
(Aus dem Pathologischen Institut der Universit~t Leipzig 
[Direktor: Prof. Dr. W. Hueel@ ) 

Arter iensch l~nge lung  und Arteriosklerose.  
Untersuchungen an der Arteria lienalis. 

Von 

cand. med. Werner Springorum. 

Mit 5 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 1. August 1933.) 

Uber die Arterienschl~ngelung liegen nur wenige Untersuehungen 
vor. In  den Lehrbfichern wird meist Arteriosklerose als ihre Ursache 
angegeben; demgegeniiber lehnen M. B. Schmidt (Untersuehungen an 
Temp0ralarterien) und kfirzlieh Kirchs Sehiiler Schii/er (Coronararterien) 
die Bedeutung der Arteriosklerose ab und betonen kons~itutionelle 
Momente, Minderwertigkeit der Gef~Bwand, insbesondere der Lamina 
elastiea interna. 

Die Sehl/tngelung der Milzarterie ist so h~ufig und so hoehgradig 
wie in keinem anderen Gef/iBgebiet (Angaben zurfiek bis 1571, vgl. 
Henschen). Es ersehien daher zweekm~gig, an diesem auf eine grol3e 
Streeke kaum vergstelten und vom umgebenden Gewebe weitgehend 
unabh/~ngigen Gef/~B den Ursaehen der Schlgngelung naehzugehen. Ni t  
mikroskopisehen Untersuehungen allein war voraussiehtlieh nieht weiter- 
zukommen, da die Frage, ob vorgefundene Ver~nderungen als Ursache, 
als Folge der Schliingelung oder als zufi~lliger Nebenbe/und anzusehen 
waren, zuni~ehst nicht beantwortet  werden konnte. Vielmehr sollte eine 
genaue Feststellung der Form und des Grades der Schl/~ngelung, ihre 
Beziehung zum Verhalten der Milz, zur Arteriosklerose im tibrigen 
Gefi~13system und zu der in der Arteria lienalis selbst Anfsehlul3 geben. 

Gang der Untersuchung. 
Um die Form der Gef~i3e natfirlieh zu erhalten, wurden sie bei geringem Druck 

mit fliissiger Gelatine injiziert, zuni~chst in situ, spater am herausgenommenen 
!Vlagen-Pankreas-iViilzpr~parat. Um dem Pr~para~ Halt zu geben und eine kiinst- 
liche Verlagerung zu vermeiden, wurde die ~ilzvene zuerst gefiillt(Berlinerblau- 
zusatz, Pr~parat auf gleitfi~higer Unterlage). Nach Erkalten der Injektionsmasse 
wurde vorm t~Sntgenschirm der durch ~ennigezusatz siehtbar gemachte Arterien- 
sehatten beobachtet und abgepaust. /)ann wurde das Pri~par~t in Formol fixier~, 
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die Gef~Bzweige wurden pr~p~riert, gemessen und in ihrer Lage zum Pankreas 
und zur Vene gezeichnet. 

50 F~lle wurden auf diese Weise bearbeitet, zuni~chst ohne eine Auswahl zu 
treffen, sparer unter Bevorzugung yon MilzvergrSl3erungen. Im fibrigen kam es 
ja damuf an, alle Formen und Grade der Schl~ngelung auch mit normalen Arterien 
vergleichen zu kSnnen. 

Um vergleiehbare Werte zu gewinnen, wurde ffir den Grad der 
Sehl~ngelung eine Indexzi//er eingeffihrt: Setzt man die Luftlinie (L) 
vom Ursprung der Arterie bis zur letzten Teilung vor der Milz gleich 100, 
so gibt der Index (I) die darauf in Prozent bezogene wahre L~nge der 

Arterienachse (A) zwischen diesen Punkten an. 
70g 

100. A 
I-----  L " 

Abb. 1 veransehaulicht sehematiseh einige In- 
dexwerte; die hSchsten beobachteten lagen noch 
fiber 350. 

Form der Schlgngelung. 
Ein niedriger Index, bis zu 120 (vgl. Tabelle 

S. 738), entspricht einem fast geraden Verlauf der 
Arterie. Von diesen wurden nur vier gefunden. 
Bei h6herem Index, 120--145 (5 F/~lle), liegt die 
Arterie in einem leicht geschwungenen Bogen, 
~hnlioh einer Sinuslinie, und zwar nach ihrem 
Ursprung aus d e r  Arter~a coeliaca erst caudal, 
dann kranial yon der Luftlinie abweichend. Bei 
noch sts Schl/~ngelung wird die Krfimmung 

dieser beiden Halbbogen immer starker, so dal~ sich die Arterie 
yon der gerade verlaufenden Vene v6llig abhebt. Der caudalws 
gerichte~e erste Halbbogen findet Ha]t  am Pankreas, in dessen 
Gewebe er sich mehr und mehr einlagert (s. unten). Nur in einigen 
F~llen gleitet er daran vorbei und kann dann an dessen Vorderfl~ehe 
liegen. Die zum Milzhilus ffihrende kranialw~rts ausgebogene Arterien- 
hs dagegen hebt  sieh, ohne Widerstand zu linden, iminer mehr yon 
der Vene und dem Pankreas ab. Zarte, yon ihr zum Pankreasschwanz 
laufende Gefiil3zweige werden lang ausgezogen, seheinen also der Windung 
keinen nennenswerten Widerstand entgegenzusetzen. Die Erw~gung 
Henschens, dal~ diese ~ste  die Arterie wie Sefle in ihrer pankreatischen 
Verlaufsstreeke festhalten, wird dureh seine eigenen Abbildungen (Tafel, 
Abb. 3, 4, 7--9) widerlegt. 

