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Die auffalligste und interessanteste Eigenttimlichkeit der Milzarterie 
ist ihre ausgesprochene Neigung zur Sehl/tngelung, die in gleieher Aus- 
pr/~gung an keiner anderen Arterie des mensehlichen K6rpers zustande 
kommt.  Die fiberaus starken arteriosklerotischen Ver/inderungen, die 
sieh in solchen geschl/~ngelten Milzarterien mit  dem Alter einstellen, 
iibertreffen oft weitgehend die arteriosklerotischen Affektionen anderer 
gleiehkalibriger Gef~Be und stellen eine weitere Besonderheit der Milz- 
arterie dar. - -  Reeht eigenartig ist ferner aueh die topographisehe Be- 
ziehung der Milzarterie zu ihrer Umgebung, in der sie weniger stark ver- 
ankert  zu sein seheint als die anderen Arterien. 

Trotz ihrer Sonderstellung hat  die Milzarterie im Vergleieh zu den 
anderen arteriellen Gef/~Ben wenig Beaehtung gefunden. Dem Problem 
ihrer Schl/~ngelung ist nur eine einzige Untersuehung gewidmet (SPRI~- 
GO~U?a 1933), und fiber ihre sklerotisehen Ver/inderungen liegen nur ver- 
einzelte Arbeiten vor (STAEMML~I~ 1923, TttIERSCtt 1935; S. ferner 
K. DI~T~IC~ 1930 und MALJATZKAJA 1934). 

Eine erneute morphologisehe Untersuchung der Milzarterie zur KI~- 
rung einiger noeh often stehender Fragen erschien uns daher bereehtigt. 

Der I.  Teil dieser Arbeit ist im wesentliehen der Milzarterienschli~n- 
gelung gewidmet. Dureh rSntgenologisehe, anatomisehe und mikrosko- 
pische Untersuehungen yon Milzarterien, die unter Druels fixiert wurden, 
haben wit  versucht, die lokalen Fa]ctoren zu linden, die den Sitz vonAr- 
terienlcriimmern bestimmen und somit aueh ffir die Lokalisation der sp/~ter 
hinzukommenden sklerotisehen Arterienver/~nderungen yon Bedeutung 
sein k6nnen. 

I m  I i .  Teil der Arbeit haben wit uns die Aufgabe gestellt, die Ge- 
wichtszunahme des Milzarterienstammes mit dem ]ortsehreitenden Alter 
und bei Arteriosklerose zu verfolgen. I m  Hinbliek auf die weitgehenden 
Umbauvorg/~nge, die starken Verformungen und ausgeprs arterio- 
sklerotisehen Afiektionen, die sieh in der Milzarterie im VerlauI des 
Lebens einstellen, haben wit eine besonders starke Zunahme ihrer Ge- 
websmasse mit  dem Alter erwartet  und vorgefunden. 
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I. Die Bedeutung anlagebedingter Unterschiede 
in der Struktur und u der Milzarterie 

im Werd~gang ihrer Schl~ngelung und der sparer  h inzukommenden  
herdiiirmigen Arteriosklerose 

J. Allgemeine8 iiber die Voraussetzungen der Arterienschli~ngelung. 
Eine  urspr i ingl ich  gerade ver laufende  Ar te r ie  k a n n  ers t  dann  einen oder  
mehrere  BSgen bilden,  wcnn ihre Li~nge grSl]er geworden i s t  als die kfir- 
zeste En t f e rnung  (d. h. die sog. ,,Luftlinie") zwischen dem Urslorung 
und  der  Auf te i lung  ihres S tammes .  Eine Verliinfferunff des Arterien- 
rohres oder  seiner einzelnen S t recken  bzw, Wandp~r t i en ,  sei es durch  
vorf ibergehende Uberdehnung, Wachstum oder altersgebundene Abnutzung 
i s t  daher  Ms eine der wichtiffsten fo~'malgenetischen Vo~'aussetzungen der 
ArterienschISngelung anzusehen.  

Im Gegensatz zur Verl~ngerung des Gef~rohres kommt der Verkigrzung der 
Ent/ernung zwischen dem Ursprung der Arterie und ihrer Peripherie ~ls Ursache 
der Schl~ngelung kaum oder nur selten eine J~edeutung zu. Eine solche Verkiirzung 
und ein dadurch bedingter L~ngeniiberschuB kSnnte einmal bei einer starken Ver- 
grSBerung des zu versorgenden Organs auftreten, z. B. bei Splenomegalien, wobei 
die Organpfor~e und somit das Aufteilungsgebiet der ern~hrenden Arterie in l%ichtung 
ihres Ursprunges etwas verlagert wird. Andererseits kann eine ~hn]iche Verk~'~rzung 
der ,,Luftlinie" auch bei Organatrophien beobachtet werden, wobei die Arterien~ste 
im verkleinerten Organ geringere Eni~fernungen als zuvor zu iiberbriicken haben. 
In beiden F~llen kSnnte unter Umst~nden eine Stauchung des Arterienrohres 
zustande kommen. Voriibergehende Milzvergr6Berungen, sei es dureh physiolo- 
gische Belastungen oder Infekte, und die dadurch bedingten geringen Verlagerungen 
des Milzhilus nach medial zu wiirden allerdings nur eine Stauchung des hilusnahen 
Absehnittes der Milzar~erie zur Folge haben, sofern eine solche S~auchung nieht~ 
schon durch die f~cherfSrmig verlaufenden grSi3eren extralienalen Milzarterien~ste 
aufgefangen wird. - -  Da der Stature der Milzarterie mehr oder weniger in der Um- 
gebung verankert ist, k6nnte eine ev~l. Stauehung seines peripheren Endes kaum au~ 
die proximalen Arterienabschnitte iibertragen werden. 

Das umgekehr~e Verh~ltnis, das zwisehen der langsam abnehmenden Milz- 
gr61]e und der zunehmenden Miizarteriensehl~ngelung mit dem fortsehreitenden 
Alter immer deutlieher in Erscheinung tritt,  weist darauf hin, dab in den hSheren 
Altersstufen einer Verkiirzung der ,,Luitlinie" im Werdegang der Milzart~erien- 
schl~ngOung keine wesentliche :Bedeutung beizumessen isis. 

~'iir einige Arterien, die nicht selten eine st~rkere Sehl~ngelung aufweisen, wie 
z. B. die Temporalarterien oder die l~etinalarterien, ]commt eine Verlci~rzung der yon 
ihnen zu iiberbriicIcenden Ent/ernung als Ursuche der Schl~ngelung i~berIu~upt nicht 
in Betracht. Wohl aber ist ihre Schl~ngelung s~ets mi~ einer Verl~ngerung ihres 
Gefi~l~rohres eng verkniipft. 

Die Verliinfferung des Gef~Brohres s te l l t  jedoch nicht das einziffe ur- 
si~ehliche Moment  im W e r d e g a n g  der  Ar te r ienschl~ngelung  dar .  E in  
ganz frei  l iegendes und  ganz gle ichm~Big-s tark  gebautes  Gef~Brohr 
wiirde auch bei einer s t~rken Verli~ngerung nur  einen, zwischen seinem 
U r s p r u n g  und  Auf tef l tmgsgebie t  weir  gespann ten  Bogen b i lden  k6nnen.  
Dieser  Ver lauf  e iner  l~nger gewordenen  Ar te r ie  k o m m t  jedoch nu r  sel ten 
vor.  Zumeis t  b i lde t  sie in ih rem Verlauf  mehrere ArterienbSgen. Dies 
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deutet  auf eine unterschiedliche Ldngsdehnbarlceit gegeniiberliegender Wand- 
abschnitte des Gefs hin, die sowohl auf seiner ungleich 8tarken 
Verankerung in der Umgebung als auch auf  den Struktur- und Dehnbar- 
keitsuntersehieden der eigentlichen Arterienwand beruhen kSnnte. - -  
Die ungleiche Liingsdehnbarkeit des Ge[g[3rohres erscheint somit Ms eine 
weitere allgemeine formalgenetische Bedingung der Arterienschlangelung, 
der zugleieh die Bedeutung eines Lokalisationsfaktors zukommt.  

