer primédren Stoffwechselstérung mit an-
schlieBendem Versagen des Kreislaufs ist unter gewissen Bedingungen
ebenfalls moglich, wie das Beispiel der Allylformiatvergiftung zeigt;
hier ist der Stoffwechsel zuerst geschéadigt, der Pfortaderdruck bleibt
normal, die Zirkulationsstérung setzt erst in zweiter Linie cin. Fir die
postoperativen Kollapszustdnde scheidet dieser Vorgang jedoch aus, da
die nachzuweisenden Toxinmengen stets viel geringer sind als die im
Tierexperiment zur Erzeugung der Permeabilititsiénderung erforderlichen
(S. 358 und 359). Dagegen kommt dieser Ablauf fiir den Kollaps nach
Verbrennung in Frage, da es im Versuch gelingt, durch frithzeitige Am-
putation eines verbriihten Gliedes die Kollapsentstehung zu verhindern.
Ebenfalls primir toxisch ist die Entstehung protoplasmatischer Ver-
anderungen beim Hitzschlag (Schiirmann ).

3. Praktische Folgerungen fiir Therapie und Anisthesie.

«) Die therapeutischen Mafnahmen miissen nach der gewonnenen Vor-
stellung iiber den protoplasmatischen Kollaps gleichfalls von zwei Seiten
angreifen konnen, indem sie primér auf Reparation oder Erhaltung der
Zirkulation oder des Stoffwechsels abzielen. Die Eindickung des Blutes,
der Abfall der Harnmenge nach einer Operation fordern geradezu auf,
diese Stérung durch Flissigkeitszufuhr auszugleichen. Von dieser
MaBnahme wird auch seit langem Gebrauch gemacht. Man spricht
zumeist von Auffiillen des Kreislaufs. Auf Grund der vorausgegangenen
Untersuchungen muB jedoch daran festgehalten werden, daf3 mit dieser
Bezeichnung der sich abspielende Vorgang nur ungeniigend erfaft wird.
Die rein mechanische Fiillung des Kreislaufsystems ist nicht das Wesent-
liche, zunéchst soll der Eindickung des Blutes begegnet werden, zumal
ja die Viscositdt des Blutes einen wichtigen Faktor fir die GroBe des
Widerstands in der Gefibahn darstellt. Schon auf diese Weise kommt
es zur Minderung der Stase und somit der Stoffwechselstorung. Das
verringerte Potentialgefille zwischen Blut und Gewebe wird erhoht.

Die praktische Durchfihrung wird an der Kirschnerschen Klinik
derart gehandhabt, dal schon am Tag der Operation, wie in den folgenden,
300—450 ccm Fliissigkeit (33 =0,9% Kochsalzlésung, /3 = 5% Trauben-
zuckerlosung) intravends — am leichtesten mit der sog. Rotandaspritze —
und 600—S800 ccm Kochsalz- und Traubenzuckerlosung zu gleichen Teilen
rectal als Tropfeinlauf gegeben werden. Diese Behandlung wird allen
Laparatomierten zuteil. Man wartet nicht erst den Eintritt der Kompli-
kation ab. Blutuntersuchungen haben ergeben, daB nach Eingriffen an
den Bauchorganen auch ohne sonstige Anzeichen einer Permeabilitats-
anderung Neigung zu Anstieg der Erythrocytenwerte besteht. Aus den-
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selben Uberlegungen heraus gilt als Regel, daB die Vorbereitung zu einer
Laparatomie — von dringenden Fillen natiirlich abgesehen — erst dann
abgeschlossen ist, wenn die tagliche Urinmenge 800—1000 ccm erreicht hat.

Uber die Berechtigung der Kochsalzgabe sind die Ansichten noch
geteilt. Siebeck, Henschen, Chabanier-Lobo-Onell, Nell empfehlen sie
wirmstens, auch hypertonische Losungen, 10% intravenos, konnen bei
bedrohlichen Zustinden unbedenklich gegeben werden. Unabhingig von
ihrem damals noch nicht verdffentlichten Vorgehen haben wir gleichfalls
mit sicherem und eindrucksvollem Ergebnis 5—10%ige Lésungen
angewandt, und zwar gerade beim absinkenden Blutchloridspiegel. Einzig
bei dem zur Obduktion gekommenen, oben mitgeteilten Fall war ein
MiBerfolg zu beobachten.

