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Die auffilligste und interessanteste Eigentimlichkeit der Milzarterie
ist ihre ausgesprochene Neigung zur Schlingelung, die in gleicher Aus-
pragung an keiner anderen Arterie des menschlichen Korpers zustande
kommt. Die iiberaus starken arteriosklerotischen Verdnderungen, die
sich in solchen geschlingelten Milzarterien mit dem Alter einstellen,
iibertretfen oft weitgehend die arteriosklerotischen Affektionen anderer
gleichkalibriger Geféfie und stellen eine weitere Besonderheit der Milz-
arterie dar. — Recht eigenartig ist ferner auch die topographische Be-
ziehung der Milzarterie zu ihrer Umgebung, in der sie weniger stark ver-
ankert zu sein scheint als die anderen Arterien.

Trotz ihrer Sonderstellung hat die Milzarterie im Vergleich zu den
anderen arteriellen Gefaflen wenig Beachtung gefunden. Dem Problem
ihrer Schlingelung ist nur eine einzige Untersuchung gewidmet (SPRIN-
GoRUM 1933), und iiber ihre sklerotischen Verdnderungen liegen nur ver-
einzelte Arbeiten vor (StarmMmier 1923, TariErsce 1935; s. ferner
K. DrerricE 1930 und MALJATZEATA 1934).

Eine erneute morphologische Untersuchung der Milzarterie zur Kl4-
rung einiger noch offen stehender Fragen erschien uns daher berechtigt.

Der I. Teil dieser Arbeit ist im wesentlichen der Milzarterienschlin-
gelung gewidmet. Durch réntgenologische, anatomische und mikrosko-
pische Untersuchungen von Milzarterien, die unter Druck fixiert wurden,
haben wir versucht, die lokalen Faktoren zu finden, die den Sitz von Ar-
terienkriimmern bestimmen und somit auch fiir die Lokalisation der spéter
hinzukommenden sklerotischen Arterienverdnderungen von Bedeutung
sein konnen.

Im JII. Teil der Arbeit haben wir uns die Aufgabe gestellt, die Gle-
wichtszunahme des Milzarterienstammes mit dem fortschreitenden Alter
und bei Arteriosklerose zu verfolgen. Im Hinblick auf die weitgehenden
Umbauvorgénge, die starken Verformungen und ausgeprigten arterio-
sklerotischen Affektionen, die sich in der Milzarterie im Verlauf des
Lebens einstellen, haben wir eine besonders starke Zunahme ihrer Ge-
websmasse mit dem Alter erwartet und vorgefunden.
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L. Die Bedeutung anlagebedingter Unterschiede
in der Strukfur und Verankerung der Milzarterie
im Werdegang ihrer Schlingelung und der spiter hinzukommenden
herdiormigen Arieriosklerose
1. Allgemeines iiber die Voraussetzungen der Arterienschlingelung.

Eine urspriinglich gerade verlaufende Arterie kann erst dann einen oder
mehrere Bogen bilden, wenn ihre Lénge groler geworden ist als die kiir-
zeste Entfernung (d. h. die sog. ,,Luftlinie”) zwischen dem Ursprung
und der Aufteilung ihres Stammes. FHine Verlingerung des Arterien-
rohres oder seiner einzelnen Strecken bzw. Wandpartien, sei es durch
voriibergehende Uberdehnung, Wachstum oder altersgebundene Abnutzung
ist daher als eine der wichtigsten formalgenetischen Voraussetzungen der
Arterienschliingelung anzusehen.

Im Gegensatz zur Verlingerung des GefiBrohres kommt der Verkiirzung der
Entfernung zwischen dem Ursprung der Arterie und ihrer Peripherie als Ursache
der Schlingelung kaum oder nur selten eine Bedeutung zu. Eine solche Verkiirzung
und ein dadurch bedingter Langenitberschull kounte einmal bei einer starken Ver-
groflerung des zu versorgenden Organs auftreten, z. B. bei Splenomegalien, wobei
die Organpforte und somit das Aufteilungsgebiet der erndhrenden Arterie in Richtung
ihres Ursprunges etwas verlagert wird. Andererseits kann eine ahnliche Verkiirzung
der ,,Luftlinie‘* auch bei Organatrophien beobachtet werden, wobei die Arterienéste
im verkleinerten Organ geringere Entfernungen als zuvor zu iiberbriicken haben.
In beiden Fillen kénnte unter Umstanden eine Stauchung des Arterienrohres
zustande kommen. Voritbergehende Milzvergrofierungen, sei es durch physiolo-
gische Belastungen oder Infekte, und die dadurch bedingten geringen Verlagerungen
des Milzhilus nach medial zu wiirden allerdings nur eine Stauchung des hilusnahen
Abschnittes der Milzarterie zur Folge haben, sofern eine solche Stauchung nicht
schon durch die ficherformig verlaufenden groBeren extralienalen Milzarteriendste
aufgefangen wird. — Da der Stamm der Milzarterie mehr oder weniger in der Um-
gebung verankert ist, konnte eine evtl. Stauchung seines peripheren Endes kaum auf
die proximalen Arterienabschnitte tibertragen werden.

Das umgekehrte Verhiltnis, das zwischen der langsam abnehmenden Milz-
gréfe und der zunehmenden Milzarterienschlingelung mit dem fortschreitenden
Alter immer deutlicher in Erscheinung tritt, weist darauf hin, dafl in den hoheren
Altersstufen einer Verkiirzung der ,,Luftlinie”” im Werdegang der Milzarterien-
schlangelung keine wesentliche Bedeutung beizumessen ist. ’

Fir einige Arierien, die nicht selten eine stirkere Schlingelung aufweisen, wie
z. B. die Temporalarterien oder die Retinalarterien, kommi eine Verkiirzung der von
thnen 2u iiberbriickenden Enifernung als Ursache der Schlingelung dberhaupt nichi
in Betracht. Wohl aber ist ihre Schlangelung stets mit einer Verldngerung ihres
GefdBrohres eng verkniipft.

Die Verlingerung des GefiBrohres stellt jedoch nicht das einzige ur-
sachliche Moment im Werdegang der Arterienschlingelung dar. Ein
ganz frei liegendes und ganz gleichmiBig-stark gebautes GefdBrohr
wiirde auch bei einer starken Verldngerung nur einen, zwischen seinem
Ursprung und Aufteilungsgebiet weit gespannten Bogen bilden konnen.
Dieser Verlauf einer linger gewordenen Arterie kommt jedoch nur selten
vor. Zumeist bildet sie in ihrem Verlauf mehrere Arterienbogen. Dies
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deutet auf eine unterschiedliche Lingsdehnbarkeit gegeniiberliegender Wand-
abschnitte des GefdBrohres hin, die sowohl auf seiner ungleich starken
Verankerung in der Umgebung als auch auf den Struktur- und Dehnbar-
keitsunterschieden der eigentlichen Arterienwand beruhen koénnte. —
Die ungleiche Lingsdehmbarkeit des Gefdfirohres erscheint somit als eine
weitere allgemeine formalgenetische Bedingung der Arterienschlingelung,
der zugleich die Bedeutung eines Lokalisationsfaktors zukommst.