In  den folgenden Abschnitten der Arbeit haben wit zu kl~ren ver- 
sueht, ob die Untersehiede in der Langsdehnbarkeit  der Milzartelie, die 
offensichtlieh den Sitz der entstehenden Krfimmungen bestimmen, auf 
morphologisch greifbare Besonderheiten ihrer Arterienwandstruktur 
oder ihrer Verankerung zurfickgeffihrt werden k6nnen. Das nahezu 
regelmal3ige Auftreten yon Krfimmern an best immten Streeken des 
Arterienrohres deutete auf die M6gliehkeit bin, dab es sich hierbei a m  
vorbestehende Struktur- und Dehnbarkeitsunterschiede handelt. U m  
die feingeweblichen und topograiohisehen Verhaltnisse im Bereich der 
entstehenden Arterienkrfimmungen genauer zu priiien, haben wir  in 
30 Fallen die Milzarterie im Zusammenhang mit  dem Pankreas und der 
Milz aus dem K6rper  entnommen und unter einen Druck yon 100 ram Hg 
in Formalin fixiert. Eine solche Fixation unter einer Belastung, die 
etwa dem physiologisehen Betriebsdruck entspraeh, war f fir eine bessere 
Beurteilung der Arterienwand und ihrer tatsaehlichen Dieke an ver- 
sehiedenen Stellen der Krf immer unerlaBlieh und erm6gliehte zugleieh 
eine genauere Klarung der raumliehen Beziehungen der Milzarterie zu 
ihrer Umgebung. ])as untersuehte Material umfaBt sowohl die bereits 
gesehls als aueh noeh krfimmerfreien Milzarterien versehiedener 
Altersstnfen. - -  An Hand  yon Quer- und L~ngssehnitten sollte zunaehst 
ein Uberblick fiber die Unterschiede der Arterienwand im Bereich der 
Krfimmer gewonnen werden. 

2. Unterschiedliche Sehiehtdiclce der Arterienwandung an den Arterien- 
lcri~mmungen. Die malcroJ~opische Betrachtung der bereits geschli~ngelten 
und unter dem vorhin angegebenen Druck fixierten Milzarterien ergibt 
fibereinstimmend, dab die Arterienwand an den inneren B6gen der Krfim- 
mungen sich fester anffihlt und wesentlich dicker erseheint als an den 
AultenbSgen 1. Die milcros~opische Untersuehung zeigt, daI~ der fest- 
gestellte Dickenuntersehied nieht nur durch eine verstarkte Entwicklung 
yon Intimasklerosen an den InnenbSgen bedingt wird, sondern aueh auf 
einer qr6]3eren Schiehtdieke der Media an diesen Ste]len beruht (Abb. 1). Auf 
den ersten Bliek h~tte man annehraen kOnnen, dab die grSt]ere Media- 

1 Unter dem ,,inneren B0gen" oder ,,Innenbogen" verstehen wir jenen Ab- 
schnitt der Arterienwand, der - -  yon au[3en betrachtet - -  den konkaven Tell der 
Arterienkr[immung bildet, unter dem ,,~u~eren'Bogen" bzw. ,,Aul~enbogen<' - -  
den yon au~en konvex erscheinenden Abschnitt. 
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breite an den InnenbSgen lediglich dadurch zustande kommt, da6 die 
Streckung der Media dureh das weniger dehnbare Gewebe sklerotischer 
Intimaverdickungen verhindert wird. Bei einer st~rkeren Polsterbildmlg 
am Innenbogen dfirfte eine solehe Erkl/~rung zutreffen. Ooch zeigen die 
weiteren Beobachtungen, dal] die Media auch bei geringen Intima- 
sklerosen am Innenbogen stets breiter ist als an dem Aul~enbogen. Es 
l~l]t sich sogar feststellen, dab die Dickenunterschiede der Media an den 
Innen- und Aul]enb6gen der Kr/immungen um so deutlieher in Ersehei- 

Abb.  1 a u. b. Untersch ied l iche  Schich td icke  der  A r t e r i e n w a n d  a m  Innen-  u n d  Au~enbogen  
des gleichen Querschn i t t es  e iner  geschl~ngel ten  Milzarter ie .  a I n n e n b o g e n ;  b Au6enbogen .  
S.-Nr.  69/56, 9, 49 J a h r e .  F o r m a l i n - F i x a t i o n  u n t e r  100 m m  YIg-Drnck. Gefr ierschni t t .  
Orcein. Zu  beach t en  i s t  fe rner  die unvol l s t~ndige  E n t f a l t u n g  der  v e r s t ~ r k t  en twicke l ten  
e las t ischen S t r u k t u r e n  der  I n t i m a  a m  I n n e n b o g e n  (a) u n d  die Elas tose  tier lVIedia im  

gleichen Sektor  der Ar t e r i enwand  

mmg treten, je schw/~cher die sklerotisehen Polster an den InnenbSgen 
entwickelt sind; bei einer st~rkeren Ausbildung arteriosklerotischer 
Herde tritt  bekanntlieh eine sekund~re Media-Atrophie auf, wodurch die 
urspriinglieh vorhandenen Untersehtede in der Mediabreite an den Innen- 
und AuBenbSgen geringer werden. Die grSBere iV[ediabreite an den Innen- 
bagen, wie sie an den unter Druek fixierten Arterienpri~paraten zutage 
tritt, kann also keineswegs nur als Folge einer dort sp~ter hinzukommen- 
den sklerotisehen Intimaverdickung gedeutet werden. 

Die gr58ere Mediabreite kann auch nicht auf den Einbau yon Arterienabggngen 
zuriickgeftihrt werden, die nicht self0en an den InnenbSgen zu sehen sind. Die nghere 
anatomische Untersuchung und die rSntgenologische Darstellung der Rami pan- 
creatici dutch Kontrastfiillung ergibt keinen Anhaltspunkt fiir die Annahme, dab 
die Arterienabggnge vorzugsweise an den Innenbagen eingebaut sind. Off sind 
die InnenbSgen ausgepriigter Krtimmungen vollkommen frei yon abgehenden 
Arterienzweigen. 

3. Die anlagebedingten, der spontanen Asterienschl~ingelung voraus- 
gehenden StruI~tur- usd DehnbarIceitsunterschiede der Arterienwand. - -  
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Dutch ~)berdruck kiinsilich erzeugte Milzarterienschlgngelung. Die an  den 
K r i i m m e r n  fes tges te l l ten  Unte r sch iede  der  Gel~l~wanddieke werfen die 
F rage  auf, ob m a n  auch in einer noch nicht geschl~ingelten Milzar ter ie  
vorbestehende Unregelmii[3igkeiten der  A r t e r i e n w a n d s t r u k t u r  auff inden 
kann.  Die Un te r suehung  yon  Milzar te r ien  jugendl ieher  I n d i v i d u e n  ergab,  
dab  solche Unte rseh iede  im Bereieh der  se ichten physiologischen B6gen, 
wie sie a m  Anfang  des Mf lzar te r iens tammes  oder  vor  dem Milzhilus 
n ieh t  sel ten zu l i nden  sind, tats/~chlieh bestehen.  A n  den un te r  

n o r m a l e m  Mi t t e ld ruck  
f ix ie r ten  Ar te r i en  s ind 
jedoch die Differenzen 
der  Schieh td icke  ge- 
r ing u n d  auch mikro-  
skoioisch n ich t  i m m e r  
so auff/~llig, wie dies 
der  Abb .  2 zu ent-  
nehmen  ist.  Sie t r e t en  
aber  s te ts  sehr ein- 
drueksvol l  zutage,  so- 
ba ld  m a n  die Mflz- 

&bb. 2 a u. b. Unterschiedl iche Schichtdicke der  Arter ien-  
w a n d  oiner n icht  geschlangel ten 1VIilzarterie irn Bereich arterien jugendlicher 
oines a n d  desselben Querschni t tes  aus 4era Anfangstef l  I n d i v i d H e n  e i n e m  
ihres S t a m m e s  a oberer,  b nn te re r ,  d e m  Pankreas  zu- 
gekehr te r  Sektor  des Gef~13querschnittes. Formal in-  ~berdruck  yon 200 bis 

Fixa t ion  bei 100 ]3am t{g-Druck.  Gefr ierschnit te ,  3 0 0  m m  Hg aussetzt. 
t t ama toxy l in -Eos in .  S.-Nr. 25/1956; 21 :lahre, $ 

Bemerkenswer terweise  
nehmen  die bis dah in  nahezu  gerade  ver laufenden  Ar te r i en  beim Uber- 
druek einen deut l ich  geschldingelten Verlauf  an. Verwende t  m a n  bei  e inem 
solehen Versuch s t a r t  physio logiseher  Kochsa lz lSsung eine K o n t r a s t -  
masse,  z. B. angewarmte  Bar iumgela t ine ,  so lal~t sieh diese un te r  einer 
e rh6hten  D r u c k b e l a s t u n g  au f t r e t ende  Scbl/ ingelung auch im R6ntgen-  
bfld i e s tha l t en  (Abb.  3). 