Im Gegensatz hierzu warnt Eppinger auf Grund seiner eigenen Unter-
suchungen und der Arbeiten von Siedeck und Zuckerkand! iiber die Be-
deutung des Na/Cl- Quotienten dringend vor den Natriumchloridgaben.
Vielleicht ist von Bedeutung, in welchem Stadium der protoplasma-
tischen Verinderung das Natrium gegeben oder entzogen wird. Hierfiir
wiirde der MiBerfolg in dem einen Fall sprechen; Nell teilt dhnliche Be-
funde mit. Ist der Circulus vitiosus bereits ausgebrochen, so wird sein
Ablauf im Sinne Eppingers (b, ¢) durch weitere Natriumgaben be-
schleunigt. Hier muB neue klinische und experimentelle Beobachtung
und Arbeit einsetzen.

Der Wert der Bluttransfusion ist an dieser Stelle hervorzuheben.
Kirschner (b) hat dies in seinem Referat besonders betont. Gerade
wiederholte kleine Transfusionen, 200—300 ccm, kénnen sehr wirkungs-
voll sein.

Die Injektion von Calcium als geféBdichtendes Mittel kann versucht
werden, nur ausreichende Mengen sind wirksam, die Vasomotoren-
reaktion ist nicht unbedenklich. Im Notfall wird man es versuchen, iiber
eigene Erfahrungen kann nicht berichtet werden. Dagegen hat sich das
Strophantin in kleinen Dosen, !/, mg taglich, 3—4 Tage gegeben, bestens
bewihrt. Urspriinglich war an die zentrale Stiitzung des Herzens gedacht
worden. Die Untersuchungen von Riikl und Bergwall haben uns belehrt,
daB stets eine gefaBdichtende Wirkung in Rechnung zu setzen ist. v. Berg-
mann konnte die Auffassung bestitigen und aus der eigenen Erfahrung
kann der Gebrauch als Zugabe zu den Infusionen nur empfohlen werden.
Die Gefahren nach vorausgegangener Digitalistherapie miissen beachtet
werden. Unter dieser Voraussetzung konnte bisher keine Schidigung,
wohl aber groBer Nutzen beobachtet werden. Uber die prophylaktische
Digitalisbehandlung wurde viel diskutiert (v. Kref-Kittler). Uns gibt
nur der einwandfreie Nachweis einer digitalisbediirftigen Insuffizienz des
Herzens Veranlassung zur prioperativen Behandlung, zumal unter dem
Gesichtspunkt, sich des Strophantins im postoperativen Verlauf nicht
zu berauben. Dem Veritol wird neuerdings gleichfalls gefaBdichtende
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Wirkung zugeschrieben (Preissecker ), ein bindendes Urteil fiir die Klinik
ist noch nicht moglich.

Die Wirkung der sog. peripheren Kreislaufmittel richtet sich vor-
nehmlich gegen den vasomotorischen Kollaps. Ihre Bedeutung bei der
Behandlung der protoplasmatischen Verdanderungen steht hinter den
zuvor besprochenen Mitteln zuriick.

Zur Besserung der Zirkulationsverhiltnisse wird sich die Aufmerk-
samkeit zundchst der Erhaltung des Atemvolumens der Leber zuwenden
miissen: Vermeidung der Stase in der Leber, Erhaltung des Wechsels
des Depotbluts sind anzustreben. Es wird also postoperativ fiir aus-
reichende, tiefe Atmung zu sorgen sein, die sich keineswegs auf Brust-
atmung beschrinken darf, sondern die ausreichende Zwerchfellexkursion
einschlieBen muB. Die Forderung nach Verabreichung geniigender
Narkotica zur Ausschaltung des postoperativen Schmerzes ist hierin ein-
geschlossen. DafB die Dosierung allerdings nie einen solchen Grad er-
reichen darf, dall Narkosewirkung eintritt, ist zu beachten.

In der Sauerstoff-Kohlensiureatmung ist ein leicht anwendbares.
sicheres Mittel zu sofortiger Vertiefung der Atmung gegeben, die nutz-
bringende Riickwirkung auf das Atemvolumen der Leber konnte ex-
perimentell nachgewiesen werden. So lernen wir die Kohlensdure als
direkt zentral und indirekt peripher wirkendes Therapeuticum bei post-
operativer Kreislaufstorung kennen, deren ausgedehnte Anwendung von
Eppinger wiederholt und eindringlich gefordert wurde. Er hat sogar
geraten, eine vorbereitete Mischung iiber lingere Zeit atmen zu lassen;
bei der Durchfiihrung dieser MaBnahme kann sich der Gebrauch des sog.
Sauerstoffzelts gut bewéhren.