In den folgenden Abschnitten der Arbeit haben wir zu kliren ver-
sucht, ob die Unterschiede in der Langsdehnbarkeit der Milzarterie, die
offensichtlich den Sitz der entstehenden Krimmungen bestimmen, auf
morphologisch greifbare Besonderheiten ihrer Arterienwandstruktur
oder ihrer Verankerung zuriickgefithrt werden konnen. Das nahezu
regelméBige Auftreten von Krimmern an bestimmten Strecken des
Arterienrohres deutete auf die Moglichkeit hin, daf es sich hierbei um
vorbestehende Struktur- und Dehnbarkeitsunterschiede handelt. Um
die feingeweblichen und topographischen Verhéltnisse im Bereich der
entstehenden Arterienkriimmungen genauer zu prifen, haben wir in
30 Fallen die Milzarterie im Zusammenhang mit dem Pankreas und der
Milz aus dem Kérper entnommen und unter einen Druck von 100 mm Hg
in Formalin fixiert. Eine solche Fixation unter einer Belastung, die
etwa dem physiologischen Betriebsdruck entsprach, war fiir eine bessere
Beurteilung der Arterienwand und ihrer tatsichlichen Dicke an ver-
schiedenen Stellen der Kriimmer unerlaflich und ermoéglichte zugleich
eine genauere Kldrung der rdumlichen Beziehungen der Milzarterie zu
ihrer Umgebung. Das untersuchte Material umfafit sowohl die bereits
geschldngelten als auch noch kriimmerfreien Milzarterien verschiedener
Altersstufen. — An Hand von Quer- und Léngsschniften solite zunéchst
ein Uberblick iiber die Unterschiede der Arterienwand im Bereich der
Kriimmer gewonnen werden.

2. Unterschiedliche Schichidicke der Arterienwandung an den Arterien-
kriimmungen. Die makroskopische Betrachtung der bereits geschlingelten
und unter dem vorhin angegebenen Druck fixierten Milzarterien ergibt
iibereinstimmend, daB die Arterienwand an den inneren Bégen der Krium-
mungen sich fester anfilhlt und-wesentlich dicker erscheint als an den
AuBenbogen®. Die mikroskopische Untersuchung zeigt, daB der fest-
gestellte Dickenunterschied nicht nur durch eine verstirkte Entwicklung
von Intimasklerosen an den Innenbdgen bedingt wird, sondern auch auf
einer grofleren Schichidicke der Medio an diesen Stellen beruht (Abb.1). Auf
den ersten Blick hétte man annehmen kénnen, daf die groBiere Media-

Y TUnter dem ,,inneren Bogen‘‘ oder ,Innenbogen‘ verstehen wir jenen Ab-
schnitt der Arterienwand, der — wvon auflen befrachiet — den konkaven Teil der
Arterienkrimmung bildet, unter dem ,,5uBeren Bogen‘* bzw. ,,Auflenbogen* —
den von auBen konvex erscheinenden Abschnitt. :
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breite an den Innenbdgen lediglich dadurch zustande kommt, daff die
Streckung der Media durch das weniger dehnbare Gewebe sklerotischer
Intimaverdickungen verhindert wird. Bei einer stdrkeren Polsterbildung
am Innenbogen diirfte eine solche Erklarung zutreffen. Doch zeigen die
weiteren Beobachtungen, dafl die Media auch bei geringen Intima-
sklerosen am Innenbogen stets breiter ist als an dem Auflenbogen. Es
laBt sich sogar feststellen, daB die Dickenunterschiede der Media an den
Innen- und Auflenbdgen der Kriimmungen um so deutlicher in Erschei-

Abb. 1a u. b. Unterschiedliche Schichtdicke der Arterienwand am Innen- und AuBenbogen

des gleichen Querschnittes einer geschlingelten Milzarterie. a Innenbogen; b Auenbogen.

S.-Nr. 69/56, 2, 49 Jahre. Formalin-Fixation unter 100 mm Hg-Druck. Gefrierschnitt.

Orcein. Zu beachten ist ferner die unvollstindige Entfaltung der verstidrkt entwickelten

elastischen Strukturen der Intima am Innenbogen (a) und die Elastose der Media im
gleichen Sektor der Arterienwand

nung treten, je schwicher die sklerotischen Polster an den Innenbégen
entwickelt sind; bei einer stdrkeren Ausbildung arteriosklerotischer
Herde tritt bekanntlich eine sekundire Media- Atrophie auf, wodurch die
urspriinglich vorhandenen Unterschiede in der Mediabreite an den Innen-
und AuBenbdgen geringer werden. Die groBere Mediabreite an den Innen-
bogen, wie sie an den unter Druck fixierten Arterienprdparaten zutage
tritt, kann also keineswegs nur als Folge einer dort spiter hinzukommen-
den sklerotischen Intimaverdickung gedeutet werden.

Die grofiere Mediabreite kann auch nicht auf den Einbau von Arterienabgéngen
zuriickgefithrt werden, die nicht selten an den Innenbdgen zu sehen sind. Die néhere
anatomische Untersuchung und die réntgenologische Darstellung der Rami pan-
creatici durch Kontrastfidlung ergibt keinen Anhaltspunkt fiir die Apnahme, daBl
die Arterienabgiinge vorzugsweise an den Innenbdgen eingebaut sind. Oft sind
die Innenbdgen ausgepridgter Kritmmungen vollkommen frei von abgehenden
Arterienzweigen.

3. Die anlagebedingten, der spontanen Arterienschlingelung voraus-
gehenden Struktur- und Dehnbarkeitsunierschiede der Arterienwand. —
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Durch Uberdruck kiinstlich erzeugte Milzarterienschlingelung. Die an den
Krimmern festgestellten Unterschiede der GefiBwanddicke werfen die
Frage auf, ob man auch in einer noch nicht geschiingelten Milzarterie
vorbestehende Unregelmiifighkeiten der Arterienwandstruktur auffinden
kann. Die Untersuchung von Milzarterien jugendlicher Individuen ergab,
daB solche Unterschiede im Bereich der seichten physiologischen Bégen,
wie sie am Anfang des Milzarterienstammes oder vor dem Milzhilus
nicht selten zu finden sind, tatsédchlich bestehen. An den unter
normalem Mitteldruck
fixierten Arterien sind
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Abb. 2a u. b. Unterschiedliche Schichtdicke der Arterien-
wand. einer nicht geschlangelten Milzarterie im Bereich

bald man die Milz-
arterien jugendlicher

eines und desselben Querschnittes aus dem Anfangsteil

ihres Stammes a oberer, b unterer, dem Pankreas zu-

gekehrter Sektor des GefdBquerschnittes, Formalin-
Fixation bei 100 mm Hg-Druck. Gefrierschuitte,
Hématoxylin-Eosin. S.-Nr. 25/1956; 21 Jabre, 2

Individuen  einem

Uberdruck von 200 bis
300 mm Hg aussetzt.
Bemerkenswerterweise
nehmen die bis dahin nahezu gerade verlaufenden Arterien beim Uber-
druck einen deutlich geschlingelten Verlauf an. Verwendet man bei einem
solchen Versuch statt physiologischer Kochsalzlosung eine Kontrast-
masse, z. B. angewérmte Bariumgelatine, so 146t sich diese unter einer
erhohten Druckbelastung auftretende Schlingelung auch im Rontgen-
bild festhalten (Abb. 3).