Aus dem beiliegenden Bflderpaar ist zu ersehen, dal~ hierbei Arterienb6gen auf- 
treten, die bei einem Druek yon etwa 100 mm Hg noch nieht vorhanden oder nur 
angedeutet gewesen sind; so wird z. B. der im proximalen Abschnitt des Gefaftes 
schon normalerweise bestehende Arterienbogen caudal betrachtlich verstarkt; ibm 
folgt im weiteren Verlauf der Arterie ein 2., nach oben gerichteter Bogcn; dicser 
geht in einen 3. Bogen fiber, der kurz vor dem Milzhilus entsteht and nach unten 
gerichtet ist. Die beiden ersten ArterienbSgen sind an allen beim Oberdruck unter- 
suchten Milzarterien in gleicher Form aufgetreten; dagegen blieb der 3. Bogen 
mitunter aus. - -  Die Langsachse des Arterienstammes, gemessen am P~6ntgenbild, 
bleibt bei diesem Versueh nahezu unverandert. Hierbei ist jedoch zu berficksichti- 
gen, dab das l%6ntgenbild einige Kr~immer, die sich der Strahlenebene nahern, 
mebr oder weniger abgeflacht widergibt. Es erscheint daher nieht ausgesehlossen, 
daft in dem angeffihrten Versuch gleiehzeitig mit der Schl/~ngelung auch eine ge. 
wisse Verl/~ngerung der Arterie eintreten kann. 
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Vergleicht man diese beim Uberdruck entstehenden Krfimmungen 
mit der begirmenden spontanen Schl~ingelung der Milzarterie, wie sie in 
den sp/~teren Lebensabsehnitten erseheint, so erkennt man, dab die 
Form nnd die Lokalisation der Arterienkrfimmer weitgehend iiberein- 
stimmen. Durch Anwendung yon Uberdruck lii/3t sieh somit bet den Jugend- 
lichen eine Schli~ngelung der Milzarterie andeutungsweise erzeugen, die 
erst im spiiteren Lebensverlau/ au/getreten wiire. 

Die milcros/copisehe Untersuchung solcher ]ginstlich gesehliingelter Ar- 
terien zeigt grundss die gleichen Unterschiede in der Schiehtdicke 
der Arterienwand am Innen- und AuBenbogen des Kr/immers, wie sie 
an den spontan gesehl~ngelten Arterien erkannt worden sind. Aus der 
Abb. 4 ist zu ersehen, dab vor allem die Media an den InnenbSgen der 
k/instlieh erzeugten Kriimmungen wesentlich dicker ist als an den Au~en- 
b6gen. Aber auch die Membrana elastica interna erscheint am Innen- 
bogen stiirker entwickelt; dagegen zeigt sie an den Au/3enb6gen h~ufig 
mehrere breite Unterbrechungen. Sie sind mit den Rissen der inneren 
elastisehen Membran identisch, die M. B. SC~MIDT (1919) an den Fron- 
tal/~sten der A. temporalis auch bet gesunden erwaehsenen M~nnern fest- 
stellte und denen er eine wesentliche Bedeutung im Werdegang der 
Schls dieser Arterie eingeriiumt hat. - -  Neben der Media, der 
M. elastica interna und externa zeigt bemerkenswerterweise auch die 
Adventitia an den inneren ]36gen eine wesentlich grSBere Schiehtdicke. 
Ihre sti~rkere Entwicklung h~ngt offensichtlich mit dem hier dieht an 
der Arterienwand verlaufenden und daran festhaftenden Plexus liuealis 
zusammen. 

4. Die riiumliche Beziehung der Milzarterie zum Plexus lienalis und ihre Bedeu- 
tung/iix die Lokalisation der Arterienkriimmungen. Die Betrachtung der normalen 
topographischen Verhgltnisse bet jugendlichen Individuen ergibt, dab der Plexus 
lienalis tiber dem Anfangsteil der Milzarterie, und zwar an ihrer oberen Wand, 
mehrere kleine Bfindel bildet. Diese verdichten sich fiber dem unmittelbar distal 
davon liegenden Abschni~t der Milzarterie zu einem lgnglichen Gefleeht. Es liegt 
an der Stelle der Arterienwand, die den Innenbogen der normalen seichten Kriim- 
mung der Mflzarterie bildet und jenem Teil der Wandung gegenfiberliegt, der sich 
in den spgteren Lebensabsehnitten unter Ausbildung einer naeh unten geriehteten 
Krfimmung tier in das Pankreasgewebe verlagert sein kann. - -  Dis~al yon der 
soeben erw/~hnten physiologischen Xrfimmung des Milzarterienstammes bildet der 
Plexus lienalis einen bzw. mehrere nebeneinander verlaufende kraftige ~%rven- 
str/~nge, die allmghlieh auf die dorsale Wand der Arterie iibergehen und kurz vor 
dem Milzhilus auf ihre Vorderwand hintiberwechseln. - -  Der Verlauf der Nerven- 
strange des Plexus ist groBen individuellen Variationen unterworfen. 

Das straffe Gewebe des Plexus lienalis und seiner Nervenstr/~nge, 
insbesondere ihres Perineurinms gibt den Zugwirkungen, die bet der 
Arterienschlgngelung auftreten, offensiehtlich nut wenig nach. Die Ner- 
venstr~nge des Plexus lienalis ,,maehen" deshalb die Sehl/~ngelung des 
ibm unmittelbar anliegenden Arterienstammes nicht oder nur in einem 
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begrenzten Umfang ,,mit". Die Lokalisation und die Form der sieh 
ausbildenden Arterienkr/immungen wird aber wahrscheinlich durch die 
vorbestehenden festen Verbindungen zwischen dem Plexus u n d  der Ar- 
terie weitgehend mitbestimmt. Diejenigen Anteile der Arterienwand, 
die lest an den Knotenpunkten des Plexus und seiner Nervenstr~ngen 
haften, zeigen n~mlich eine straffere und breitere Adventitia; sie sind 
offenbar weniger dehnbar und bleiben zun/ichst bei einer einsetzenden 

Abb. 3. Du tch  in t r avasa len  ~ b e r d r u c k  erzeugte  kfinstliche Schlangelung einer normalen ,  
bis dahin  n icht  geschlgngel ten Mflzarterie eines 18j~hrigen Mannes (S.-Nr. ~88/56). RSnt-  
genan~nahmen:  Oberes Bild: Die Milzarterie ist un t e r  einem Druck yon  e twa  100 m m  H g  
mi~ a n g e w h r m t e r  Bar iumgela t ine  gefiillt. Unteres  Bild: Die gleiche Arter ie  bei Druck-  
erhShung auf  200--300 m m  t tg .  Die Pfeile geben die Stellen an, aus denen  Gefa2quer-  

schni t te  zur  histologischen U n t e r s u c h u n g  e n t n o m m e n  worden  sind (vg]. Abb.  4) 

Schl~ngelung in der ursprtinglichen Lage. Diese Teile der Arterienwand 
(bzw. ihres Umfanges) werden zu den InnenbSgen entstehender Krfim- 
mungen. Die Ausbuehtung der Arterienwandung und somit auch die 
Ausbildung yon Aul~enbSgen der Kr/immungen finder dagegen vor 
allem auf Kosten der gegenfiberliegenden, mehr oder weniger frei liegen- 
den und daher mehr dehnbaren Wandabsehnitte start. 

Bei einer zunehmenden Schlgngelung wird allerdings die urspriinglich feste 
Verbindung der Arterie mit den Nervenbtindeln an mehreren Stellen allm~hlich 
gel5st. Die sich ausbildenden ArterienbSgen entfernen sich an einigen Stellen 
yon den immer noch fast gerade verlaufenden Nervenstr~ngen; zwischen den 
letzteren und den ArterienbSgen bildet sich aber oft eine flache, feste bindegewebige 
Membran, die aus einem in die Breite gezogenen adventitiellen und perineuralen 
Bindegewebe besteht und einzelne yon dem •ervenstrang abgesplitterte Nerven- 
biindel enth~lt. Diese ~r vermittelt den Eindruck eines Mesenteriolums 
oder einer Schwimmhaut, die die beiden Schenkel des Arterienbogens an einer 
Stelle, zumeist an der ventralen F1/~che, zusammenhalt (Abb. 5). Die Richtung, 
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Abb .  4, Un te r sch ied l i che  ~Vanddicke aN den  I n n e n -  u n d  A u S e n b S g e n  y o n  Kr i immange~ t  
c iner  d u t c h  Uber<lr~¢k (200- -300  m m  Hg]  k i i n s t ~ c k  gesahlg.,ngel~e~t Mil2a,rteri~ (vg~. 
~ b b ,  $), L i n k s  die A y t e r i e n w u n d  a n  den  ]n~±enbOgen, ~-echts a n  den ,&uhenbSg~n, F~ 
w u r d c n  jcweils  die g ~ e n u b e r l i e g e n d ~ n  "~V~ndsektoren dc~ g le ichen  m i k r o s k o p i s c h e n . F r a -  
p a r a t e s  a u f g e n o m m e n .  Die Z a h l e n  ( I - - IV )  l inks  geben  die jeweil ige A r t e r i e n k i ' i i m m u n g  
a n  (vgl. ,~bb. 3). U U n t e r b r e c h u n g ' e n  tier i~neren  elastisot~en M e m b r a n  a n  den  AuBenbOgen;  