Bei den Aa'terien mit  Index 200--240 finder sich oft einer der beiden 
Bogen viel starker ausgesprochen, mit  geraden Schenkeln lang ausgezogen, 
h~ufiger der zweite a]s der erste, der meist nur bis an das Pankreas 
l~uft. Je  sts dieser zweite Bogen ist, um so kleiner wird der Winkel, 
in dem die Arterie am Hilus auf die Milzl/~ngsaehse trifft (start eines 
Winkels von 900 oft nur ein solcher yon 45~ Zum Ausgleich dieses 
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Abb. 1. 
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scharfen Knickes bildet der Arterienstamm, bzw. seine J~ste, bier eine 
kleine kompensatorisehe, eaudalw~rts gerichtete Windung. Gerade bei 
den Arterien mit Indexwerten yon 150--230 fi~llt gegenfiber der weit- 
gesehwungenen Sinuslinie des Arterienstammes diese kurze schar/e Biegung 
am Milzhilus besonders auf. Da die Arterien dieser Indexgr6Be und 
Schl~ngelungsart die h~ufigsten unter den untersuchten waren (etwa z/3), 

i b b .  2, a u n d  b s~etige W i n d u n g s f o r m ,  c u n s t e t i g e  tg:niekung. 

SO erkl/~rt sich die Beobaehtung Lubcbrschs (S. 429), dab starke Milz- 
arterienschlgngelung hSufig am Hilus vorkommt. Doch lag bei meinem 
Material weder der erste Beginn der SchlSngelung am Milzhilus, noch 
war sie bei st$rkstem Grad der Allgemeinsch]/ingelung (Index fiber 240) 
dort besonders ausgesprochen. Vielmehr verlief gerade hier bei starker 
Windung des Arterienstammes das Arterienende verhi~ltnism~Big gerade. 

Bis zum Indexwerte 240 ist die Biegung eine wirkliche Schli~ngelung, 
d. h. sie liegt in einer (frontalen) Ebene. Die zehn noch st/~rker gewun- 
denen Arterien (Tabelle 41--50) verlaufen in Raumlcurven. Wie Abb. 2 
zeigt, kann man hier zwei verschiedene Typen unterscheiden: Bei dem 
einen (Abb. 2a und b) hat  man den Eindruek einer im mathematisehen 
Sinne 8teti 9 gewundenen Kurve, zun/~chst einer Schraubenlinie. So fand 
Henschen ,,Serpentinen in ein- oder mehrfaehen Schraubentouren". In  

48*" 
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Wirkliehkeit kann natfirlieh die Artcrie nicht schraubenf6rmig gedreht 
sein, da eine Torsion der Milz nicht stattfindet. Die genaue Betrachtung 
ergibt denn auch, daI~ nach 1/2--11/2 rechtst~ufigen Schranbengi~ngen 
under Vermittlung eines kleinen Bogens sich ebenso viel linksl~nfige an- 
schliel~en. Folgen mehr linksl~ufige, so gleichen weitere rechtslaufige 
wieder aus. Man kann diese Torsionsform leicht ans der ebenen Schl~nge- 
lung ableiten: Der Scheitelpunkt eines Iangausgezogenen Bogens fiihrt 
eine Kreisdrehung in einer zur Luftlinie L senkrecht stehenden Ebene 

aus (vgl. Abb. 3). Zum Pankreas abgehende 
Xs~e werden dabei spiralig auf die Milzarterie 
aufgerollt (vgL anch Rokitansky nach Henschen). 
Wcnn der Druck anliegender Organe die Tor- 
sion des Arterienstammes verschiebt, l~tl]t sie 
sich erst durch genaues Nachgehen entwirren 
(Abb. 2b). Alle Arterien dieser Torsionsart 
(besonders ausgesprochen: 40, 45, 46) sind 
ziemlich diinn, die Windungen verteilen sich 
gleichms auf den ganzen Verlauf. 

Ist fiir dicse Torsion die Stetigkeit typisch, 
so f~Ilt bei den anderen Arterien mit  hohem 
Index eine UngleichmaBigkeit und Uniiber- 
sichtlichkei~ auf (Abb. 2c). Wohl l&6t sich 
die urspriingliche Sinusknrve noch erkennen, 
dazu kommen aber schar/e, sogar apitzwinklige 
Knlcke, die durch ziemlich gerade Strecken 
ver~ dnden sind. Das durch einen solehen Knick 
abgelenkte Gef~l~ wird durch den nachsten 
wieder in eine andere Richtung geworfen; 

ASb. 3. man erh~lt den Eindrnck des Ziellosen, Un- 
steten. Solche Gefgl]e zeigen ein dickes 

Kaliber nnd schon yon au[ten unregelma~ige, knotige Verdicknngen. 
Umschriebene Ansurysmen wurden in den Milzarterien nut als Sp~aneurysmen 

beobachtet, und zwar bei Nr. 10, 30 und 49 der Tabelle je eins, bei 35 drei. u 
befanden sich in der N~he des Milzhilus, die beiden anderen ungefahr in der Mitre 
der Arterie. Die Arteriosklerose der Milz~rterie w~r in diesen Fgllen nicht hoch- 
gradig. 

�9 Ursachen der Schlgngelung. 
Wie in dem Index deutlieh zum Ansdruek kommt, beruht die 

Schl~ngelung auf einem Miflverhiiltnis zwischen der Arterienlitnge nnd 
der geraden Verbindung des Ursprungspunktes mit der Aufteilungsstelle 
(Lnftlinie). Im allgemehlen bezieht man diese Korre]ationsstSrung auf 
eine Verldingerung der Arterie. Zweifellos spielt sie bei einem Index yon 
fiber 200 die Hauptrolle. AuBer dieser kann aber auch eine Verlsi~rzung 
der Lu]tlinie der Grund daiiir sein, dal3 die Arterie, relativ zu lang 
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geworden, sich in Bogen legen muB. Dartiber wird spi~ter noch zu reden 
sein. 

Eine gerl~ingerung der Arterie ist mSglieh dureh Dehnung mit Verlust 
der Elastizits oder dureh Liingenwachstum. 