Aus dem beiliegenden Bilderpaar ist zu ersehen, dafl hierbei Arterienbdgen auf-
treten, die bei einem Druck von etwa 100 mm Hg noch nicht vorhanden oder nur
angedeutet gewesen sind; so wird z. B. der im proximalen Abschnitt des Gefafles
schon normalerweise bestehende Arterienbogen caudal betrichtlich verstirkt; ihm
folgt im weiteren Verlauf der Arterie ein 2., nach oben gerichteter Bogen; dieser
geht in einen 3. Bogen iiber, der kurz vor dem Milzhilus entsteht und nach unten
gerichtet ist. Die beiden ersten Arterienbdgen sind an allen beim Uberdruck unter-
suchten Milzarterien in gleicher Form aufgetreten; dagegen blieb der 3. Bogen
mitunter aus. — Die Langsachse des Arterienstammes, gemessen am Réntgenbild,
bleibt bei diesem Versuch nahezu unverdndert. Hierbei ist jedoch zu beriicksichti-
gen, dal das Rontgenbild einige Kritmmer, die sich der Strahlenebene nihern,
mehr oder weniger abgeflacht widergibt. Es erscheint daher nicht ausgeschlossen,
daB in dem angefiihrten Versuch gleichzeitig mit der Schlingelung auch eine ge-
wisse Verlangerung der Arterie eintreten kann,
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Vergleicht man diese beim Uberdruck entstehenden Kriimmungen
mit der beginnenden sponfanen Schiingelung der Milzarterie, wie sie in
den spiteren Lebensabschnitten erscheint, so erkennt man, daf die
Form und die Lokalisation der Arterienkriimmer weitgehend iiberein-
stimmen. Durch Anwendung von Uberdruck lift sich somit bei den Jugend-
lichen eine Schldngelung der Milzarterie andeutungsweise erzeugen, die
erst im spiteren Lebensverlauf aufgetreten wire.

Die mikroskopische Untersuchunyg solcher kiinstlich geschlingelter Ar-
terien zeigt grundsétzlich die gleichen Unterschiede in der Schichtdicke
der Arterienwand am Innen- und AuBenbogen des Kriimmers, wie sie
an den spontan geschlingelten Arterien erkannt worden sind. Aus der
Abb. 4 ist zu ersehen, dal vor allem die Media an den Innenbdgen der
kimnstlich erzeugten Krimmungen wesentlich dicker ist als an den AuBlen-
bégen. Aber auch die Membrana elastica interna erscheint am Innen-
bogen stdrker emtwickelt; dagegen zeigt sie an den Aufenbigen héiufig
mehrere breite Unterbrechungen. Sie sind mit den Rissen der inneren
clastischen Membran identisch, die M. B. Scamipr (1919) an den Fron-
taldsten der A. temporalis auch bei gesunden erwachsenen Ménnern fest-
stellte und denen er eine wesentliche Bedeutung im Werdegang der
Schlingelung dieser Arterie eingerdumt hat. — Neben der Media, der
M. elastica interna und externa zeigt bemerkenswerterweise auch die
Adventitia an den inneren Bogen eine wesentlich groBere Schichtdicke.
Thre stirkere Entwicklung héngt offensichtlich mit dem hier dicht an
der Arterienwand verlaufenden und daran festhaftenden Plexus linealis
zusammen.

4. Die riumliche Beziehung der Milzarterie zum Plexus lienalis und ithre Bedeu-
tung fiir die Lokalisation der Arterienkriimmungen. Die Betrachtung der normalen
topographischen Verhaltnisse bei jugendlichen Individuen ergibt, dafl der Plexus
lienalis iiber dem Anfangsteil der Milzarterie, und zwar an ihrer oberen Wand,
mehrere kleine Biindel bildet. Diese verdichten sich itber dem unmittelbar distal
davon liegenden Abschnitt der Milzarterie zu einem linglichen Geflecht. Es liegt
an der Stelle der Arterienwand, die den Innenbogen der normalen seichten Kriim-
mung der Milzarterie bildet und jenem Teil der Wandung gegeniiberliegt, der sich
in den spéteren Lebensabschnitten unter Ausbildung einer nach unten gerichteten
Kriitmmung tief in das Pankreasgewebe verlagert sein kann. — Distal von der
soeben erwahnten physiclogischen Kriimmung des Milzarterienstammes bildet der
Plexus lienalis einen bzw. mehrere nebeneinander verlaufende kriftige Nerven-
strange, die allméhlich auf die dorsale Wand der Arterie iibergehen und kurz vor
dem Milzhilus auf ihre Vorderwand hiniiberwechseln. — Der Verlauf der Nerven-
stringe des Plexus ist grofien individuellen Variationen unterworfen.

Dag straffe Gewebe des Plexus lienalis und seiner Nervenstringe,
insbesondere ihres Perineuriums gibt den Zugwirkungen, die bei der
Arterienschlingelung auftreten, offensichtlich nur wenig nach. Die Ner-
venstrange des Plexus lienalis ,,machen’ deshalb die Schlingelung des
ihm unmittelbar anliegenden Arterienstammes nicht oder nur in einem
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begrenzten Umifang ,,mit*“. Die Lokalisation und die Form der sich
ausbildenden Arterienkriimmungen wird aber wahrscheinlich durch die
vorbestehenden festen Verbindungen zwischen dem Plexus und der Ar-
terie weitgehend mitbestimmt. Diejenigen Anteile der Arterienwand,
die fest an den Knotenpunkten des Plexus und seiner Nervenstrangen
haften, zeigen ndmlich eine straffere und breitere Adventitia; sie sind
offenbar weniger dehnbar und bleiben zunéchst bei einer einsetzenden

Abb. 3. Durch intravasalen Uberdruck erzeugte kiinstliche Schlingelung einer normalen,
bis dahin nicht geschlingelten Milzarterie eines 18jdhrigen Mannes (S.-Nr. 488/56). Ront-
genaufnahmen: Oberes Bild: Die Milzarterie ist unter einem Druck von etwa 100 mm Hg
mit angewarmter Bariumgelatine gefiillt. Unteres Bild: Die gleiche Arterie bei Druck-
erh6hung auf 200—300 mm Hg. Die Pfeile geben die Stellen an, aus denen GefdBquer-
schnitte zur histologischen Untfersuchung entnommen worden sind (vgl. Abb. 4)

Schléngelung in der urspriinglichen Lage. Diese Teile der Arterienwand
(bzw. ihres Umfanges) werden zu den Innenbdgen entstehender Kriim-
mungen. Die Ausbuchtung der Arterienwandung und somit auch die
Ausbildung von AuBenbogen der Krimmungen findet dagegen vor
allem auf Kosten der gegeniiberliegenden, mehr oder weniger frei liegen-
den und daher mehr dehnbaren Wandabschnitte statt.

Bei einer zunehmenden Schlangelung wird allerdings die urspriinglich feste
Verbindung der Arterie mit den Nervenbiindeln an mehreren Stellen allmihlich
gelost. Die sich ausbildenden Arterienbogen entfernen sich an einigen Stellen
von den immer noch fast gerade verlaufenden Nervenstringen; zwischen den
letzteren und den Arterienbigen bildet sich aber oft eine flache, feste bindegewebige
Membran, die aus einem in die Breite gezogenen adventitiellen und perineuralen
Bindegewebe besteht und einzelne von dem Nervenstrang abgesplitterte Nerven-
biindel enthalt. Diese Membran vermittelt den Eindruck eines Mesenteriolums
oder einer Schwimmhaut, die die beiden Schenkel des Arterienbogens an einer
Stelle, zumeist an der ventralen Flache, zusammenhilt (Abb. 5). Die Richtung,
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Abb. 4. Unterschiedliche Wanddicke an den Innen- und AuBenbégen von Kriimmungen

einer durch Uberdruck (200—300 mm Hg) kiinstlich geschlingelten Milzarterie ¢vel.