M ]Y~edi~; B D~r iumge la t ine ;  T T u s c h e m a r k i e r ~ n g e n  der  A d v e n t i t i a  A 

Virchows Arch. path.  Aa~t. Bd. 331 ~97 



404 WLADIMII~ W. MEYER und E, I-IEI,~SCIaEL: 

in der sich neue Arterienbogen ausbilden k5nnten, wird dureh diese Fixation 
gegeben: Bei einer weiteren Verlangerung der Arterie bzw. bei einer Zunahme 
ihrer Plastizit&t wfirden sich nur diejenigen Wand~nteile ungehindert dehnen 
kSnnen, die dem besehriebenen ,,Mesenterium" gegenfiberliegen; die obere Partie 
eines Arterienbogens wird sieh dadurch immer mehr nach der SeRe zu neigen, an 
der die zu- und abfiihrenden Arteriensehenkel fixiert sind. Eine solche Fixation 
der Sehenkel dureh d~s ,,Mesenteriolum" ha~ zur Folge, dal3 die Ausbildung der 
beiden weiteren Krfimmungen nun in einer anderen Flache erfolgt. Mitunter sind 

Abb. 5. Schwimmhaut- bzw. mesenteriolumartige Verbreiterung der Adventitia und des 
damit zusaramenhangenclen Perineurlums des Plexns llenalis (P. 1.) am Innenbogen einer 

Arterienkriimmung (s. Text, S. 402) 

die mesenteriumartigen Membranen an den beiden Fl~chen des Arterienbogens 
zu sehen. Dies trRt dann auf, wenn die sich ~usbildende Arterienkrfimmung zwi- 
schen 2 kleineren, urspriinglich an den gegeniiberliegenden Seiten des Arterien- 
rohres verlaufenden I~ervenbiindeln ,durchrutscht". 

Trotz der al lms LSsung zahlreieher Verbindungen,  die zwi- 
sehen den Nervenbi inde ln  u n d  der Ar te r ienwand ursprfinglieh best~nden 
h~ben, bi lden die Nervenstr/~nge des Plexus lienMis auch auf den sp/~te- 
ren  Stadien der Milzarteriensch]~ngelung eine Ar t  Achse, u m  die naeh 
Mlen R ich tungen  die zahlreichen Arter ienbSgen gruppier t  sin& 

5. Beaprechung der vorstehenden Be[uncle. Die durehgefi ihr ten Unter -  
suchungen der spontun  u n d  pos tmorta l  kfinsthch gesehls Milz- 
ar ter ien weisen somit  eindeutig darauf  hin, daft die Lokalisation der a ug  
t r e t enden  Arter ienkrf immer einerseits durch vorbestehende st~rkere 
Ver~nkerung bes t immter  Ar ter ienwandpar t ien ,  insbesondere du tch  ihre 
enge Beziehung zum Plexus  lienMis, bedingt  wird. Andererseits k a n n  
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sie aber such durch die primaren, morphologisch wohl fal3baren Unter- 
sehiede in der Arterienwandstruktur selbst gegeben sein. Sowohl die 
festere Verankerung als such der vorbestehende starkere Anfbau einiger 
Arterienwandpartien setzen die L/~ngsdehnbarkeit betreffender Gef/~13- 
wandstreeken herab und bestimmen dadureh den Sitz der entstehenden 
Arterienkrfimmungen. 

Dartiber hinaus zeigen die durehgeffihrten Uberdruckversnche die Be- 
deutung an, die einer hgheren Wandbelastung im Werdegang der Arterien- 
sehl/~ngelung zukommt.  PAL hat  bereits 1907 und wiederholt 1933 dar- 
auf hingewiesen, dsl3 bei akuter Uberschreitung einer gewissen Druek- 
hShe such eine normale Arterie einen gesehlgngelten Verlauf annehmen 
kann. Dies wird in den pressorischen Gefgf3krisen beobachtet  und kann 
such im Experiment  gezeigt werden. 

,,Wenn man einem entsprechend narkotisierten Hunde den Bunch 5finer, den 
Darm bloftlegt und nun entweder intravenSs Adrenalin injiziert oder die peri- 
pheren Stiimpfe der Splanchniei faradisch reizt, so sieht man, daft die Darmwand 
erblaft~, wghrend gleichzeitig die mesenterialen Arterien intensiv pulsieren und 
eine Schlgngelung erfahren" (PAr, 1907). 

Dieses Phgnomen der ,,arteriellen Stauung': ist auf die Kontraktion der Ar- 
teriolen zuriiekzufiihren, wodurch die vorgeschalteten Arterien ihres Inhaltes 
gegen die Peripherie nicht entledigen kOnnen und eine Erweiterung und Schlange- 
lung erfahren. PAL sprach die Vermutung aus, dab wiederholte Zustgnde einer 
solehen ,,arteriellen Stauung" letzten Endes eine Uberdehnung und eine fixierte 
Schlgngelung der vorgeschalte~en Arterien zur ~olge haben kSnnten. 

Auch unsere Versuche weisen in die gleiehe Richtung: Eine erh6hte 
Druckbelastung der Arterie lgBt die Unterschiede in ihrer Struktur  und 
Lgngsdehnbsrkeit  verstgrkt  hervortreten nnd hat  dadurch eine Schlgn- 
gelung des Arterienrohres zur Folge. - -  Aueh die Tstssehe, dab bei 
Isthmus-Stenosen der Aorta die Retinalarterie~ (GRA~ST~6~, BON~'ET) 
nieht selten einen geschl/~ngelten Verlauf annehmen, spricht fiir die Be- 
deutung der Drucksteigerung als eines Faktors,  der das Auftreten der 
Arterienschl~ngelung verurssehen oder zumindest beg/instigen kann. Die 
h~ufige Sehlgngelung der Retinalvenen bei venSser Stauung, insbesondere 
bei Verschliissen der oberen t tohlvene und die vsricSsen Venektasien der 
unteren Extremit~ten weisen ebenfalls darauf hin, dab die Steigerung 
des intravasalen Druckes im Werdegang der Gef/~l~schl~ngelung eine 
betrgchthehe Bedeutung haben kann. 

Bei einer verminderten ,,Widerstsndsf~higkeit" oder ,,Minderwertig- 
kei t"  der Arterienwand kSnnte allerdings such der normsle Blutdruek 
eine Arteriensehlangelung herbeiffihren. Eine solche ,,Minderwertigkeit" 
des Gef~itmaterisls kann z .B.  dutch die altersgebundene Abniitzung 
aber such durch anlagebedingte Defekte in den elastisehen Strukturen 
der Arterienwand gegeben sein, wie sie seinerzeit yon M. B. SCH~rIDT 
an den Temporalsrterien aufgedeckt wurden. 
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In diesem Zussmmenhsng sei dsrsuf hingewiesen, dab schon eine Weitstellung 
des Arterienrohres ohne gleichzeitige Steigerung des intrsvasslen Druekes die sn- 
lsgebedingten Unterschiede in ihrer L~ngsdehnbarkeit erscheinen lsssen wfirde. 
Eine Weitstellung der Arterie bedeutet such bei gleichbleibendem Druck eine 
ErhShung der totslen tsngentialen Wsndspannung je Zen~imeter Gef~fil~nge, da 
diese Sp~nnung (T) der Arterienwand nicht nut dem intravasslen Druck (p), 
sondern auch dem Radius der Arterie (r) direkt proportional ist (T ~ p. r). 
Nimmt die totale Tsngentialspsnnung zu, so wird auch die Liingsspannung der 
Arterie erhSht (0. FRANK). Eine Weitstellung des Gefgl~rohres wie sie bei einer 
Abnahme des Tonus seiner Muskelschicht eintreten ksnn, w[irde dsher - -  ebenso 
wie die Drucksteigerung - -  die Unterschiede in der Lgngsdehnbsrkeit der Arterie 
erscheinen lsssen und ihre Schl&ngelung verursschen. 

Zu den bereits einleitend besproehenen allgemeinen formalgeneti- 
schen Voraussetzungen der Schl~ngelung - -  einer Verliingerung des Ge- 
fgfirohres und seiner ungleichen Lgngsdehnbarlceit - -  kommt somit als 
ein weiteres wesentliches pathogenetisches Moment funktioneller Art 
die erh6hte Wandspannung hinzu, die bei vorbestehenden Unterschieden 
in der Ls des Gefi~l~rohres die Arteriensehl~ngelung 
einzuleiten vermag. Auch vori~bergehende hShere Wandbelastungen 
k6nnten bei den bereits vorhandenen Struktur- und Dehnbarkeits- 
unterschieden eine ungleich starke Abnfitzung der betreffenden Arterien- 
wandstrecken im Sinne einer irreversiblen Dehnung zur Folge haben und 
somit die vorfibergehende Sehl~ngelung in eine fixierte fiberfiihren. Dar- 
fiber hinausk6nnten sich auch diehypertrophie- undwachstums~hnliehen 
Vorg/~nge, die dureh eine h6here und ungleieh starke Wandbelastung 
(je Einheit der Wanddieke) ausgel6st werden, im gleiehen Sinne aus- 
wirken (K. DIETRICIt) und neben einer Erweiternng und Verdickung des 
GefaBrohres auch eine Verli~ngerung der unter einer hSheren L/~ngs- 
spannung stehenden Wandpartien ergeben. 