Die L~ngsdehnung der Arterie wird naeh der lehrbuehm~Bigen An- 
sehauung auf Arteriosklerose bezogen. Dabei wird offenbar nieht an 
das nodSse Leiden, die herdf6rmige Gef/~Berkrankung, gedaeht; sehon 
hier kann erw~hnt werden, dab die nod6se Sklerose keinen urss 
EinfluB auf die gleiehm~Bige Sehls hat. Wo Arteriosklerose als 
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Abb.  4. Schlangelungsindex (Abscisse) und  Lebensal te r  (Ordinate) .  

Grund yon Arterienl/~ngsdehnung angegeben ist, wurde wohl im all- 
gemeinen die sog. ,,Altersabntitzung" gemeint, d .h .  die gleichm~i[3ige 
Schwiichung des Ge[~i/3rohres (Pal), in deren Folge dieses den normalen 
Ansprtiehen nicht mehr geniigt. 

Eine Abh~ingigkeit der L/~ngsdehnung yore Lebensalter war in meinen 
F~llen nicht nachzuweisen. (Allerdings ist zu beriieksiehtigen, daB, wie 
Abb. 4 zeigt, nut  4 F~lle im Alter unter 40 Jahren untersueht wurden.) 
Teilt man die Fglle in fiinf gleiehe Gruppen naeh dem Grade der Sehl~nge- 
lung, so ergeben sich folgende Durehsehnittswerte: 

Bei einem Index ~ron 106--150 ein Durehsehnigtsalter yon 51 Jahren 
. . . . . . . .  150--170 . . . . . .  63 ,, 
. . . . . . . .  175--192 . . . . . .  70 ,, 
. . . . . . . .  I95--247 . . . . . .  62 ,, 
. . . . . . . .  250--363 . . . . . .  68 ,, 

Abgesehen yon einer bevorzugten Verteilung der jugendlichen F~lle 
auf die geraden Arterien (erstes Fiinftel der Tabelle), kann man yon 
einer Zunahme des Alters bei steigendem Index nicht sprechen. Die 
hohen Altersriegen verteilen sich ganz gleichmi~Big (s. Abb. 4). Schon 
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an zweiter Stelle finder man 71 Jahre, unter den leicht gebogenen an 
seehster Stelle 84 Jahre,  an zehnter Stetle 73 Jahre, an dreizehnter 
80 Jahre usw. (s. Tabelle). Andererseits - bemerkt  man bei hohem Index 
Alterswerte yon 54, 55, 54 und 51 Jahren, die man physiologisch noeh 
nicht als hohes Alter anspreehen diirfte. Wenn sioh aueh die jiingeren 
F~lle am Anfang der Tabe]le, d.h.  bei den weniger geschl/~ngelten finden, 
kann man die Arterient/inge nicht als Funktion des Alters ansprechen. 

Anders verh/~It es sich mit der Dehnung in radi~ler I~iehtung. Die Arterien- 
weite w~rde nach der Fixierung 2 em unterhMb ihres Abganges aus der Arteri~ 
eoeliac~ gemessen. Kani und Roeflle fanden eine Zunahme des Durehmessers bei 
steigendem Alter. Dies best~tigte sich im allgemeinen, jedoch bildeten die Milzver- 
grSgerungen eine Ausnahme, bei denen sehon bei jiingeren Individuen weite Arterien 
beobaehtet wurden (s. unten). Eine Beziehung zwischen Arterienweite und -ver- 
l~ng'erung bestand nieht. 

Wenn die Lgngsdehnung keine di~'ekte Folge des Alters ist, geht sie 
dann vielleicht parallel mit  chemisch-toxischen Schdidigungen, die zu 
Erkrankung der Arterien fiihren, und denen ein /~lterer Organismus 
5fter Gelegenheit hatte, ausgesetzt zu sein als ein jugendlicher ? Die 
moderne Lehre yon der Arteriosklerose betont immer wieder die Ent-  
stehung auf dem Boden der Infektion. I)eshalb wurde im Sektions- 
befund der untersuchten F/ille naeh Zeichen ehroniseher Infekte,  rheuma- 
tischer Sehadigungen (~bgelaufene Endokardi t i s )usw.  gesueht. In  der 
Tabelle sind diese Prozesse 5erficksiehtigt. Die F/~lle 4, 5, 6 und 7 
beweisen, dag trotz Zusammentreffens yon hohem Alter und durch- 
gemachten Infekten die Sehliingelung ausbleiben kann. 

H/~tten irgendwelche durchgemachte Erkrankungen einen Einflug im 
Sinne der diffusen SMerose gehabt, dann miiBten sich aueh in anderen 
Gefaggebieten Anzeiehen finden. Aus diesem Grund wurden auger der 
Milzarterie noeh regelm~gig verschiedene Gef/~ge sowohl des elastischen 
wie des muskulgren Typus (Aorta, Coronargefs Hirnbasis- und Mes- 
enterialarterien) untersueht. An Stelle der genauen Besehreibungen ist 
der mittlere Grad der sklerotisehen Ver/~nderungen in der Tabelle ein- 
getragen. Ganz ohne solehe waren nut  Fi~lle mit  gestreekter Milzarterie: 
1, 3, 8, 9. Geringe Grade kSnnen abet mit  starker Sehli~ngelung ver- 
bunden sein: 50, 45, 40, 39, 37 usw. Sehr schwere Sehi~digungen sind 
ebenfMls in keiner i%iehtung geordnet (4, 5, 6, 10, 19 usw. und 47, 48, 49). 
Die Sehl/ingelung der Milzarterie ist also nieht yon der allgemeinen 
Arteriosklerose abh/~ngig. 