AbPb. 3). Links die Arterienwand an den Innenbogen, yechts an den AnBenbogen, Fs

wurden jeweils die gegentiberliegenden Wandsektoren des gleichen mikroskopischen Pra-

parates anfgenommen. Die Zahlen (I—IV) links geben die jeweilige Arterienkriimmung

an (vgl. Abb. 3). U Unterbrechungen der inneren elastischen Membran an den AuBenbégen;
M Media; B Bariumgelatine; 7 Tuschemarkierungen der Adventitia 4

Virchaws Arch. path. Anat. Bd. 331 97
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in der sich neue Arterienbogen ausbilden konnten, wird durch diese Fixation
gegeben: Bei einer weiteren Verlingerung der Arterie bzw. bei einer Zunahme
ihrer Plastizitit wiirden sich nur diejenigen Wandanteile ungehindert dehnen
konnen, die dem beschriebenen ,,Mesenterium® gegeniiberliegen; die obere Partie
eines Arterienbogens wird sich dadurch immer mehr nach der Seite zu neigen, an
der die zu- und abfihrenden Arterienschenkel fixiert sind. Eine solche Fixation
der Schenkel durch das ,,Mesenteriolum** hat zur Folge, daf die Ausbildung der
beiden weiterenn Kritmmungen nun in einer anderen Flache erfolgt. Mitunter sind

Abb. 5. Schwimmhaut- bzw. mesenteriolumartige Verbreiterung der Adventitia und des
damit zusammenhingenden Perineuriums des Plexus lienalis (P.71.) am Innenbogen einer
Arterienkrimmung (s. Text, S.402)

die mesenteriumartigen Membranen an den beiden Flachen des Arterienbogens
zu sehen. Dies tritt dann auf, wenn die sich ausbildende Arterienkriimmung zwi-
schen 2 kleineren, urspriinglich an den gegeniiberliegenden Seiten des Arterien-
rohres verlaufenden Nervenbiindeln ,,durchrutscht*.

Trotz der allméhlichen Losung zahlreicher Verbindungen, die zwi-
schen den Nervenbiindeln und der Arterienwand urspriinglich bestanden
haben, bilden die Nervenstringe des Plexus lienalis auch auf den spéte-
ren Stadien der Milzarterienschlingelung eine Art Achse, um die nach
allen Richtungen die zahlreichen Arterienbogen gruppiert sind.

5. Besprechung der vorstehenden Befunde. Die durchgefithrten Unter-
suchungen der spontan und postmortal kiinstlich geschlangelten Milz-
arterien weisen somit eindeutig darauf hin, dall die Lokalisation der auf-
tretenden Arterienkriimmer einerseits durch vorbestehende stérkere
Verankerung bestimmter Arterienwandpartien, insbesondere durch ihre
enge Beziehung zum Plexus lienalis, bedingt wird. Andererseits kann
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sie aber auch durch die priméren, morphologisch wohl faBbaren Unter-
schiede in der Arterienwandstruktur selbst gegeben sein. Sowohl die
festere Verankerung als auch der vorbestehende stdrkere Aufbau einiger
Arterienwandpartien setzen die Langsdehnbarkeit betreffender Gefif3-
wandstrecken herab und bestimmen dadurch den Sitz der entstehenden
Arterienkriimmungen.

Dartiber hinaus zeigen die durchgefiihrten Uberdruckversuche die Be-
deutung an, die einer hoheren Wandbelastung im Werdegang der Arterien-
schlingelung zukommt. PaL bat bereits 1907 und wiederholt 1933 dar-
auf hingewiesen, daB bei akuter Uberschreitung einer gewissen Druck-
héhe auch eine normale Arterie einen geschlingelten Verlauf annehmen
kann. Dies wird in den pressorischen Gefdfkrisen beobachtet und kann
auch im JExperiment gezeigt werden.

,»Wenn man einem entsprechend narkotisierten Hunde den Bauch 6ffnet, den
Darm bloBlegt und nun entweder intravends Adrenalin injiziert oder die peri-
pheren Stiimpfe der Splanchnici faradisch reizt, so sieht man, daf die Darmwand
erblafit, wihrend gleichzeitiz die mesenterialen Arterien intensiv pulsieren und
eine Schlingelung erfahren® (Par 1907).

Dieses Phanomen der ,arteriellen Stauung® ist auf die Kontraktion der Ar-
teriolen zuriickzufihren, wodurch die vorgeschalteten Arterien ihres Inhaltes
gegen die Peripherie nicht entledigen kénnen und eine Erweiterung und Schlinge-
lung erfahren. Paw sprach die Vermutung aus, daBl wiederholte Zustinde einer
solchen ,.arteriellen Stauung* letzten Endes eine Uberdehnung und eine fixierte
Schlangelung der vorgeschalteten Arterien zur Folge haben kénnten.

Auch unsere Versuche weisen in die gleiche Richtung: Eine erh6hte
Druckbelastung der Arterie 146t die Unterschiede in ihrer Struktur und
Langsdehnbarkeit verstarkt hervortreten und hat dadurch eine Schlan-
gelung des Arterienrobres zur Folge. — Auch die Tatsache, daf bei
Isthmus-Stenosen der Aorta die Retinalarterien (GRANSTROM, BONNET)
nicht selten einen geschlingelten Verlauf annehmen, spricht fiir die Be-
deutung der Drucksteigerung als eines Faktors, der das Auftreten der
Arterienschlingelung verursachen oder zumindest begiinstigen kann. Die
héufige Schlingelung der Retinalvenen bei vendser Stauung, insbesondere
bei Verschliissen der oberen Hohlvene und die varicosen Venektasien der
unteren Extremititen weisen ebenfalls darauf hin, daB die Steigerung
des intravasalen Druckes im Werdegang der Gefaflschlingelung eine
betrichtliche Bedeutung haben kann.

Bei einer verminderten ,,Widerstandsfahigkeit’ oder ,,Minderwertig-
keit™ der Arterienwand kénnte allerdings auch der normale Blutdruck
eine Arterienschlingelung herbeifithren. Eine solche ,,Minderwertigkeit
des Gefifmaterials kann z. B. durch die altersgebundene Abniitzung
aber auch durch anlagebedingte Defekte in den elastischen Strukturen
der Arterienwand gegeben sein, wie sie seinerzeit von M. B. ScEMIpT
an den Temporalarterien aufgedeckt wurden.
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In diesem Zusammenhang sei darauf hingewiesen, dafl schon eine Weitstellung
des Arterienrohres ohne gleichzeitige Steigerung des intravasalen Druckes die an-
lagebedingten Unterschiede in ihrer Léngsdehnbarkeit erscheinen lassen wirde.
Eine Weitstellung der Arterie bedeutet auch bei gleichbleibendem Druck eine
Erhohung der totalen tangentialen Wandspannung je Zentimeter Gefaflange, da
diese Spannung (7') der Arterienwand nicht nur dem intravasalen Druck (p),
sondern auch dem Radius der Arterie (r) direkt proportional ist (T = p-7).
Nimmt die totale Tangentialspannung zu, so wird ouch die Léingsspannung der
Arterie erhoht (0. Fraxk). Eine Weitstellung des Gefalrohres wie sie bei einer
Abnahme des Tonus seiner Muskelschicht eintreten kann, wiirde daher — ebenso
wie die Drucksteigerung -— die Unterschiede in der Langsdehnbarkeit der Arterie
erscheinen lassen und ihre Schlangelung verursachen.