Die Beobaehtungen an Tier und Menseh deuten somit darauf hin, 
dal~ im Werdegang der Arteriensehls neben den anlagebedingten 
Struktur- und Dehnbarkeitsuntersehieden aueh den funktionellen Mo- 
menten eine gr6l~ere Bedeutung beizumessen ist. 

6. Die Strulct~trbesonderheiten der Wandung geschldingelter Milzarterien 
als Lokalisations]aktor herd]grmiger arterioslderotischer Veriinderungen. 
Bekanntlieh entstehen die sklerotischen Intimapolster zuerst an den 
Innenb6gen geschl~ngelter Milzarterien und erlangen d o r t  aueh ihre 
st/~rkste Auspr~gung. Bemerkenswerterweise bevorzugen aueh die Kalk- 
ablagerungen die gleiehen Stellen der Arterienwand (Abb. 6). Die Aus- 
wertung zahlreicher R6ntgenaufnahmen yon Milzarterien, die unter 
Normaldruek fixiert wurden, zeigt, dal~ aueh die beginnenden Kalk- 
ablagerungen zuerst an den InnenbSgen erkannt werden k6nnen. 

Die mikroskopischen Kontrollen ergeben, da]~ es sich hierbei urspriinglich um 
die Kalksblsgerungen in die innere elsstische Membran hsndelt; yon hier sus 
greift die Verkslkung sowohl auf die benschbsrte Media sls such auf die auf- 
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l iegenden a r te r iosk le ro t i sehen  I n t i m a h e r d e  fiber. Bei  e iner  f o r tge seh r i t t enen  Ver- 
k a l k u n g  weisen  sgmt l i che  I n n e n b 6 g e n  einer  gesch lgnge l t en  Milzarter ie  eine grSbere 
K a l k s p a n g e n b i l d u n g  auf ,  w g h r e n d  die ande ren  A b s c h n i t t e  der  Ar~er ienwand  noch  
v o l l k o m m e n  frei y o n  den  rSn tgeno log i sch  f aBbaren  K a l k n i e d e r s c h l g g e n  ble iben 
kSnnen .  I n s b e s o n d e r e  schlieBen a u c h  die d e m  Ies te ren  P a n k r e a s g e w e b e  unmi t t e l -  
b a r  an l i egenden  W a n d t e i l e  der 1. A r t e r i e n k r i i m m u n g  zun~chs t  keine  Ka]kn ieder -  
sehl~ge ein. 

Abb. 6. /galkablagerungmx in den gesehl~ngelten Milzarteriem Zu beaehten ist die vor- 
zugsweise Verkalkung yon Innenb6gen der Kri immnngen.  RSntgeuaufnahmen yon Ar- 
terien, die unter  ei~em Druek yon 100 m m  Hg in Formalin fixiert worden sin& Oberes 

Bild: S.-Nr. 428/56, d ~, 93 Jahre;  ~nteres Bild: S.-Nr. 27/56, 3, 79 Jahre 

Die bevorzugte LokMisation der Verkalkung und der Intimapolster- 
bildung an den Innenb6gen kann nur au/ einem ge~inderten Zustand der 
Arterienwand in diesen Teilen des Krfimmers und auf den modifizierten 
kreislau/mechanischen Verhiiltnissen in einer geschlgngelten Arterie be- 
ruben. ,,Aul3ere" Einflfisse kommen hierbei nieht in Betraeht. Die 
Innenb6gen sind beispielsweise keinem ,,Gegendruck" hat ter  Gewebs- 
anteile ausgesetzt, der im Werdeg~ng herdf6rmiger sklerotiseher Ver- 
~nderungen ~nderer Arterien (A. carotis, A. meningea) yon Bedeutung 
sein kann. Aul3er den Anteilen des Plexus lienalis und der verst~rkt 
entwiekdten Adventitia liegen den Innenb6gen keine weiteren Ge- 
websantefle an. 

Wohl aber weist die Arterienwand selbst an den ]nnenbggen - -  wie 
vorhin f e s t g e s t e l l ~ -  eine geringere Dehnbarkeit und eine grS/3ere 
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Abb. 7. Unterschiedliche Druckbelastung 
der In~en- lind Aul~enb6gen eines durch- 
str6mten gesehl~n~elten Glasrohres, das 
als IVIodell einer geschl~ngelten Milzarterie 
gedaeht ist. In den yon den Innen- 
b6gen abgehenden senkreeht gestellten 
Rfhren (die bei4en mittleren J) steht 4er 
Fliissigkeitsspiegel tiefer als in den beiden 
hu2ere~ Rfhren .4, die mit den AuBen- 
bbgen in Verbindung stehen. :[:)as Modell 
wird nlit dem angef~rbten Wasser ~mter 
einem Druck yon etwa 100 cm Wassershule 
durchstrfmt. Der Pfell gibt die Strom- 
richtung an. Unten das Glasmodell in 

Aufsicht 

Schichtdicke auf. D a r f i b e r  h i n a u s  

s i n d  d ie  I n n e n b f g e n  einem ge- 
ringeren intravasalen DrucIc als  d ie  

A u B e n b f g e n  a u s g e s e t z t .  

Die experimentellen Untersuchungen 
yon P. A~sGA~ Mi~L~E~ (1953) iiber die 
S t r fmung  im Kri immer  haben gezeigt, 
dab der Gesamtdruck am Innenbogen 
eines durchs t r fmten  Kri immers geringer 
ist als am Aul~enbogen. Der h fhere  
Druck am Au~enbogen des Kri immers  
beruht  auf der Stol~druckwirkung der 
Fliissigkeit, die hier yon ihrer urspriing- 
Hchen Riehtung abgelenkt  wird. 

Die unterschiedlichen Druekverh~lt-  
nisse am Innen- und  Aul3enbogen des 
Kri immers  t re ten  an  einem Glasmodell 
(Abb. 7) deutlieh in Erscheinung. - -  
An 2 Stellen eines geschl~ngelten, etwa 
1 em brei ten Glasrohres wurden je zwei 
diinnere Glasrfhren,  und  zwar an  den 
Innen- und  Aul~enbfgen der jeweiligen 
Kri immungen,  eingepflanzt. Diese 
s tanden mit  den vert ikal  geriehteten 
gleichkalibrigen, oben often belassenen 
R f h r e n  in Verbindung. LieB man  dutch  
das geschl~ngelte Robr,  das Ms Modell 
einer gesehlgngelten Milzarte~e gedaeht  
war, eine Fliissigkeit unter  einem be- 
s t immten Druck (wir haben  einen 
Druck yon etwa 70--80 m m  t tg  an- 
gewandt) durchflie6en, so konnte  man  
beobaehten,  dal~ die Fliissigkeitss~ulen, 
die in Verbindung mit  den Innenbfgen  
standen, stets wesentlich niedriger 
waren als die, die yon den AuBenbfgen 
abgingen. 

D i e  B e d e u t u n g  d e r  b e i d e n  a m  

I n n e n b o g e n  v o r l i e g e n d e n  b e s o n -  

d e r e n  V e r h i i l S n i s s e - -  d e r  g e r i n g e r e n  

D e h n b a r k e i t  d e r  A r t e r i e n w a n d  

u n d  d e r  g e r i n g e r e n  h y d r a u l i s c h e n  

D r u c k b e l a s t u n g -  l a 6 t  s ich  i m  

S i n n e  y o n  W I L ~ s  (1943) aus-  

w e r t e n .  
Auf Grund seiner Untersuehungen 

fiber die Elastiziti~t der Aorta  und  
seiner Versuche yon der Immobil isat ion 
einiger Arter ienabsehni t te  bei gieich- 

zeitiger Cholesterinfiitterung ist WILENS ZU dem SchluB gekommen, dab die Anhi~u- 
lung yon Lipoiden an  solchen Stellen der Arter ienwand stat tf indet ,  die aus irgend. 
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einem Grund weniger beweglich geworden sind bzw. yon vornherein fester fixiert waren 
und deshalb an den Pulsationsbewegungen in einem beschriinkten Marie teilnehmen. 
Naeh Ansicht yon WILE~S kSnnen die Lipoidsubstanzen zwar an verschiedenen 
8tellen in die Arterienwand eindringen, doeh bei ihrer weiteren intramuralen Migra- 
tion, die dutch die Puls~tionsbewegungen der Arterienwand bewerkstelligt wird, 
werden sie vor aUem in die weniger bewegliehen, besser fixierten Anteile der Arterien- 
wand bef5rdert und hgufen sieh dort an. Bei den Kindern und Jugendlichen ist 
es die Narbe des Duetus Botalli, um die eine solehe Anhgufung zuerst beobachtet 
werden kann. Bei den jungen Erwaehsenen tritt eine Ansammlung yon Lipoid- 
substanzen vorwiegend an der hinteren Brust- und der unteren Bauchaorta auf, 
d. h. an jenen Partien der Aortenwand, die einen hSheren altersgebundenen Dehn- 
barkeitsverlust zeigen. Die bereits entstandenen sklerotisehen Intimapolster 
kSnnen naeh Ansieht yon WIL~XS ihrerseits die intramurale Migration yon Lipoid- 
substanzen im gleiehen Sinne beeinflussen and eine Anh~ufung dieser 8toffe in 
ihrer Umgebung zur Fo]ge haben. Die weniger beweglichen Arterienwandteile, die an 
der Pulsation weniger teilnehmen kSnnen, werden somit nach WIL~S zu den Auf- 
fangsstellen yon Lipoidsubstanzen. 