Aus geringen Abweiehungen im anatomisehen Bau der Gef~gwand Schliisse 
zu ziehen auf eine gesehw&chte Funktion, ist auBerordentlich schwierig. Deshalb 
wurde auch zunachs~ auf eine Ieinere und ausgedehntere histologisehe Unter- 
suehung der Arterien verziehtet. Es ist naheliegend, eine dauernde ~berdetmung 
mit StSrungen der elastisehen Ge/@wandelemente in Zusammenhang zu bringen. 
In dieser lgiehtung gingen M. B. Sehmidts und in jfingster Zeit such Sehii/ers 
Untersuehungen: Beide beobachteten bei gesehl/~ngelten Arterien, ersterer besonders 
bei jfingeren Individuen, ZerreiBnngen cler Lamina elastiea intern~. Diese maehte 
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Schmidt ftir die L~ngsdehnung verantwortlich, trennte sie aber v6llig yon der 
Arteriosklerose, indem er sie mit der konstitutionellen Minderwertigkeit der Gef/~Be 
in Beziehung brachte. Paul beobaehtete Unterbrechungen der Lamina elastica 
interna in der Milzarterie, die er auf toxisehe oder infektiSse Sch/~den bezog. 
K. Dietrivh sah quere l~isse in der elastischen Membran der groBen Gef/tBe so 
h/~ufig, auch bei Jugendlichen, dab er ihnen keine krankhafte Bedeutung beimiBt. 
Immerhin ist daran zu denken, dab in einem Gef/s welches, wie die Milzarterie, 
im umgebenden Gewebe keinen Halt  finder, schon geringe Sch/~den ira Bau zu 
sichtbaren StOrungen ffihren kSnne. 

Geben so die o b j e k t i v  nachweisbaren  Sch/~digungen der  Gef/~Bwand 
keine ausre ichende Erk l~rung  der  vorgefundenen  Schl/ingelung, so is t  
zu prfifen, ob n ich t  ein an  sich normales  Gef/i$ un te r  abnormen Be- 
lastungen gedehnt  wird.  

Welche Kr/~fte bewirken in einem durchs t r5mten  Ar te r i cn rohr  eine 
Dehnung  ? DaB der  B l u t d r u c k  eine Vorausse tzung ffir L/ ingsdehnung 
isL is t  selbstverst/~ndlich. Thoma ha~ die einschl/~gigen F ragen  in aus- 
gedehn ten  Unte r suchungen  behandel~, so dab  es fiberflfissig ist,  hier  
da rauf  einzugehen. 

Erw/~hnt sei jedoch eine Arbeit Geigels, die sich mit der Schl/~ngelung der 
Arterien befaBt. Geigel betont den EinfluB der Schubslgannungen, die w~hrcnd der 
Vorbeibewegung des B]utes an der Gef~Bwand auftreten (sog. Adh/~sionsl~ngs- 
sparmung):und bestrebt sind, das Gef/iB im Sinne der L/s zu dehnen. 
Diese Kr~fte miissen proportional dem Druckge[~lle sein. Geigel nahm nun irr- 
tfimlich an, dab man den Druckabfall in der Milzarterie ungef/~hr dem ]31utdruck 
gleiehsetzen kSnne, da der Druck in der Vene nahezu gleieh Null w/~re. Aber sehon 
in Thomas Arbeiten ist festgestellt worden, dab der gr6Bte Druekverlust in den 
kleinsten Arterien stattfindet, so dab in den groBen Organarterien der DruckabfalI 
/~uBerst gering ist. Thomcb erreelmete ihn ffir verschiedene Arteriendurehmesser. 
Danaeh wiirde in einem Gef~B yon den MaBen der ,M_ilzarterie der Blutch~uck erst 
nach etwa 300 mm Strombahnl/~nge 1 mm Hg abnehmen. Die durchsehnittliehe 
L/~nge der Milzarterie (Luftlhfie) in ungesohI/~ngeltem Zustand betrug in meinen 
Fgllen 100 ram, der Druekabfall w/~re dementsprechend 1/3 mm }tg. Die dabei 
auftretenden Adh~sionsl/~ngsspannungen sind v611ig zu vernaehl/~ssigen. (Nach 
Thomas Formeln errechnet sieh ein Betrag yon woniger als l/s00 der normalerweise 
vorhandenen Ringspannungen!) Sobald das Gef/~Brohr yon seinem normalen 
Verlauf abgewiehen ist, werden dagegen, wie unten gezeigt wird, recht erhebliehe 
1/tngsdehnende Kr/ifte erzeugt. 

Geigel und  Biihl zeigten,  dab  eine Erh~7~ung des arteriellen Blutdrucks 
Einf lu$  auf die L~ngsdehnung  haben  muB. Nach  O. Frank (zi t iert  nach 
Tigerstedt) sind bei h6herem B l u t d r u c k  L/~ngsi0ulse m i t  Schl/s 
zu e rwar ten  (vgl. auch Thoma). Pal h a t  schon 1907 und  erst  ki i rzl ich 
wieder  be tont ,  dab  normale  Ar te r i en  sowohl bei  pl6tz l icher  Uberschre i tung  
des normalen  Druckes  - -  , ,ar teriel le S t a u u n g "  - - ,  als auch bei  der  
chronischen H y p e r t o n i e  sieh schl/~ngeln. Auf  seine Anregung  l and  
Weichselbaum bei e inem 36j/s Mann  mi t  Ble ikol iken die Milzar ter ie  
auffa l lend gesehl/~ngelt ;/~hnliehe Befunde ergaben sieh in anderen  F~llen,  
in denen zu Lebze i ten  pressorische Gef~Bkrisen aufge t re ten  waren.  D ie se  
Beziehung zwisehen a l lgemeinem ar ter ie l ten  H o e h d r u e k  und  Ar te r ien-  
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schlangelung haben sich an meinem Material nicht feststellen lassen. 
Soweit klinisch eine Hypertonie nachgewiesen war, war sie gleichmi~Big 
auf kfirzere und ]angere Arterien verteilt (z. B. 17, 20, 36, 42). 