Zu den bereits einleitend besprochenen allgemeinen formalgeneti-
schen Voraussetzungen der Schlingelung — einer Verldngerung des Ge-
fiirohres und seiner ungleichen Lingsdehnbarkeit — kommt somit als
ein weiteres wesentliches pathogenetisches Moment funktioneller Art
die erhohte Wandspannung hinzu, die bei vorbestehenden Unterschieden
in der Léngsdehnbarkeit des GefdBrohres die Arterienschlingelung
einzuleiten vermag. Auch wvoriibergehende hohere Wandbelastungen
kénnten bei den bereits vorhandenen Struktur- und Dehnbarkeits-
unterschieden eine ungleich starke Abniitzung der betreffenden Arterien-
wandstrecken im Sinne einer irreversiblen Dehnung zur Folge haben und
somit die vortibergehende Schlingelung in eine fixierte tiberfithren. Dar-
iber hinauskoénnten sich auch diehypertrophie- und wachstumséhnlichen
Vorginge, die durch eine hohere und ungleich starke Wandbelastung
(je Einheit der Wanddicke) ausgelost werden, im gleichen Sinne aus-
wirken (K. DierricH) und neben einer Erweiterung und Verdickung des
GefiBrohres auch eine Verlingerung der unter einer hoheren Léngs-
spannung stehenden Wandpartien ergeben.

Die Beobachtungen an Tier und Mensch deuten somit darauf hin,
daB im Werdegang der Arterienschlingelung neben den anlagebedingten
Struktur- und Dehnbarkeitsunterschieden auch den funktionellen Mo-
menten eine groBere Bedeutung beizumessen ist.

6. Die Strukturbesonderheiten der Wandung geschliingelter Milzarterien
als Lokalisationsfaktor herdfirmiger arteriosklerotischer Verdnderungen.
Bekanntlich entstehen die sklerotischen Intimapolster zuerst an den
Innenbdgen geschlingelter Milzarterien und erlangen dort auch ihre
stiarkste Ausprigung. Bemerkenswerterweise bevorzugen auch die Kalk-
ablagerungen die gleichen Stellen der Arterienwand (Abb. 6). Die Aus-
wertung zablreicher Roéntgenaufnabhmen von Milzarterien, die unter
Normaldruck fixiert wurden, zeigt, daB auch die beginnenden Kalk-
ablagerungen zuerst an den Innenbogen erkannt werden kénnen.

Die mikroskopischen Kontrollen ergeben, daf es sich hierbei urspriinglich um

die Kalkablagerungen in die innere elastische Membran handelt; von hier aus
greift die Verkalkung sowohl auf die benachbarte Media als auch auf die auf-



Schlingelung und Sklerose der Milzarterie 407

liegenden arteriosklerotischen Intimaherde iiber. Bei einer fortgeschrittenen Ver-
kalkung weisen simtliche Innenbdgen einer geschlingelten Milzarterie eine grébere
Kalkspangenbildung auf, wihrend die anderen Abschnitte der Arterienwand noch
vollkommen frei von den réntgenologisch faBbaren Kalkniederschligen bleiben
koénnen. Insbesondere schlieflen auch die dem festeren Pankreasgewebe unmittel-
bar anliegenden Wandteile der 1. Arterienkritmmung zunichst keine Kalknieder-
schlage ein.

(N

7cm
—

Abb. 6. Kalkablagerungen in den geschléngelten Milzarterien. Zu beachten ist die vor-

zugsweise Verkalkung von Innenbdgen der Kriimmungen. Réntgenaufnahmen von Ar-

terien, die unter einem Druck von 100 mm Hg in Formalin fixiert worden sind. Oberes
Bild: S.-Nr. 428/56, &, 93 Jahre; unteres Bild: S.-Nr. 27/56, &, 79 Jahre

Die bevorzugte Lokalisation der Verkalkung und der Intimapolster-
bildung an den Innenbogen kann nur auf einem geinderten Zustand der
Avrterienwand in diesen Teilen des Kriimmers und auf den modifizierten
kreislaufmechonischen Verhiltnissen in einer geschlingelten Arterie be-
rohen. ,,AuBere Einflisse kommen hierbei nicht in Betracht. Die
Innenbdgen sind beispielsweise keinem ,,Gegendruck’ harter Gewebs-
anteile ausgesetzt, der im Werdegang herdférmiger sklerotischer Ver-
dnderungen anderer Arterien (A. carotis, A.meningea) von Bedeutung
sein kann. Auler den Anteilen des Plexus lienalis und der verstirkt
entwickelten Adventitia liegen den Innenbdgen keine weiteren Ge-
websanteile an.

Woh! aber weist die Arterienwand selbst an den Innenbigen — wie
vorhin festgestellt — eine geringere Dehnbarkeit und eine grifere
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Abb. 7. TUnterschiedliche Druckbelastung
der Innen- und AuBenbégen eines durch-
strémten geschlingelten Glasrohres, das
als Modell einer geschléingelten Milzarterie
gedacht ist. In den von den Innen-
bogen abgehenden senkrecht gestellten
Rohren (die beiden mittleren J) steht der
Fliissigkeitsspiegel tiefer als in den beiden
auBeren Rohren 4, die mit den AuBen-
bégen in Verbindung stehen. Das Modell
wird mit dem angefirbten Wagser unter
einem Druck von etwa 100 coa Wassersaule
durchstrémt. Der Pfeil gibt die Strom-
richtung an. Unten das Glasmodell in
Aufsicht

WrapIMIR W. MEYER und E. HENSCHEL:

Schichtdicke auf. Dartiber hinaus
sind die Innenbdgen einem ge-
ringeren intravasalen Druck als die
Aullenbdgen ausgesetzt.

Die experimentellen Untersuchungen
von P. Axsgar MULLER (1953) tiber die
Stromung im Kriitmmer haben gezeigt,
daBl der Gesamtdruck am Innenbogen
eines durchstromten Kriimmers geringer
ist als am Auflenbogen. Der hohere
Druck am AuBenbogen des Kriimmers
beruht auf der Stofdruckwirkung der
Flussigkeit, die hier von ihrer urspriing-
lichen Richtung abgelenkt wird.

Die unterschiedlichen Druckverhalt-
nisse am Innen- und AuBenbogen des
Kriimmers treten an einem Glasmodell
(Abb. 7) deutlich in Erscheinung. —
An 2 Stellen eines geschléngelten, etwa
1 cm breiten Glasrohres wurden je zwei
diinnere Glasrdhren, und zwar an den
Innen- und Auflenbdgen der jeweiligen
Krimmungen, eingepflanzt.  Diese
standen mit den vertikal gerichteten
gleichkalibrigen, oben offen belassenen
Rohren in Verbindung. Liefl man durch
das geschlingelte Rohr, das als Modell
einer geschlingelten Milzarterie gedacht
war, eine Flissigkeit unter einem be-
stimmten Druck (wir haben einen
Druck von etwa 70—80 mm Hg an-
gewandt) durchfliefen, so konnte man
beobachten, daf die Flissigkeitssiulen,
die in Verbindung mit den Innenbdgen
standen, stets wesentlich niedriger
waren als die, die von den AuBenbdgen
abgingen.

Die Bedeutung der beiden am
Innenbogen vorliegenden beson-
deren Verhéltnisse—dergeringeren
Dehnbarkeit der Arterienwand
und der geringeren hydraulischen
Druckbelastung — 148t sich im
Sinne von WiLENs (1943) aus-
werten.