B) Der EinfluBl der Narkose auf den Kreislauf, besonders auf die
zirkulierende Blutmenge wurde von Franken und Schiirmeyer untersucht.
Sie fanden indifferentes Verhalten des Lachgases, bei Narcylen kann
die zirkulierende Blutmenge sogar zunehmen. Dagegen fiithren Ather,
Chloroform und Avertin gelegentlich zu Kollaps zentral himodynamischer
Genese. Die bekannten histologischen Verinderungen der Leber nach
Chloroformvergiftung entsprechen nach Eppinger einer Dissoziation des
Parenchyms. Auch beim Ather konnten Befunde im Sinne einer serésen
Entziindung nachgewiesen werden. Kaunitz und Schober zeigten be-
schleunigtes Ubertreten von Farbstoffen in die Gewebe, also vermehrte
Capillardurchlissigkeit und Abnahme der elektrostatischen Potentiale.
Somit ist, zumindest bei Uberdosierung, fir Ather und Chloroform-
narkose die Moglichkeit doppelter Schidigung: himodynamischer und
protoplasmatischer Art nachzuweisen. Beriicksichtigt man, da Ober-
bauchoperierte vorzugsweise von protoplasmatischen Verianderungen
der Leber bedroht sind, so ist gerade bei ihnen Vermeidung einer zu-
sidtzlichen Narkoseschiddigung anzustreben.
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Bei der Lumbalandsthesie zu beobachtende Kollapserscheinungen
tragen stets den Charakter hamodynamischer Verdnderungen (Schuberth).
Die Gefahr steigt mit der Zahl der ausgeschalteten Segmente, gerade
hierin liegt ein Vorteil der dosierbaren giirtelfrmigen Spinalandsthesie,
wie sie an der Kirschnerschen Klinik angewandt wird. Philippides hat
diese Faktoren an Hand eines grolen Materials kritisch ausgewertet;
regelwidriges Hochsteigen der Anisthesie, zumal mit Ausschaltung der
Zwerchfellfunktion, kann zu schwerem Kollaps fithren. Protoplasmatische
Verinderungen als Folge dieser Anésthesieform wurden bei regelrechter
Ausfithrung des Verfahrens nie nachgewiesen.

Die regelmaBig ausgefiihrte Einspritzung 1/, %iger Novocainlésung
mit Adrenalinzusatz in die Gegend des Plexus coeliacus zeigt oft giinstige
Wirkung auf die Kreislaufverhiltnisse, zumal im Beginn eines Blut-
druckabfalls nach Eintritt der Anisthesie.

Mehr als die hamodynamischen Folgen der Spinalanisthesie inter-
essieren hier im Zusammenhang mit der Pfortader-Leberdurchblutung
die Einfliisse der Lagerung der Kranken. Es ist falsch, jeden Blutdruck-
abfall ohne weiteres als Symptom beginnenden Kollapses bewerten zu
wollen. Bei allen Anésthesien wird ein geringer Druckabfall beobachtet,
erst stirkere Grade sind bedeutungsvoll. Man muB sich hier an die Ar-
beiten Herings erinnern, der zeigen konnte, da3 jeder Beckenhochlagerung
als Ausdruck der Regulation auf dem Weg iiber die Blutdruckziigler
ein Abfall des arteriellen Druckes folgt. Und ferner wirkt einer Kreis-
laufstase in den unteren GliedmaBen, als Folge eines herabgesetzten
Muskeltonus (Henderson), die Hochlagerung des Beckens und der Beine
entgegen. SchlieBlich mufBl die Beckenhochlagerung nach den voraus-
gegangenen experimentellen Untersuchungen zur Erhaltung des Atem-
volumens der Leber, auch nach Eréffnung des Abdomens beitragen. Denn
hier werden ja dieselben Bedingungen geschaffen, die zur Analyse des
physiologischen Kreislaufs herangezogen wurden. Hierbei ist wichtig,
daB nach den Feststellungen von Philippides, die Vitalkapazitat wihrend
der Anisthesie anndhernd erhalten bleibt. So darf als bewiesen gelten,
daB gerade die Lagerung der Kranken bei dieser Form der Schmerz-
ausschaltung wesentliche Faktoren in sich schliet, die die Uberlegenheit
der Spinalanisthesie bei kollapsgefihrdeten Kranken gegeniiber der
Narkose begriinden.