Iqach Pal ist eine irgendwie bedeutendere Arteriendehnung und 
Schlangelung aber nicht immer Zeichen allgemeiner ,,arterieller Stauung", 
sondern kann auch auf frfihere lokale arterielle Stauungserscheinungen 
hinweisen. Er erwahn~ ausdriicklich abdominelle arterielle Stauung. 
Auch venSse Stauungszustande in der Vena portae andern den Ffillungs- 
zustand der Eingeweidearterien; Dietrich stellt lest,  dab sich die Arteria 
lienalis bei Laennecscher Lebercirrhose wie die yon Jugendhypertonikern 
verhalte; er spricht daher von portaler Hypertonie. Bei Lebercirrhosen 
beobachtete Jiiger am Sektionsmaterial h/~ufig starke Schl/ingelung der 
Milzar~erie. Aus diesem Grunde wurden solche F/~lle bei den Unter- 
suchungen m5glichst zahlreich herangezogen. Es ergab sich aber kein 
eindeutiger EinfluB, unabh/~ngig davon, ob gleichzeitig eine Spleno- 
megalie vorhanden war oder nicht. Sicher konnte er ausgeschlossen werden 
in Fallen yon Lebercirrhose i~lterer Leute. Ob bei jfingeren Fallen der 
nachweisbare EinfluB yon der portalen Stauung oder yon der Spleno- 
mcgalie kommt, wird weiter unten zu besprechen sein. 

Die st/irksten Grade yon ,,arterieller Stauung" im Sinne Pals sind 
im Stamme der Milzarterie zu erwarten, wenn die DurchstrSmung der 
Arteriolen behindert ist. Dabei kann die den Arterienstamm dehnende 
L~ngsspannung bis zur HShe des auf die Gef/iBwand wirkenden Seiten- 
druckes ansteigen. So hat Winlder nachgewiesen, dab die Lgngsdehnung 
eines durchstrSmten Gummischlauches bei Abdrosselung des distalen 
Endes starker wird, am st/~rksten bei vSlligem VerschluB. ~hnliche 
Bedingungen wie bei Winlclers Versuchen sind in der Milz durch ver- 
schiedengradige Hyalinose der Follilcelarterien und -arteriolen gegeben. 
Um diese nachzuweisen, wurden Milzstiickchen mikroskopisch unter- 
sucht (Hgmatoxylin-Eosin, Sudan I I I  und Elasticg-van Gieson). Unver- 
/~ndert waren die Arteriolen yon 13 Fallen, die Hyalinose war also sehr 
hgufig, aber in keiner regelm/~Bigen Beziehung zum Index, Im a l l  
gemeinen wurde starke Hyalinose in-V~rbindung mit hochgradiger Arterio- 
sklerose der fibrigen Gefi~l]e festgestelI~ (19, 22, 36 usw.). Die Mflzarterie 
war dagegen in einigen Fallen hochgradiger Hyalinose weder erheblich ver- 
1/~ngert noch sklerotisch (10, 12, 26, 29). Besonders auff~lligwaren die grol]- 
artigcn Veranderungen bei 45, wo die Arteriosklerose im iibrigen sehr gering 
war (s. Tabelle). Es ist nicht unwahrscheinlich, dab die Schadigung der 
kleinen Arterien und Arteriolen in diesem Fall auf die eindrucksvolle 
Schliingelung einen EinfluB gehabt hat. Abgesehen yon der gleichm~Bigen 
Erschwerung der BlutdurchstrSmung infolge anatomischer Veri~nderungen 
kleinster Milzarterien/iste ist daran zu denken, da[~ plStzlich einsetzende 
Arteriolenkr~mpfe auch die zuftihrenden grol]en Gefiil~e infolge plStzlicher 
Drucksteigerung aufs schwerste belasten kSnnen (Pal). Anatomische 
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Unterlagen sind jedoch daffir wie auch fiir die dauernde hypertonische 
Einstellung der Arteriolen zun~ichst nicht beizubringen. 

Dureh Lgngsdehnung der Arterien allein werden nur niedrige Index- 
werte zustande kommen. Eine st~rkere Verl~ngerung der Arterie ist 
stets das Resultat eines L~ingenwaehstums. Auch dieses kann Antwort 
auf versehiedene Reize sein. 

MilzvergrSl~erungen erfordern eine stgrkere Durchblutung und stellen 
dadurch an@re Ansloriiehe an den Durchmesser der Arterie. Dureh die 
spiralige Anordnung der bindegewebig-faserigen Elemente der Arterien- 
wand (Benninghof[) muB die akute Dilatation zu einer Verkiirzung bzw. 
Spannung des GefgBes fiihren. Einesteils mag diese entsprechend den 
Vorstetlungen Thomas als L~ngenwaehstumsreiz wirken, dann aber wh'd 
gerade auch infolge der Sehrggstruktur die zur dauernden Erweiterung 
des Gef~Bes nStige Hypertrophie der Gef~Bwandelemente eine Zunahme 
der GefgBl~nge ergeben. Jedenfalls ist bekannt, dab infolge st~trkerer 
Belastung im Durchmesser wachsende Arterien auch an Ldinge zunehmen ; 
so erw~hnt Jores (S. 702) die Schlgngelung der hypertrophierenden 
Kollateralarterien. In der Tabelle wurde neben dem Arteriendurch- 
messer in drei MaBen die Milzgrd~e eingetragen. Das Gewieht wurde 
naeh einer yon v. Gierke angegebenen l~ormel aus den 2r errechnet. 
AuBerdem wurde versucht, aus den mikroskopischen Pr/~paraten (Kapsel- 
sehrumpfung usw.) einen Schlul3 darauf zu ziehen, ob die Milzen friiher 
betr&chtlieh gr5Ber waren. War dies anzunehmen, so ist vor die GrSBen- 
angabe der Milz ein dementspreehender Winkel gesetzt. Besonders 
eindrucksvolle Splenomegalien fanden sich bei 7, 14, 15, 43 und 44. 
Die ersten drei dieser F/ille mit ziemlich dfinnen Arterien stehen unter 
den wenig geschl/~ngelten, w/ihrend die F/ille 43 und 44, die st/irksten 
Arterien der Tabelle iiberhaupt, eiuen sehr hohen Index zeigen. Es 
seheint also, dab das L~ngenwaehstum mit dem aktiven Diekenwaehstum 
verbunden sein kann. Thoma g]aubte, dal3 auch die Diekenzunahme 
infolge yon , ,Angiomalaeie" zwangsls Reize ffir ein Ls 
auslSst. Es wurde oben bereits gesagt, dal3 an meinem Material ein 
solches Parallelgehen yon jeder, auch passiver Gef~Berweiterung mit 
einer Verl~ngerung nicht festzustellen war. 