Auf Grund seiner Untersuchungen
iilber die Elastizitdt der Aorta und
seiner Versuche von der Tmmobilisation
einiger Arterienabschnitte bei gleich-

zeitiger Cholesterinfiitterung ist Wirexs zu dem Schlull gekommen, dafl die Anhau-
fung von Lipoiden an solchen Stellen der Arterienwand stattfindet, die aus irgend-
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einem Grund weniger beweglich geworden sind bzw. von vornherein fester fixiert waren
und deshalb an den Pulsationsbewegungen in einem beschrinkten Mafe teilnehmen.
Nach Ansicht von WILENs konnen die Lipoidsubstanzen zwar an verschiedenen
Stellen in die Arterienwand eindringen, doch bei ihrer weiteren intramuralen Migra-
tion, die durch die Pulsationsbewegungen der Arterienwand bewerkstelligt wird,
werden sie vor allem in die weniger beweglichen, besser fixierten Anteile der Arterien-
wand befordert und hiufen sich dort an. Bei den Kindern und Jugendlichen ist
es die Narbe des Ductus Botalli, um die eine solche Anhidufung zuerst beobachtet
werden kann. Bei den jungen Erwachsenen tritt eine Ansammlung von Lipoid-
substanzen vorwiegend an der hinteren Brust- und der unteren Bauchaorta auf,
d. h. an jenen Partien deér Aortenwand, die einen hoheren altersgebundenen Dehn-
barkeitsverlust zeigen. Die bereits entstandenen sklerotischen Intimapolster
konnen nach Ansicht von WILENs ihrerseits die intramurale Migration von Lipoid-
substanzen im gleichen Sinne beeinflussen und eine Anhiufung dieser Stoffe in
ihrer Umgebung zur Folge haben. Die weniger beweglichen Arterienwandteile, die an
der Pulsation weniger teilnehmen kinnen, werden somit nach WILENS zu den Auf-
fangsstellen von Lipoidsubstanzen.

‘WILENS ist der Ansicht, daB auch die Versuchsergebnisse von Harrison (1939)
itber die Bedeutung der Sympathektomie fiir die Entwicklung experimenteller
Arteriosklerose und vor allem seine fritheren Versuche (1933) mit der alternierenden
Erzeugung der Mediaverkalkung und der Futterungslipoidose beim Kaninchen fiir
seinen Standpunkt sprechen. HarrisoN (1933) selbst betont, daf} in seinen Ver-
suchen die Lipoidablagerungen vorwiegend um die vorher erzeugten Verkalkungen
herum auftraten.

Bs ist mit groBer Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dall auch die
Innenbégen von Arterienkriimmungen auf Grund ihrer vorbestehenden
anlagebedingten Strukturbesonderheiten an den Pulsationsbewegungen
der Arterienwand weniger beteiligt sind, zumal sie — wie dargelegt —
eine dickere und weniger dehnbare Wandung zeigen und dariiber hinaus
einem geringeren Innendruck ausgesetzt sind. Eine geringere Druck-
belastung des Innenbogens geschlingelter Milzarterien hat bereits
SpriNgorUuM auf Grund einiger allgemeiner Hinweise von THOMA ver-
mutet. SPRINGORUM weist in diesem Zusammenhang darauf hin, daf
unter diesen Bedingungen an den Innenbdgen eine Saftstauung bzw.
eine Stase der Gewebsflissigkeit eintreten konne; dadurch wiirden die
Voraussetzungen erfillt, die im Sinne von Hurck und ASCHOFF zur
Bildung arteriosklerotischer Polster fithren. Linzsacm (1957) fihrt die
bevorzugte Entwicklung arteriosklerotischer Polster an den Innenbogen
auf die Druckunterschiede im Bereich des ,.Intimaraumes” von Arterien-
kriimmungen zurtck.

,»Die Fliissigkeitsteilchen erzeugen an den Auflenkritmmungen zusétliche Im-
pulse, die dort eine Drucksteigerung bewirken. Hierdurch wird an der Auflen-
krimmung die Intima stdrker gegen die Media gepreflt als am Innenbogen, so
daB der Intimastrom bevorzugt auf die Intima am Innenbogen gerichtet sein mufB
und hier zu einen Intimaddem mit Polsterbildung fithrt.*

Die eigenen vorhin dargelegten Befunde fithren uns zu dem Ergebnis,
dafl die Entwicklung der arteriosklerotischen Herde in einer geschldngel-
ten Milzarterie durch die gleichen anlagebedingten Besonderheiten einiger
Gefiffwandstrecken begimstigt wird, die auch den Sitz der Arterienkriim-
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mungen maBgebend bestimmen. Die arteriosklerotischen Intimaherde
und Verkalkungen befallen vorzugsweise die auf Grund ihrer Anlage
krifiiger entwickelten, weniger dehnbaren Arierienabschwitte. Hiner ge-
ringen Dehnbarkeit bestimmter Arterienwandpartien ist somit — in Uber-
einstimmung mit WiLens — die Bedeutung eines wichtigen Lokali-
sationsfaktors der herdformigen Arteriosklerose einzurdumen.

I1. Die Wandlung der Gewebsmasse der Milzarterie
im Verlaute des Lebens

1. Die Gewichtszunahme der Milzarterie mit forischreitendem Alter und bei aus-
gepragter Arteriosklerose. Die Gewichtsbestimmungen haben wir in 205 Sektions-
fallen vorgenommen, die weibliche und ménnliche Individuen im Alter bis zu
90 Jahren umfassen; davon entfallen auf die Altersgruppe von 10—80 Jahren
181 Falle. — Bei Neugeborenen und Kleinkindern konnte die Priaparation der Milz-
arterie infolge der Feinheit der anatomischen Verhéltnisse nicht immer mit genii-
gender Genauigkeit ausgefiihrt werden; daher haben die fiir die 1. Lebensdekade
festgestellten Milzarteriengewichte nur einen orientierenden Charakter.

Die Milzarterien wurden jeweils proximal an ihrem Ursprung aus der A. coeliaca,
distal unmittelbar vor ihrer Aufteilung am Milzhilus, d. h. an der Abzweigung des
ersten zum Milzhilus verlaufenden Astes, durchtrennt. Die zwischen den beiden
Schnitten liegende Arterienstrecke wurde aus ihrer Umgebung herausgeldst, frei-
prapariert und nach Sauberspiilen von Blut und -gerinnseln sowie nach Absaugen
der Spiilfliissigkeit mit FlieBpapier im frischen Zustande gewogen. — Da die Art
der Aufzweigung der Milzarterie am Milzhilus recht variabel ist und die ersten
zur Milz abgehenden Aste manchmal bereits in einer gewissen Entfernung von
der eigentlichen Aufzweigung den Stamm verlassen, konnte nicht in allen Fallen
eine gleich grofle Arterienstrecke entnommen werden. Fir die anschliefende
Wigung und die Bestimmung von Mittelwerten des Gewichtes ergab sich daraus eine
gewisse Fehlerquelle. Sie durfte vernachlissigt werden, da die Variation der Milz-
arterienverzweigung vom Lebensalter unabhingig ist; aus dem Folgenden wird
ferner zu ersehen sein, dal die verschiedenen anatomischen Varianten das Gesamt-
ergebnis nicht wesentlich beeintrichtig haben.