Zusammenfassung des III. Abschnitts.

Der Kreislaufkollaps ist kein einheitlicher Vorgang mit einheitlicher
Ursache, es gibt kein regelmaBig nachweisbares Kollapsgift und es gibt
auch keinen ein fiir allemal giiltigen pathologisch-physiologischen
Mechanismus des Krankheitsgeschehens. Die normale Zirkulation wird
durch mehrfaches Ineinandergreifen mechanischer, neurologischer, hor-
monaler und chemischer Faktoren erhalten. Fiir die Sicherung der
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Leistungsfahigkeit bei verschiedener Beanspruchung stehen mannigfache
Regulationen, wiederum mechanischer, neurologischer, hormonaler und
chemischer Art zur Verfiigung; das Symptomenbild des Kollapses wird
durch die Reaktionsweise der Regulationseinrichtungen bestimmt.

Im physiologischen Teil wurden die Zirkulationsvorginge im Pfort-
ader-Lebersystem analysiert. Vermoge seiner Blutmengenreserve wird
dieser Teilkreislauf in allen Fillen gesteigerter Leistung beansprucht und
ist dementsprechend auch bei jedem Versagen ein maligebender Faktor:
In positivem Sinn, indem von ihm aus ein bedrohtes Gleichgewicht
des Gesamtsystems aufrecht erhalten werden kann, in negativem Sinn,
indem bei seinem Ausfall die Leistungsbreite des Gesamtsystems derart
eingeengt wird, daf bestenfalls bei einer Vita minima Ausgleich besteht,
wihrend jede geringe Belastung zum sofortigen Versagen fiithrt. Hémo-
dynamischer oder orthostatischer Kollaps ist die Antwort auf einen
plotzlichen Ausfall der Pfortader-Leberzirkulation. Experimentelle Ab-
leitung und klinische Beobachtung haben ergeben, daB in jedem Fall
das periphere Herz dieses Teilkreislaufs den mechanischen Hauptregu-
lator darstellt, ohne den die Blutmengenreserve nicht, oder doch nur
unvollstindig zum Einsatz kommen kann.

Da die Leber aber nicht nur ein Blutreservoir, sondern zugleich ein
Stoffwechselzentrum groften AusmafBes darstellt, folgt jeder linger
dauernden Zirkulationsstérung eine Stoffwechselfehlleistung. Ist das
Durchblutungsoptimum nicht mehr gewéahrleistet, so entsteht iiber die
Anoxiamie und gegebenenfalls die Toxinwirkung das Versagen der
Capillarfunktion. Vermehrte Capillardurchlissigkeit erzeugt das Bild
des protoplasmatischen Kollapses. Er ist stets Ausdruck der Kombination
pathologischer Zirkulations- und Stoffwechselvorginge. Hieraus erklart
sich auch der verschieden lange Zeitraum vom auslésenden Trauma bis
zum Erscheinen der unterschiedlichen Kollapsformen: Beim hamo-
dynamischen oder orthostatischen Kollaps wird die Gefahr zumeist
sofort oder doch nach wenigen Stunden offenbar; der protoplasmatische
Kollaps kommt oft erst nach 4—8 Tagen zur vollen Entwicklung. Viel-
leicht mit aus diesem Grunde wurde diese Form des Kollapses im post-
operativen Geschehen bisher kaum beachtet. Stérungen des Wasser-
und Mineralhaushaltes sind Vorboten seines Erscheinens. Hierin liegt
der Ubergang zu den postoperativen Komplikationen, die als Atonie
oder Hypochlorimie bekannt sind. Zumindest einem Teil dieser Nach-
krankheiten liegt eine serdse Entziindung als eigentliche Ursache des
Krankheitsgeschehens zugrunde. Die Forderungen der Therapie ergeben
sich aus diesem Zusammenhang. Riickschliisse auf Anisthesie und Nar-
kose sind moglich.