Welter hat Thoma betont, daI] L~ngenwaehstum in allen solehen 
Gef~Ben ausgelSst wird, die aus irgendeinem Grund bogenf5rmig ver- 
krfimmt, aber ihrem Bau naeh nicht diesen Kriimmungen entspreehend 
konstruiert shad (Arterien des Uterus, der Ovarien usw.). In einem 
gekrfimmten Rohr (sog. Krfimmer) herrsehen n~imlich, wie er zeigt, 
ganz an@re Druckverh~ltnisse als in einem geraden. Es tr i t t  ein Schub 
auf, dessert Richtung fast die Senkrechte auf der die Konvexitgt  be- 
riihrenden Tangente ist. Der Druck ist bestrebt, den Gef/iBbogen nach 
seiner konvexen Seite zu verschieben (M/ianderbildung der FluB1/gufe) 
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(fhoma), und zwar so welt, bis das Gef~f in der Umgebung eine Stiitze 
finder. Lauda untersuehte die Auswirkung dieser Sehubkr/~fte an der 
Arteria meningea media (s. unten). Eine Vorstellung yon der St/~rke 
dieses Druckes im Falle der Arteria lienalis erh/ilt man bei Betraehtung 
des Bettes, das der Gef/~bogen in das Pankreas zu graben vermag: 
Einmal wurde eine Tiefe yon 34 mm yon der t~ankreasoberfl~che aus 
gemessen. Eine solehe Sehubkraft wird die Arterie im Bereich der 
Krfimmung dehnen. Die Schenkel eines solehen Krfimmers sind aber 
so lang, dal3 L/~ngsdehnnng allein nicht vorliegen kann. Vielmehr ist 
aueh hier sicher ein L/~ngenwaehstum als Antwort auf den Waehstums- 
reiz der Dehnung ausgelSst worden. 

Wie ieh bereits oben erw/~hnte, kann eine Schlgngelung, abgesehea 
yon einer Verl~ngerung der Arterie (Dehnung und Wachstum), auch 
durch eine Yerkiirzung der Luftlinie bedingt sein. Kirch und Sch~i/er 
f(ihren einen Teil der Schl/~ngelung an Coronargef/iBen auf eine Atrophie 
der Herzwand zuriiek. Thoma erkl/~rte so die Sehls der Vasa 
spermatiea aus der Wirkung des M. cremaster, ferner die der Aorta 
bei Kyphose. Ffir eine Verkiirzung des Abstandes zwisehen Arteria 
eoeligca und Milzhilus kann neben einer Verschiebung der Aorta oder 
der ~Milz (Tumoren in der Umgebung) - -  zwei M6gliehkeiten, die sieh 
in n%inem Material nieht fanden - -  nur ein Milzwachstum die Ursache 
sein. DaB dieses erhebliehe Auswirkungen haben kann, geht aus folgender 
Betraehtung hervor: Die durchschnittliche Dieke der Milz war bei 
normaler GrSfe 3 era, die durehsehnittliehe Entfernung (Coeliaca - -  
letzte Teilung) betrug 10 em. Bei einer der Milzdieke yon 6 em ent- 
spreehenden Verringerung der Luftlinie ergibt sich reehnerisch sehon 
ein Index yon 143 (Fall 9). Trotz einer sehr starken MilzvergrSferung 
bei Fall 15 (Milzdicke 9 cm) war das Verhgltnis Lu~linie : Arterien- 
weg = 9 : 14. Aueh bei diesem Fall dfirfte die Sehl/ingelung allein dutch 
den Milztumor begrfindet sein. Eine proximale Verschiebung des Milz- 
hilus hat nicht nur auf die Arterie, sondern aueh auf die Milzvene einen 
Einfluf.  W~hrend die Vene n/~mlieh bei normaler MilzgrSBe trotz 
starker Arteriensehl/~ngelung vSllig gerade verl/iuft, zeigt sie bei Spleno- 
megalie eine deutliehe Abkniekung. Besonders eindrueksvoll war dieser 
Venenkuiek bei 9, 15, 16, 43 und 50. Sogar das Pankreas wird bei 
Splenomegalie eaudalwSrts abgekniekt. Neben der Diekenzunuhme tier 
Milz hat aueh ihre Verls mit der zwangsl/Cufig folgenden eaudalen 
Verschiebung des Milzhilus eine Bedeutung ffir die Verlagerung der 
Gef~fe. 

Wenn danaeh ein eehtes Milzwaehstum zwangsl~ufig yon Arterien- 
sehl/~ngelung gefolgt ist, darf man vermuten, daft aueh bei der physio- 
logisehen Sehwankung der Blutf~ille des Organs, lerner bei voriiber- 
gehender entziindlieher Schwellung die Milzarterie sich dauernd dem 
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wechselnden Abstand anpassen mug. 0b  es dabei iiberhaupt zur 
Schl/tngelung kommt, ob diese nur der Verkfirzung der Luftlinie ent- 
spreehend bleibt, sieh also nach Absehwellung der Milz wieder ausgleieht, 
oder ob sich an die erste Ausbiegung ein aktives Lgngenwaehstum 
ansehlieBt, h~ngt neben der Dauer des Milztumors haupts~ehlieh vom 
Alter des Individuums ab. Bei jfingeren stoiten die li~ngsdehnenden 
und wachstumreizenden Krs im neugebildeten Kriimmer scheinbar 
auf sehr viel mehr Widerstand als bei alten (9, 15, 38, 44). 