Die vorgenommenen Gewichtsbestimmungen ergaben betrdichtliche
individuelle Schwankungen der Milzarterienmasse in allen Altersstufen.
In der 3. Lebensdekade lagen beispielsweise die Gewichte zwischen 0,3
und 2,6 g. Trotz dieser groBen individuellen Abweichungen, die z. T.
auf der vorhin erwdhnten unterschiedlichen Aufzweigungsart der Milz-
arterie beruhen, sind die festgestellten Gewichtsmittelwerte fiir die ein-
zelnen Lebensdekaten als reprasentativ anzusehen, da sie weit iiber dem
erforderlichen Mehrfachen des mittleren Fehiers liegen. Die aus diesen
Mittelwerten nach dem Prinzip der kleinsten Abweichungsquadrate er-
rechnete Regressionsgerade (Abb. 8) hat einen recht niedrigen dynami-
schen Variabilitdtskoeffizienten (Sovtr). Somit ist eine lineare Abhingig-
keit des Milzarteriengewichies vom Alter auch statistisch gesichert. — Das
Gewicht der Milzarterie steigt bei Erwachsenen durchschnittlick von 0,85 g
in der 3. auf 2,27 g in der 8. Lebensdekade an. Demnach werden in
der 8. Lebensdekade etwa 267% des ,,Ausgangsgewichtes” der Milz-
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arterien jugendlicher Erwachsener des 3. Dezenniums erreicht. In dieser
Zeitspanne findet somit nahezu eine Verdreifachung des Milzarterien-
gewichtes statt. Die Milzarterie nimmt demnach mit dem Alter beinahe
ebenso stark an Gewicht zu wie die Aorta, die in der gleichen Zeitspanne

iiber 280% ibres mittleren, in der 24
3. Lebensdekade festgestellten Ge- g A
wichtes erreicht (W. W. MEYER). %2 B e ey,

Die starke Zunahme des Durch- / ,"’
schnitisgewichtes der Milzarterie, die a /

vermutlich den altersgebundenen Ge- 2 j /

wichtszuwachs auch anderer, gleich-
kalibriger Gefdfle iibertrifft, beruht
einerseits auf einer starken Affektion
dieser Arterie durch herdformige sklero-
tische Prozesse, andererseits aber auch
auf den altersgebundenen diffusen Ver-
anderungen ihrer Wandung.

Wie stark das Gewicht der Milz-
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Zahlen ersieht man, dafl das durch- Abb.8. Gewichtszunahme der Mila-
schnittliche ,,Ausgangs“-Gewicht der arterio it (fzoggsﬁ};llpgendem Alter
Milzarterie in der 3. Lebensdekade

(0,85 g) hierbei um das 5—8fache iibertroffen werden kann. Eine
gleich starke Gewichtszunahme haben wir an den anderen Arterien bis
jetzt nicht beobachtet. So liegen beispielsweise die Hochstgewichte der
Aorta bei schwersten arteriosklerotischen Affektionen zwischen dem 5 bis
6fachen des entsprechenden durchschnittlichen ,,Ausgangs”-Gewichtes
jugendlicher Erwachsener. Die ungewohnlich starke Gewichtszunahme
der Milzarterie bei ausgeprigter Arterioskleroge ist darauf zuriickzufiih-
ren, dafl diese Arterie im Laufe des Lebens betrichtliche diffuse Ver-
dnderungen erfahrt, die mit einer auffallenden Verlingerung und einer
starken Kaliberzunahme einhergehen. Daraus ergibt sich eine wesent-
liche VergroBerung der GefaBinnenfliche, die dem Blutdruck und der
Infiltration mit Blutbestandteilen ausgesetzt ist und an der sich folglich
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sklerotische Polster verstéirkt ausbreiten sowie in die erweiterte Lichtung

fortwachsen koénnen.

Wie stark die Gewebsmasse der Milzarterie allein durch die erwihn-
ten diffusen Verdnderungen zunimmt, ersieht man aus der Zusammen-
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Abb. 9. Milzarteriengewichte bei
ausgepragter Arteriosklerose wund
Hochdruck. Die eingezeichnete
Gerade gibt den altersgebundenen
Gewichtszuwachs der Milzarterie bei
fehlender bzw. geringgradiger no-
ddser Arterioskierose wieder. Der
Geraden liegen 96 Rinzelgewichte
zugrunde. A Milzarteriengewichte
bei schwerer Arteriosklerose; A Ge-
wichte von Milzarterien mit stér-
kerer noddser Arteriosklerose (bei
geringgradiger allgemeiner Arterio-
gsklerose); @ Milzarteriengewichte
bei Hochdruckfsllen; O Gewichte
geringgradig skierotisch verinderter
Milzarterien bei Individuen ber
70 Jahre

stellung der Gewichte von 96 Milz-
arterien, die keine oder nur ganz geringe
herdférmige sklerotische Affektionen
aufwiesen. Von der 3. bis zur 7. Lebens-
dekade wird das durchschnittliche Ge-
wicht der Arterien dieser Gruppe mehr
als verdoppelt.

Beim Hochdruck liegen, wie aus Abb. 9
zu ersehen ist, die Arteriengewichte meist
oberhalb der Geraden, die den durchschnitt-
lichen normalen altersgebundenen Zuwachs
des Milzarteriengewichtes anzeigt. Die relativ
geringe Zahl der vorliegenden Hypertoniefille
gestattet noch kein sicheres Urteil tiber das
Verhalten des Milzarteriengewichtes beim
Hochdruck. Es ist jedoch anzunehmen, daf
an einem wesentlich gréfleren Material doch
noch eine signifikante Zunahme des Milz-
arteriengewichtes beim Hochdruck nachzu-
weisen sein wird. Die Milzarteriengewichte bei
jugendlichen Hypertonikern sprechen fiur
diese Annahme. Recht hohe Arteriengewichte
finden sich im hoberen Alter allerdings auch
bei ausgepragter Arteriosklerose ohne Hyper-
tonus. Diese Feststellung deckt sich mit den
fritheren Beobachtungen iiber das Gewicht der
Aorta bei Arteriosklerose und Hochdruck.

Die relativ geringe Zahl von Splenomegalien
in dem von wuns untersuchten Material
148t noch kein abschlieBendes Urteil iiber das
Verhalten des Milzarteriengewichtes bei ex-
zessiven Milzvergréflerungen zu. An dem
bis jetzt vorliegenden Material konnten wir
keine eindeutige Zunahme des Milzarterien-
gewichtes bei Splenomegalien erkennen. In
diesem Zusammenhang ist darauf hinzuweisen,
daB nicht jede Milzvergroferung einen er-
hohten Kreislautbedarf und somit eine ver-
stirkte Beanspruchung der Milzarterie zur
Folge haben muB. Es erscheint jedoch nicht
ansgeschlossen, dall bei einigen Formen von

Splenomegalien sich doch noch eine Zunahme der funktionierenden Masse der
Milzarterie nachweisen lassen wird.

2. Altersgebundene Lingenzunahme der Milzarterie, Nach SPRINGORUM kann die
Milzarterie tiber das 3Y/»fache des direkten Weges verlingert sein. Die absoluten
Léangen bringt der Verfasser in seiner Arbeit nicht. Nach TuierscH steigh die
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Durchschnittslinge der Milzarterie vom 1.—8. Jahrzehnt bis auf 20,2 cm an.

Unsere Langenmessungen stimmen im wesentlichen mit den Angaben von THIERSCH

iiberein. Im 3. Jahrzehnt fanden wir eine Durchschnittslinge von 8,5 cm, im

9. von 15,5 em. Unsere Angaben zur Linge der Milzarterie haben nur einen orien-

tierenden Charakter, da die Messungen an den bereits herauspriparierten und

nicht unter Normaldruck fixierten Arterien vorgenommen wurden. An den zu-

sammengeschnurrten oder stark geschlingelten Arterien ist auf diese Weise

die genaue Bestimmung der gewunden verlaufenden Langsachse des GefifBrohres

nicht méglich. Die von uns ermittelten

Zahlen liegen daher vermutlich etwas e ] T

unter der tatsichlichen Linge der Milz- 5 o
L

/

arterie.
/»
pd

3. Die altersgebundene Zunahme
der Wanddicke wund der wvon der
2,07
7 / v

ix]
a:\\

>
]
=

>
2

inneren Oberfliche zu wversorgenden
Gefipwandmasset. Wie aus Abb. 10
zu ersehen ist, nimmt die mittlere