WIL~s  ist der Ansieht, da~ auch die Versuehsergebnisse yon HA~RlSO~ (1939) 
fiber die Bedeutung der Sympa~hektomie ~tir die Entwieklung experimenteller 
Arteriosklerose und vor allem seine friiheren Versuehe (1933) mit der alternierenden 
Erzeugung der Mediaverk~lkung und der Ffitterungslipoidose beim Kaninehen fiir 
seinen Standpunkt spreehen. HA~ISOX (1933) selbst betont, dab in seinen Ver- 
suehen die Lipoidablagerungen vorwiegend um die vorher erzeugten Verkalkungen 
herum ~uftraten. 

Es ist  m i t  groBer Wahrscheinl ichkei t  anzunehmen ,  dab auch die 
InnenbSgen  yon Ar te r i enkr / immungen  auf  Grund  ihrer vorbes tehenden 
a~nlagebedingten S t ruk turbesonderhe i ten  an den Pulsationsbewegungen 
der Arterienwand weniger beteiligt sind, zuma] sie - -  wie dargelegt - -  
eine dickere u n d  weniger dehnbare  W a n d u n g  zeigen a n d  d~riiber h inaus  
einem geringeren I n n e n d r u c k  ausgesetzt sind. Eine  geringere Druck- 
be las tung des Innenbogens  geschl~ngelter Milzarterien ha t  bereits 
SP~ICCGO~UM auf Grund  ciniger allgemeiner t t inweise yon T~OMA ver- 
mute~. Sl~nI~GO~U~ weist in  diesem Zusammenhang  darauf  bin,  daJ] 
un te r  diesen Bedingungen  an den InnenbSgen  eine Sa~tstauung bzw. 
cine Stase der Gewebsflfissigkeit e in t re ten  k6nne ;  dadurch wfirden die 
Voraussetzungen erf~llt, d i e  im  Sinne yon HUECK u n d  Asc~oF~ zur  
Bi ldung arteriosklerotischer Polster  fiihren. L I ~ z ~ c ~  (1957) f/ihrt  die 
bevorzugte En twick lung  arteri0sklerotischer Polster  an  den Innenb6gen  
auf die Druckunterschiede  im Bereich des , , In t imaraumes"  yon Arterien- 
k r f immungen  zuriick. 

,,Die Flfissigkeitsteilchen erzeugen an den Aul]enkrfimmungen zus/~tliche Im- 
pulse, die dort eine Drucksteigerung bewirken, ttierdureh wird an der Aul~en- 
krtimmung die Intima starker gegen die Media gepreBt als am Innenbogen, so 
dab der Intimastrom bevorzugt au~ die Intima am Innenbogen gerichtet sein mul~ 
und bier zu einen IntimaSdem mit 1)olsterbilduhg fiihrt." 

Die eigenen vorl~in durgelegten Befunde ftihren uns  zu dem Ergebnis,  
dab die En twick lung  der arteriosklerotischen Herde in  einer gesch]~ngel- 
gen Milzarterie du~'ch die gleichen anlagebedingten Besonderheiten einiger 
Ge/di[3wandstrecken begi~nstigt wircl, die auch den Sitz der Arterienkrfim- 
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mungen  mal~gebend bes t immen.  Die  a r te r ios ldero t i schen  I n t i m a h e r d e  
und  Verka lkungen  befallen vorzugsweise die au] Grund ihrer Anlage 
krdftiger entwiclcelten, weniger dehnbarezb Arterienabschnitte. Einer ge- 
ringen Dehnbarlceit b e s t i m m t e r  A r t e r i e n w a n d p a r t i e n  is t  s o m i t - -  in  Uber-  
e ins t immung  m i t  W~ENS - -  die B e d e u t u n g  eines wicht igen  LoIcali- 
sations]aIctors der  he rdf6rmigen  Ar ter iosk lerose  e inzurs  

II. Die Wandlung der Gewebsmasse der Milzarterie 
im Yerlaufe des Lebens 

1. Die Gewichtszunahme der Milzarterie mit /ortschreitende~n Alter und bei aus- 
gepr~igter Arteriosklerose. Die Gewiehtsbestimmungen haben wir in 205 Sektions- 
fi~llen vorgenommen, die weibliche und mannliche Individuen im Alter bis zu 
90 Jahren umfassen; davon entfallen auf die Altersgruppe yon 10--80 Jahren 
181 F/~lle. - -  Bei •eugeborenen und Kleinkindern konnte die Priparation der Milz- 
arterie infolge der Feinhei~ der anatomischen Verhi~ltnisse nicht immer mit genii- 
gender Genauigkeit ausgefiihrt werden; daher haben die fiir die 1. Lebensdek~de 
festgestellten ~Iilz~rteriengewiehte nur einen orientierenden Charak~er. 

Die Milzarterien wurden ]eweils proximal an ihrem Ursprung aus der A. eoeliaea, 
distal unmittelbar vor ihrer Aufteilung am Milzhilus, d. h. an der Abzweigung des 
ersten zum Milzhilus verlaufenden Astes, durchtrennt. Die zwisehen den beiden 
SehnRten liegende Arterienstrecke wurde aus ihrer Umgebung herausgelSst, frei- 
pripariert  und nach Sauberspiilen yon Blur und -gerinnseln sowie naeh Absaugen 
der Spiilfliissigkeit mit Flie~papier im frischen Zustande gewogen. - -  Da die Art 
der Aufzweigung der Milzarterie am Milzhilus reeht variabel ist and die ersten 
zur Milz abgehenden fi~ste manchmal bereits in einer gewissen Entfernung yon 
der eigentlichen Aufzweigung den Stature verlassen, konnte nicht in allen Fallen 
eine gleich grol~e Arterienstrecke entnommen werden. Fiir die anschliei~ende 
W~gung und die Bestimmung yon Mittelwerten des Gewiehtes ergab sieh daraus eine 
gewisse Fehlerquelle. Sie durfte vernachlassigt werden, da die Variation der Milz- 
arterienverzweigung vom LebensaRer unabhangig is~; aus dem Folgenden wird 
ferner zu ersehen sein, dab die versehiedenen anatomischen Varianten das Gesamt- 
ergebnis nieht wesentlieh beeintrichtig haben. 

Die v o r g e n o m m e n e n  Gewich t sbe s t immunge n  e rgaben  betriichtliche 
individuelle SchwanIcungen der Milzarterienmasse in al len Al terss tufen.  
I n  der  3. Lebensdekade  lagen beispielsweise die  Gewichte  zwischen 0,3 
und  2,6 g. Trotz  dieser  grol3en ind iv idue l len  Abweichungen,  die z . T .  
au i  der  vorh in  e r w i h n t e n  unterschiedl ichen  Aufzweigungsar t  der  Miiz- 
a r te r ie  beruhen,  s ind die  fes tges te l l ten  Gewich t smi t t e lwer te  fiir die ein- 
zelnen L e b e n s d e k a t e n  als repri~sentat iv anzusehen,  da  sie wel t  f iber dem 
erforder l ichen Mehrfachen des m i t t l e r e n  Fehle rs  liegen. Die aus diesen 
Mi t t e lwer ten  naeh  dem Pr inz ip  der  lde ins ten  Abwe iehungsquad ra t e  er- 
rechne te  Regress ionsgerade  (Abb.  8) h a t  einen r ech t  n iedr igen  dynami -  
schen Var iabf l i ta t skoeff iz ienten  (SoLTH). Somit ist eine lineare A bhiingig- 
keit des Milzarteriengewichtes vom Alter auch statistisch gesichert. - -  ] )as  
Gewicht  der  Milzar ter ie  s te ig t  bei  Erwachsenen  durchschn i t t l i ch  yon  0,85 g 
in  der  3. au i  2,27 g in  der  8. Lebensdekade  an. Demnach  warden  in  
der  8. Lebensdekade  e twa 267% des , ,Ausgangsgewichtes"  der  Milz- 
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arterien jugendlieher Erwaehsener des 3. Dezenniums erreicht. In dieser 
Zeitspanne finder somit nahezu eine Verdrei]aehung des Milzarterien- 
gewichtes start. Die Milzarterie nimmt demnaeh mit dem Alter beinahe 
ebenso stark an Gewicht zu wie die Aorta, die in der gleiehen Zeitspanne 
iiber 280% ihres mittleren, in der ~,~ 
3. Lebensdekade festgestellten Ge- 9 
wiehtes erreicht (W. W. M E Y E R ) .  2,; 