In  welcher Beziehung steht die nodiise Sklerose zur Verliingerung der 
Arterie ? Zur K1/~rung dieser Fragen wurden die abpraparierten Arterien 
alie 2 mm senkrecht zu ihrer L~ngsaehse eingeschnitten und hi einer 
alkoholisehen L6sung yon Sudan I I I  gef~Lrbt. Die umschriebenen Wand- 
verdiekungen wurden dann in die RSntgenpausen eingetragen. Unter 

Abb.  5. A n o r d n u n g  tier nodSsen Ar~eriosklerose. 

den 50 untersuchten Arterien waren in 19 knotige Intimaverdickungen 
zu linden. Oft lag nur ein Beet in der ganzen Arterie vor ; bei zahlreiehen 
und starken Beeten in einer Arterie bestand auch in den itbrigen KSrper- 
arterien starke Arteriosklerose (19, 22, 31, 36, 41, 47). Bregmann hatte 
unter 30 untersuchten Milzarterien nur 5 mit nod5ser Sklerose gefunden, 
darunter 2 sehr geschl/tngelte. In meinem Material war bei geringer 
Schl/~ngelung (Index bis 150) keine Arteriosklerose nachweisbar. Bei 
starker Setll~Lngelung war demnaeh im Durchschnitt hi~ufiger ein nodSses 
Intimaleiden anzutreffen, doch entsprach die Sti~rke und H/iufigkeit 
der Veri~nderung keineswegs dem Grade der Schl~ngelung. Trotz erheb- 
lieher Verl/~ngerung der Arterien (Index 255--287) fehtt bei den :Fgllen 43 
bis 46 eine knotige Intimaverdiekung. Es t r i t t  also die nodgse Arterio- 
sklerose zeitlich sp~iter au/ als die Schl~ingelung, wird dnreh diese begfinstigt, 
ist aber nicht ihre notwendige Folge. 

Die Abb. 5 gibt einen Eindruek yon der Lokalisation der Beete in 
bezug auf die Schl~ngelung. Von insgesamt 51 Beeten (Sklerose, Atherome 
mit und ohne Verkalkung) lagen 6 an geraden Gefs 3 an der 
AuBenwand, dagegen 42 an der Innenseite eine8 Bogens oder Knickes. 

Dies steht in Widerspruch zu Angaben der Literatur: Henschen beschreibt in 
tier Milzarterie auf der konvexen Seite verst~rkende Einbauten, auf der konkaven 
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Verd/innungen der Wand. Auch Haberer erw/~hnt an gesehl/~ngelten Kollateralen 
Intimaverdiekungen an der Konvexit/~t; allerdings ist daran zu denken, dab seine 
polsterartig ins Lumen vorspringenden Beete mit hyalinen Sehollen und wand- 
st~ndiger Thrombose vielleieht Organisationsprodukte yon Parietalthromben waren. 
Lauda untersuehte die Arteria meningea media und land Wandverdiekungen an 
der dem Sch/~deldach anliegenden, also konvexen Seite des Bogens, die er auf 
Deeubitaldruck zurtickfiihrt. Xhnliehe meehanisehe Bedingungen waren an meinem 
Material dort gegeben, wo der Arterienbogen dem Pankreas auflag. Ich land aber 
hier hie Intimaverdiekungen. Auch naeh den Anschauungen Bene~es miiBte man 
die Beete an der AuBenwand des Bogens erwarten. Die meehanisehe Beanspruchung 
verursacht aber, wie Staemmlcr an der Milz~rterie zeigte, einen Untergang der 
Media, yon dem die Intimawueherung weitgehend unabh~ngig ist. 

Thoma kann te  bereits die Lokalisat ion der In t imaverd ickungen  a n  
der Innensei te  von  Kr i immungen  1. Er  vergleicht diese ,,regelm/~Bige" 
herdf6rmige Bindegewebsbi ldung mi t  der Sandbankb i ldung  a n  FluB- 
krf immungen,  er leitet  sie also yon der als Folge yon  Zentr i fugalwirkung 
erzeugten Verlangsamung des Bluts t romes an  der Innense i te  ab. Diese 
Able i tung gilt aber nu r  un te r  der (yon Thoma bewiesenen) Voraus- 
setzung, da{] die S t r6mung laminiir ist. 

Dies wird von verschiedenen Forschern bezweifelt. So nimmt Henschen an, 
dab bei starker Schl/~ngelung die laminate in turbulente Str6mung fibergehe. 
Beneke glaubt unter Vorweisung yon bei Ahlborn hergestellten Str6mungsbildern 
dies zu beweisen, und damit die kausale Entstehung der Arteriosklerose k]/~ren 
zu k6nnen. Es ist zu fragen, ob die herangezogenen Str6mungsbilder fiir die bier 
vorliegenden Gef~Bmal]e und StrSmungsgeschwindigkeiten gelten. Es 1/~fit sieh 
dies naehpriifen, werm man die kritische Geschwindigkeit fiir den vorliegende n 
Fall erreehr/et, unterhalb der die Str6mung immer laminar ist. Die yon Reynolds 
angegebene Formel 

2000 
V - -  

2r(~ 
(v = mittlere Geschwindigkeit, ~ = Viscosit/~t, r ---- Gef~Bradius, ~ ~ Dichte) gilt 
nur fiir gerade Gef~Bstreeken. F/Jr Str6mung in stark gewundenen R6hren 
land (in noeh nieht abgeschlossenen Untersuehungen) Schiller 2, dab die Beziehung 
selbst bei sechsfacher Sehraubenwindung des GefiiBes (Radius der Schraube 
mindestens dreifacher Gef/iBradins) noeh gilt, wenn man die Formel folgender- 
maBen ~b/~ndert: 

1200~ 
v2=  2r(~" 

Errechnet man hiernach die zul/tssige Geschwindigkeit in stark gekriimmten Gef/~l]en, 
indem man fiir die Viscosit~t 0,04, fiir den Radius 0,3 und fiir die Dichte des 
Blutes 1,05 einsetzt, so ergibt sieh ftir v 2 eine zul/~ssige mittlere Geschwindigkeit 
von 76 cm/sec. Naeh Tigerstedt ist die mittlere Str6mtmgsgeschwindigkeit in der 
Aorta nur 7,5--9 cm/see, nach Thomct in der Arteria mesent, inf. etwa 15 era/see. 
Danaeh dtirf~e eine laminare StrOmung gew~hrleis~et sein. 