C. SehluBbetrachtung.

Nachdem auf Grund der Ergebnisse der Physiologie und experi-

mentellen Medizin der bisherige enge ,,hdmodynamische‘ Begriff des
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Kreislaufs zugunsten einer umfassenden Betrachtung der Zirkulations-
vorgiinge in Blutbahn und Gewebe verlassen wurde, schien eine Begren-
zung der Untersuchungen iiber das Versagen des Kreislaufs auf krank-
hafte Vorginge in der Blutzirkulation allein nicht mehr angingig. Gerade
die Klinik des postoperativen Kollapses lieB Anhaltspunkte gekoppelten
Kreislauf- und Stoffwechselversagens erkennen. Lungen, peripheres
Capillargebiet und Pfortader-Lebersystem sind die vornehmlichen
Schaltstellen dieses Doppelkreislaufsystems.

Das Splanchnicusgebiet mit der Leber — der Vorniere fiir den ge-
samten Stoffwechsel — nimmt hierbei eine Sonderstellung ein, indem
hier himodynamische und stoffwechselregulatorische Zentren vereint
sind. Gerade hieraus ergeben sich die verschiedenen Moglichkeiten
des Versagens: Durch primire Dysfunktion der Himodynamik oder des
Stoffwechsels. Wieder ist der postoperative Kollaps ein Vorgang, der
die wechselseitige Verquickung beider aufdeckt.

Die himodynamische Aufgabe als groBes Blutdepot und die Stoff-
wechselleistung scheinen zunichst gegensitzliche Vorginge zu sein, da
die Erhaltung normalen Stoff- und Schlackenaustausches an die Er-
haltung des physiologischen Potentials zwischen Blutbahn und Gewebe
gebunden ist, welches seinerseits wieder von der Geschwindigkeit des
Capillarblutstroms abhangt.

In dem atembedingten, periodischen Wechsel des Depotbluts konnte
der Faktor aufgedeckt werden, der die Vereinigung der Zirkulations-
und Stoffwechselkomponente im Pfortader-Lebergebiet erméglicht. Und
jene Krifte, die als peripheres Herz dieses Parallelkreislaufs bezeichnet
wurden, konnten als Garanten firr die Erhaltung der ,Leberdurch-
liftung* — also des Wechsels des Depotbluts — nachgewiesen werden.
Eine Besonderheit des fetalen Kreislaufs laBt diese Zusammenhdnge
am besten hervortreten. Wihrend des intrauterinen Lebens besitzt das
Pfortader-Lebergebiet noch kein peripheres Herz, die Leber erhilt zur
Sicherung ihrer Stoffwechselfunktion iiber die Nabelvene direkten
ZufluB ,arteriellen‘* Blutes: Dieser Sonderkreislauf ersetzt das spétere
Atemvolumen der Leber, die Pfortader ist im Nebenschlu8 mit ihm ver-
bunden. Mit der Geburt erfolgt die Umstellung, mit der Atmung beginnt
auch der stete Wechsel des Depotbluts in der Leber. Der Icterus neona-
torum kann Ausdruck dieses Umstellungsvorgangs sein (Hasse (c)).
Zwerchfell, Dondersscher Druck und intraabdominaler Druck (als Aus-
druck des Spannungszustandes der Bauchmuskulatur) sind die Kom-
ponenten, deren Synergismus das zusitzliche Druckgefille fiir das
Pfortader-Lebergebiet liefert. Ausfall des Leberherzens beim Erwach-
senen fithrt zum Versagen der Zirkulation, spiter des Stoffwechsels.
Hiamodynamischer und protoplasmatischer Kollaps sind Ausdrucks-
formen dieses Vorgangs.
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Die Vorstellung eines Verblutens in das Splanchnicusgebiet muBl auf
Grund neuer Ergebnisse abgelehnt werden. Vielmehr wird fehlende
oder mangelhafte Mobilmachung der Kreislaufreserven, der Blutmengen-
reserven zum hiamodynamischen, Stase des Blutstroms infolge fehlenden
Wechsels des Depotbluts zum protoplasmatischen Kollapskoéffizienten.
Der verschieden grofle Anteil beider ist Ursache des wechselvollen Bildes
postoperativen Kreislaufversagens. Postoperative Hypochlordmie und
Magenatonie sind oft nur besondere Ausdrucksformen dieses Geschehens.

Die Erweiterung und Vervollstindigung des Kreislaufbegriffs offen-
bart die Bindung an den Stoffwechsel und aus der Reaktion des Stoff-
wechsels kann wiederum die Vielseitigkeit und umfassende Regulation
des Kreislaufgeschens erschlossen werden.
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