Die starke Zunahme des Dutch- 2,0 
schnittsgewichtes der Milzarterie, die 
vermutlieh den Mtersgebundenen Ge- z,8 
wichtszuw~ehs auch anderer, gleieh- 
kalibriger Gefs fibertrifft, beruht .~ 
einerseits auf einer starken Affektion 5g 
dieser Arterie dutch herdfSrmige sklero- 
tisehe Prozesse, andererseits abel" aueh ~ l,e 
auf den Mtersgebundenen diffusen Ver- 

~, 1,0 
~nderungen ihrer W a n d u n g . . -  

Wie stark das Gewieht der Milz- ~ 48 
arterie bei ~usgeprs slderotischer 
Affektion zunimmt, ersieht man aus o,~' 

den folgenden Beispielen: Die 5 am o / t  

sts yon Arteriosklerose be- 
troffenen Mflz~rterien wogen jewefls ~,e 
6,8g, 4,5 g, 4,4 g, 4,3 g und 4,1 g (S.- 
Nr. 429/54, 67 Jahre, ~; S.-Nr. 316/54, 
70 Jahre, ~; S.-Nr. 141/57, 63 Jahre, 
~; S.-Nr. 480/54, 85 Jahre, ~; S.- 
Nr. 251/5~, 72 Jahre, ~). Ans diesen 
Zahlen ersieht man, dab das dureh- 
schnittliche ,,Ausgangs"-Gewicht der 
MAlzarterie in der 3. Lebensdekade 

u 
70-2o-3o-4o-~0-8o -70-80 Alter 

lq ~ 2~ 17 3q Z6 q7 2q 1o Fal/zoM 

" ~ "  '~" m ' f e h / e , ' ]  

Abb. 8. Gewich tszunahme der  l~ilz- 
ar ter io  m i t  for t sehre i tendem Al te r  

(205 F,%lle) 

(0,85 g) hierbei um das 5--8fache iibertroffen werden kann. Eine 
gleieh st~rke Gewiehtszun~hme haben ~ an den anderen Arterien bis 
jetzt nicht beobachteD. So Iiegen beispielsweiso die ItSchstgewiehte dot 
Aorta bei sohwersten ~rteriosklerotisehen Affekgonen zwischen dem 5 bis 
6faehen des entspreehenden durchschnittlichen ,,Ausgangs"-Gewiehtes 
jugendlieher Erwaehsener. Die ungewShnlieh starke Gewichtszunahme 
der Milzarterie bei ansgepr~gter Arteriosklerose ist d~rauf zuriickzufiih- 
ren, dab diese Arterie im Laufe des Lebens betr~ehtliehe diffuse Ver- 
~nderungen erf~hrt, die mit einer auHallenden Verli~ngerung und einer 
starken Kaliberzunahme einhergehen. Daraus ergibt sich eine wesent- 
liche VergrSBerung der Gef~Binnenfl~che, die dem Blutdruck und der 
Infiltration mit Blutbestandteilen ausgesetzt ist trod an der sieh folglich 
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sklerotische Polster  vers tgrkt  ausbrei ten sowie in  die erweiterte Lich tung  

fortwachsen kSnnen.  
Wie s tark die Gewebsmasse der Milzarterie allein dutch  die erwghn- 

ten  diffusen Ver/ inderungen zun immt ,  ersieht m a n  aus der Zus~mmen-  

g 

~0 

,.~ =--4oG +O, glx 
zoo o-d~ 

_ ~'o~b ~ 27 -- ?< 

50 

�9 a 

A A J ,  

, o  

0 20 r ~ 80Jahre 
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Abb.  9. Milzar ter ie~gewichte  bei 
ausgepr~gter  Arterlosklerose l ind 
Hochdruck .  Die eingezeiehne~e 
Gerade  gibt  de~ a l te r sgebu~dene~ 
Gewichtszuwachs  tier Mi]zarterie bei 
fehlender  bzw.  ger inggradiger  1]o- 
dSser Arter iosklerose wieder.  Der  
Gera4en  liege~ 96 Einzelgewiehte  
zugrunde .  ~k Mflzarter iengewiehte 
bet sehwerer  Az~eriesk]erose; 2x Ge- 
wiehte  von  NIflzarterien m i t  st~r- 
kere r  nod6ser  Arter iosklerose (bei 
ger inggradiger  a l lgemeiner  &rterio- 
sklerose) ; I 3/iilzarteriengewiehte 
bei t Ioehdruekfhl len ;  O Gewichte  
geringgr~dig sklerotisch ve r~nder t e r  
lgilzartei.ien bei I ladividuen fiber 

70 Je~hre 

stel lung der Gewichte yon  96 Milz- 
arterien,  die keine oder n u t  ganz geringe 
herdf6rmige sklerotische Affektionen 
aufwiesen. V o n d e r  3. bis zur 7. Lebens- 
dekade w i r d  das durchschnit t l iche Ge- 
wicht  der Arter ien dieser Gruppe mehr  
als verdoppelt .  

Beim Hochdruck liegen, wie aus Abb. 9 
zu ersehen ist, die Arteriengewichte racist 
oberhalb der Geraden, die den durchschnitt- 
lichen normalen altersgebundenen Zuwaehs 
des Milzarteriengewichtes anzeigt. Die relativ 
geringe Zahl der vorliegenden Hypertonief~lle 
gestattet noch kein sieheres Urteil fiber das 
Verhalten des Milzarteriengewichtes beim 
Hoehdruek. Es ist jedoeh anzunehmen, dab 
an einem wesentlieh gr6Beren Material doch 
noch eine signifikante Zunahme des Milz- 
arteriengewichtes beim Hoehdruck nachzu- 
weisen sein wird. Die Milzarteriengewiehte bei 
jugendliehen I-Iypertonikern sprechen f fir 
diese Annahme. l~eeht hohe Arteriengewichte 
linden sich im h6heren Alter allerdings aueh 
bei ausgepr~gter Arteriosklerose ohne Hyper- 
tonus. Diese ~eststellung deckt sieh mit den 
frfiheren Beobachtungen fiber das Gewicht der 
Aorta bei Arteriosklerose lind Hochdruck. 

Die relativ geringe Zahl yon Splenomegalien 
in dem yon uns untersuchten l~aterial 
l~Bt noeh kein absehiieBendes Urteil fiber das 
Verhalten des Milzarteriengewiehtes bei ex- 
zessiven Milzvergr6Berungen zu. An dem 
bis jetzt vorliegenden Material konnten wit 
keine eindeutige Zunahme des Mflzarterien- 
gewichtes bei Splenomegalien erkennen. In 
diesem Zus~mmenhang ist darauf hinzuweisen, 
dab nicht jede MilzvergrSgerung einen er- 
hShten Kreislaufbedurf und somit eine ver- 
st~rkte Beanspruchung der Milzarterie zur 
Folge haben mug. Es erscheint jedoch nieht 
ausgeschlossen, dab bei einigen ~'ormen yon 

Splenomegalien slch doch noeh eine Zunahme der funktionierenden Masse der 
Milzarterie nachweisen lassen wird. 

2. Altersgebundene Liingenzunahme der Milzarterie. Naeh SP~I~GotsIJM kann die 
Milzar~erie iiber das 31/efache des direkten Weges verl~ngert sein. Die absoluten 
L~ngen bringt der Verfasser in seiner Arbeit nieht. Nach Tm~RscJ~ steigt die 
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Durchsehnittsl~nge der Milzar~erie vom 1.--8. Jahrzehnt bis auf 20,2 cm an. 
Unsere L~ngenmessungen sbimmen im wesent]ichen mit den Angaben yon TI~IEI~sc~ 
iiberein. Im 3. Jahrzehnt fanden wir eine Durchschnittslange yon 8,5 era, im 
9. yon 15,5 era. Unsere Angaben zur Lgnge der Milzarterie haben nur einen orien- 
tierenden Charakter, da die Messungen an den bereits herauspr~parierten und 
nicht unber Normaldruck fixierten Arterien vorgenommen wurden. An don zu- 
sammengesehnurrten oder shark gesehl~ngelten Arterien ist auf diese Weise 
die genaue Bes~immung der gewunden verlaufenden L~ngsaehse des Gefg~rohres 
nicht mSglieh. Die yon uns ermittelten 
Zahlen ]iegen daher vermutlich etwas 
unter der tatsiichliehen L~nge  der Milz- 
arterie. 