Wanddicke der Milzarterie auch bei G e g =”'M”j;p':””’r
Erwachsenen mit dem fortschreiten- %_%l =327
den Alter zu. Die Mittelwerte der alve 1005
Wanddicke sind um eine theoreti- HOTRE
sche Gerade angeordnet, die einen hok

Anstieg von 0,0446 mm je De-
zennium zeigt; der dynamische
Variabilitdtskoeffizient (SorTH) be-

IR

I n r rie Vv
Umftanggruppe
g 25 180 775 L00cm 525

Kreismngfidche (cmP)der Arterienwand/cm d.inneren Jmfanges

tragt 7,7. Die Zunahme der Wand- AuBenumfang ,
dicke mit dem Alter ist somit g Zﬁ.ﬂ p /f” py 4
statistisch gesichert. Abb. 10. Kreisringfliche (cm?) der

Die festgestellte altersgebundene Wand- ~ Arterienwand je Zentimeter des inneren
. .. . . . Umfanges mit zunehmendem

verdickung wiirde bei gleichbleibender Gotakaliber
lichter Weite eine wesentliche Anderung
des Verhaltnisses zwischen Inmenfliche
des Gefafles und der Wandmasse zur Folge haben: Mit zunehmender Wanddicke
wiirde einer Flicheneinheit eine stéindig grofer werdende Wandmasse zugeordnet
sein, Da die Ernahrung einer muskuliren Arterie — wie mit Recht angenommen
wird — auch von der Lichtung aus erfolgt, wiirde hierbei von der gleichbleibenden
Innenflache aus eine standig groBer werdende (ewebsmasse zu ernihren sein
(LiNzeacH). Mit der altersgebundenen Wandverdickung geht aber gleichzeitig
eine Erweiterung der Arterie einher. Die Erweiterung des Gefifles wiirde bei
gleichbleibender Wanddicke aber zu einer entgegengesetzten Verschiecbung des
Verhaltnisses zwischen der Wandmasse und der Innenfliche der Arterie, nimlich
zugunsten der zu erndhrenden Wandmasgse, fiihren: Je Einheit der Innenfliche
entfiele bei zunehmender leichter Weite der Arterie immer weniger Wandmasse,

Bs ergibt sich in diesem Zusammenhang die Frage, ob eine alters-
bedingte Ektasie der Milzarterie die festgestellte, gleichzeitg einher-
1 Die Dicken- und Umfangsmessungen, iiber die im Folgenden berichtet wird,

sind an den ungedehnten, postmortal zusammengefallenen Milzarterien ausgefiihrt
worden,
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gehende Wandverdickung , kompensieren kann, d.h. ob dabei das
Verhiltnis von Masse zu Innenfliche, gleichbedeutend dem Verhéltnis
von Wanddicke zu Lichtungsradius, unverdndert bleibt.

Um diese Frage zu kliren, haben wir an unserem Material die inneren
Umfénge der Milzarterie ihrer Ringfliche (= Querschnittsfliche der
Gefafwand) gegeniibergestellt und den je Léngeneinheit des inneren
Umfanges entfallenden Teil der Ringflache errechnet. Zu dieser Unter-
suchung wurden Arterienringe aus dem proximalen Viertel des Milz-
arterienstammes verwendet. Das gesamte Material (86 Fille) wurde
dann nach der GréBle des Umifanges in 5 Gruppen eingeteilt. Fir jede
Gruppe wurde der Mittelwert der auf 1 em inneren Umfanges entfallen-
den Ringflache errechnet. Die Mittelwerte erwiesen sich fiir alle Grup-
pen als repréasentativ und liefen die Aufstellung einer Geraden zu, die
das Verhiltnis zwischen der von einer Flicheneinheit Intima versorgten
Gefawandmasse und dem Arterienkaliber anzeigt. Der dynamische
Variabilititskoeffizient dieser Geraden wurde mit 5,3 errechnet. Damit
ist statistisch gesichert, daB mit dem zunehmenden Arterienkaliber die
auf eine Einheit der inneren Fliche entfallende Gefdfwandmasse grofer
wird. Daraus 148t sich schliefen, daf die Erndhrungshedingungen der
GefaBwand mit dem zunehmenden Alter trotz der Altersektasie immer
ungiinstiger werden.

Mit zunehmender Wanddicke verschlechtern sich die Erndhrungs-
bedingungen auch dann, wenn das Verhiltnis von Gefifiinnenfliche
zu GefiBwandmasse konstant bleibt, da die Diffusionsstrecke in den
Diffusionsgleichungen (WARBURG) in der 2. Potenz auftritt. Mit anderen
Worten: Es sind grofe Anderungen der Diffusionskonstanten und des
miniitlichen Stoffverbrauchs je Gramm Gewebe erforderlich, um bei
relativ geringer Zunahme der Wanddicke eine gleichbleibende Versor-
gung des Gewebes zu gewihrleisten.

Zusammenfassung

Die nahezu gerade verlaufenden Milzarterien jugendlicher Individuen
nehmen unter einem hoheren Fillungsdruck einen geschlangelten Ver-
lauf an. Diese postmortal erzeugte, kiinstliche Schlingelung entspricht
ibrer Form nach der beginnenden spontanen Milzarterienschlingelung
dlterer Menschen und beruht auf anlagemafigen Unterschieden in der
Schichtdicke und Lingsdehnbarkeit gegeniiberliegender Wandstrecken.
So weisen die Innenbogen der kiinstlich und spontan geschlingelten
Milzarterien stets eine wesentlich groBere Wanddicke als die mehr
dehnbaren Auflenbogen auf. Die Defekte der inneren elastischen Mem-
bran, die nicht selten an den AulBlenbdgen kiinstlich geschlingelter
Milzarterien zu sehen sind, werden als Zeichen einer relativen Schwiche
dieser Wandpartien aufgefaBft. — Es wird angenommen, dafl die Lokali-



Schlingelung und Sklerose der Milzarterie 415

sation der Arterienkriimmer sowohl bei der kiinstlich erzengten als auch
bei der spontanen Schlingelung der alternden Milzarterien durch diese
anlagemaBigen Strukturbesonderheiten ihrer Wand bestimmt wird.
Auch ‘die Lokalisation der herdférmigen arteriosklerotischen Prozesse
wird durch die gleichen Strukturbesonderheiten gegeben. Sobevorzugen
die arteriosklerotischen Intimapolster und Verkalkungen die Innenbdgen
der Kriimmer, d.h. die kréftiger entwickelten, weniger dehnbaren,
einem geringeren hydraulischen Druck ausgesetzten Partien der Arterien-
wand. — Die Gewebsmasse der Milzarterie wird von der 3.—8. Lebens-
dekade verdreifacht. Bei einer stirkeren nodosen Arteriosklerose kann
das durchschnittliche, fiir die 3. Lebensdekade ermittelte ,,Ausgangs-
gewicht” um das 5—S8fache iibertroffen werden. — Die vorgenommenen
Messungen weisen daraut hin, daB die Ernahrungsbedingungen der
Arterienwand mit dem zunehmenden Alter verschlechtert werden: Die
altersgebundene Erweiterung der Milzarterie gleicht die parallel einher-
gehende Wandverdickung nicht voll aus.

Summary

The practically straight splenic arteries in young individuals, take on
a contorted course if filled under increased pressure post mortem.
This tortuosity 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. — It is therefore assumed that
the contortions in an older splenic artery are determined by the pre-
existing structural peculiarities of the arterial wall and its attachment.
In a contorted artery, focal arteriosclerotic lesions and calcifications
usually develop on the inner curves. — The amount of tissue in
the splenic artery 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 artery in older persons does not completely
compensate for the concomitant thickening of the wall.
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