Somit  k a n n  als sieher angenommen  werden, dab die B lu t s t r6mung  
an  der Innense i te  der Biegung ver langsamt  ist. Es kommt  aber noeh 
ein anderes Moment  hinzu,  das die En t s t ehung  der In t imaverd ickung  

1 Vgl. Abb. 61 in Beitr. path. Anat. 66, 421. 
2 Herrn Prof. Schiller, Physikalisehes Institut Leipzig, danke ich aueh an dieser 

Stelle fiir seine freundliche Beratung in physikalischen Fragen. 
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hier begfinstigt: Schon Thoma sah, dab im Bereich der Krfimmung die 
Gef/~Bmedia aul]en gedehnt, innen aber verdickt und zusammengeschoben 
ist. Dies best/~tigt sich auch an einzelnen mikroskopischen L/ingsschnitten 
yon Arterienbogen meines Materials. Wenn das Gewebe an der Innen- 
seite des Bogens entspannt ist, so werden dadurch die Saftlficken 
erweitert, es werden hier besonders leicht PlasmastrBme eintreten. Die 
zugehSrige Adventitia ist zusammengeschoben, so dab durch die Ver- 
hinderung des Abflusses der Gewebsflfissigkeit die Stase in der Media 
noch mehr begiinstigt wird. Es sind somit die Bedingungen gegeben, 
die erfahrungsgem~13 zu Involutionsprozessen der Gefiil3wand und zur 
Bildung arteriosklerotiseher Platten ffihren (Hueck, Ascho//). 

Ist erst einmal ein Beet entstanden, so gewinnt es EinfluB auf die 
Gesta]t der Arterien. Vergleieht man ngmlich die mit Beeten versehenen 
Arterien mit denen ohne nodBse Sklerose, so sieht man, dab die letzteren 
zum stetigen Sehlgngelungstypus, die mit ~Tandverdiekungen zum 
unstetigen (s. oben) gehBren (vgl. Abb. 2 e m i t  Abb. 5). Durch ein Beet, 
das eine umschriebene Stelle verminderter Dehnbarkeit darstellt, ver- 
wandelt sich ein stetiger Bogen unter den im K_rfimmer herrschenden 
Druekverh/fltnissen in einen Knick. Dies bewirken nur umschriebene 
knotige Intimaprozesse, eine allgemeine Mediaverkalkung des ganzen 
Gefi~Brohres dagegen verhindert weitere Schliingelung (Kau/mann). 

Zusammenfassung. 
An Injektionspr/~paraten yon 50 Milzarterien wurden Form und 

Ursache der Arterienschl/ingelung untersucht. 
Die gesehl~ngelte Arterie kann bis fiber das 31/2fache des direkten 

Weges verl/~ngert sein. Unter den am sti~rksten geschl/~ngelten ]assen 
sich zwei Typen unterseheiden: dfinne, zartwandige mit stetig-gesetz- 
m/~Biger Krfimmung und dicke, dureh arteriosklerotische Veri~nderungen 
knotige, mit unregelm/~Bigen Knicken. 

Als Ursache der Schldingelung, d, h. des MiBverhiiltnisses zwischen 
Arterienlgnge und Luftlinie, ist zun~ehst eine L~ingsdehnung in Betracht 
zu ziehen. Hohes Alter allein ist keine genfigende Ursache ffir Arterien- 
wandsehws Ein EinfluB durchgemachter Erkrankungen 1/~Bt sich 
nieht nachweisen. Ferner besteht keine Beziehung des Grades der Milz- 
arterienschls zur Schwere der allgemeinen Arteriosklerose, zu 
beobachteter Hypertonie, zur Arteriolosklerose in der Mflz selbst. 

Ein aktives Ldingenwachstum scheint mit Diekenzunahme der Arterie 
bei Milzwachstum verbunden zu sein. Ist  dureh die zun/~chst gering- 
ffigige Verlgngerung die an ihren Endpunkten fixierte Arterie erst in 
Bogen gelegt, so wirken die im ,,Krfimmer" auftretenden Druckwirkungen 
als zus/itzlicher L/ingenwachstumsreiz. 

Rein passiv entsteht Sehl/~ngelung der Milzarterie auch dutch jede 
Verlagerung des Milzhilus naeh der Medianlinie, wie sie notwendige Folge 
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jeder Milzschwellung ist, Die an  der Milzarterie im Vergleieh zu anderen  
Gef/~Bgebieten besonders h/~ufige und  hochgradige Schl~ngelung ist dami t  
in  Zusammenhang mit der Milz/unktion gebraeht.  

Die knotige Arteriosklerose ist zwar bei Seh]/~ngelung h/~ufiger, aber  
n ieht  deren Ursaehe, sondern Folge. Fas t  stets liegen die lntimabeete 
an  Biegungsste]]en, und  zwar in  ~/~ der F/~lle au/ der inneren Seite des 
Bogens. Die  Bi ldung dieser Beete erkls sieh durch Saf ts tauung im 
Gewebe bei der im Bogen ver/~nderten Str6mung.  Un te r  dem Einf lug  
der Beete wird die stetige Ar ter ienkrf immung (Typ 1) in die unregel- 
m~Bige (Typ 2) umgestal te t .  

Anmerkzeng. Die ausffihr]ichen Untersuchungsprotokol le  mi t  Zeieh- 
n u n g e n  sowie weitere gralohische Dars te l lungen k6nnen  yon  Dr. Jgiger, 
Assistent  am Ins t i tu t ,  angefordert  werden, un te r  dessen Anle i tung die 
Arbei t  fertiggestellt  wurde.  
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