3. D i e  a l t e r s g e b u n d e n e  Z u n a h m e  

d e r  W a n d d i c k e  u n d  de r  von  de r  

i n n e r e n  Oberfli~ehe z u  v e r s o r g e n d e n  

G e / g l S w a n d m a s s e  z. W]e aus Abb.  10 
zu ersehen ]st, n i m m t  die mit t lere  
W~nddicke der Milzarterie auch bei 
Erw~chsenen mi t  dem fortschreiten- 
den Alter  zu. Die Mittelwerte der 
Wanddicke  sind um eine theoret i-  
sche Gerade ~ngeordnet,  die einen 
Anst ieg yon  0,0446 m m  je De- 
zenn ium zeigt; der dynamische  
Variabil i t~tskoeffizient  (SOI~TI~) be- 
t rag t  7,7. Die Zunahme  der Wand-  
dicke mi t  dem Alter  ist  somit  
st~tistisch gesichert. 

Die festgestellte altersgebundene Wand- 
verdiekung wfirde bei gleichbleibender 
lichter Weite eine wesentliche ~nderung 
des Verh~ltnisses zwisehen Innenfl~ehe 
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des Gef~t]es und der Wandmasse zur Folge huben: MR zunehmender Wanddicke 
wfirde einer Flgcheneinheit eine sti~ndig grSl3er werdende Wandmasse zug'eordnet 
sein. Da die Ernhhrung einer muskulgren Arterie - -  wie mit Recht angenommen 
wird - -  auch yon der Lichtung aus erfolgt, wfirde hierbei yon der gleichbleibenden 
Innenfl~che aus eine stiindig gr513er werdende Gewebsmasse zu ern~thren sein 
(LI~CZBACg). Mit der Mtersgebundenen Wandverdiekung geht aber gleichzeitig 
eine Erweiterung der Arterie einher. Die Erweiterung des Gef~Ll3es wfirde bei 
gleichbleibender Wanddicke a.ber zu einer entgegengesetzten Versehiebung des 
Verh~ltnisses zwischen der Wandmasse und der Innenfl~ehe der Arterie, n~mlich 
zugunsten der zu ern~hrenden Wandmasse, ffihren: Je Einheit der Innenfl~che 
entfiele bei zunehmender leiehter Weite der Arterie immer weniger Wandmasse. 

Es ergibt  sich in  diesem Zus~mmenh~ng die Fr~ge, ob eine alters- 
bedingte Ekt~sie der Mflzarterie die festgestellte, gleichzeitg einher- 

i Die Dicken- und Umfangsmessungen, fiber die im l%lgenden beriehtet wird, 
sind a n  den ungedehnben, postmortal zusammenge/al lenen Milzarterien ausgeffihr~ 
worden. 
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gehende Wandverdickung ,,kompensieren" kann, d .h .  ob dabei das 
Verh~ltnis yon Masse zu Innenfl~che, gleiehbedeutend dem Verh~ltnis 
yon Wanddieke zu Liehtungsradius, unvers bleibt. 

Um diese Frage zu kli~ren, haben wir an unserem Material die inneren 
Umf~nge der Milzarterie ihrer Ringflaehe (---- Quersehnittsfl~ehe der 
Gefgl~wand) gegentibergestellt und den je Lgngeneinheit des inneren 
Umfanges entfallenden Teil der Ringfls erreehnet. Zu dieser Unter- 
suehung wurden Arterienringe aus dem proximalen Viertel des Milz- 
arterienstammes verwendet. Das gesamte Material (86 Fs wurde 
dann nach der GrS~e des Umfanges in 5 Gruppen eingeteilt. Fiir jede 
Gruppe wurde der Mittelwert der auf 1 cm inneren Umianges entfallen- 
den Ringflgche erreehnet. Die Mittelwerte erwiesen sich iris Mle Grup- 
pen als reprgsentativ und liel~en die Aufstellung einer Geraden zu, die 
das Verh~ltnis zwischen der yon einer Fl~cheneinheit Intima versorgten 
Gefs und dem Arterienkaliber anzeigt. Der dynamisehe 
Variabilit~tskoefiizient dieser Geraden wurde mit 5,3 errechnet. Damit 
ist statistiseh gesiehert, dai3 mit dem zunehmenden ArterienlcaIiber die 
au/ eine Einheit der inneren Flgche ent/allende Ge/gflwandmasse gr6fler 
wird. Daraus 1/~l~t sich schliel~en, dal~ die Ern~hrungsbedingungen der 
GeigSwand mit dem zunehmenden Alter trotz der Altersektasie immer 
ungfinstiger werden. 

Mit zunehmender Wanddicke verschlechtern sieh die Ern~hrungs- 
bedingungen auch dann, wenn das Verh~ltnis yon Gef/il]innenfl~che 
zu Gef~Bwandmasse konstant bleibt, da die Difiusionsstreeke in den 
Diffusionsgleichungen (WA~Bu~G) in der 2. Potenz auftritt .  Mit anderen 
Worten: Es sind grope J~nderungen der Diffusionskonstanten und des 
miniitHchen Stoffverbrauchs je Gramm Gewebe erforderlich, um bei 
relativ geringer Zunahme der Wanddicke eine gleichbleibende Versor- 
gung des Gewebes zu gew~hrleisten. 

Zusammenfassung 
Die nahezu gerade verlaufenden Milzarterien jugendlieher Individuen 

nehmen unter einem hSheren Ffillungsdruck einen geschl/s Ver- 
lauf an. Diese postmortal erzeugte, kfinstliche Schli~ngelung entspricht 
ihrer Form nach der beginnenden spontanen Milzarterienschl~tngelung 
/s Menschen und beruht auf anlagem/iBigen Unterschieden in der 
Schichtdicke und L/ingsdehnbarkeit gegenfiberliegender Wandstrecken. 
So weisen die Innenb6gen der kfinstlich und spon~an geschl~ngelten 
Milzarterien stets eine wesentlich grOl~ere Wanddicke als die mehr 
dehnbaren Aul]enb6gen auf. Die Defekte der inneren elastischen Mere- 
bran, die nicht selten an den AultenbSgen kfinsthch geschlgngelter 
Milzarterien zu sehen sind, werden als Zeichen einer relativen Schwiiche 
dieser Wandpartien aufgefaBt. - -  Es wird angenommen, dab die Lokali- 
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sation der Arterienkr/immer sowohl bei der k/instlich erzeugten als auch 
bei der spontanen Schl~ngelung der alternden Nilzarterien dureh diese 
anlagem/igigen Strukturbesonderheiten ihrer Wand best immt wird. 
Auch die Lokalisation der herdfSrmigen arterioslderotischen Prozesse 
wird durch die gleichen Strukturbesondcrheiten gegeben. So bevorzugen 
die arteriosMerotischen Int imapolster  und Verkalkungen die hmenb6gen 
der Kr fmm er ,  d.h. die kr/~ftiger entwickelten, weniger dehnbaren, 
einem geringeren hydraulischen Druck ausgesetzten Part iea  der Arterien- 
wand. - -  Die Gewebsmasse der Milzarterie wird yon der 3.--8.  Lebens- 
dekade verdreifacht. Bei einer stgrkeren nod6sen Arteriosklerose kann 
das durchschnittliche, f/it die 3. Lebensdekade ermittelte ,,Ausgangs- 
gewicht" um das 5--Sfaehe iibertroffen werden. - -  Die vorgenommenen 
Messungen weisen darauf hin, dab die Ern~hrungsbedingungen der 
Arterienwand mit  dem zunehmenden Alter verschlechtert werden: Die 
altersgebundene Erweiterung der Milzarterie gleieht die parallel einher- 
gehende Wandverdickung nicht yell aus. 

Summary 
The practically straight splenic arteries in young individuals, take on 

a contorted course if filled under increased pressure post mortem. 
This tortuosi ty is similar in form to the spontaneous tortuosity of the 
splenic arteries in older persons, and is due to pre-existing differences 
in the thickness and longitudinal extensibility of opposite sections of 
the arterial wall. The inner curves of both spontaneous and arteficial 
contortions always show a considerably greater thickness of the wall 
than the more extended outer curves. - -  I t  is therefore assumed tha t  
the contortions in an older splenic a r te ry  are determined by  the pre- 
existing structural peculiarities of the arterial wall and its at tachment.  
In  a contorted artery, focal arteriosclerotic lesions and calcifications 
usually develop on the inner curves. - -  The amount  of tissue in 
the splenic ar tery  is tripled between the third and eight decade of 
life. In  cases of marked focal arteriosclerosis, the weight may  be five 
to eight times the average weight for the third decade. The nutritional 
conditions in the arterial wall become worse with increasing age: the 
enlargement of the splenic ar tery  in older persons does not completely 
compensate for the concomitant thickening of the wall. 
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