
Uber die Angiomalaz ie .  
Eine Erwiderung 

Von 

R. Thoma 
in Heidelberg. 

(Eingegange~ am 24. Januar 1923.) 

Reuterwall 1) hat sich yon neuem ~usffihrlich fiber die Elastizitiit der 
Arterien ausgesprochen. I)abei ergibt sich eine weitgehende Uberein- 
stimmung mit mir in zwei wichtigen Punkten. 

Erstens erkennt Reuterwall an, dab die Elastizit~itsmessungen an 
alJcommodierten Arterien au/ die Verhgltnisse im lebenden KSrper nicht 
iibertragbar sind. Die wiederholten starken I)ehnungen der Gef~l~wand, 
dureh welche die Akkommodation herbeigeffihrt wird, erweitern die Ge- 
f~lichtung in so hohem Grade, da[t die akkommodierte Arterie auch 
bei roller Entspannung ihrer Wand sehr viel weiter ist als wahrend des 
Lebens. I)abei ist die Wirkung der Muskulatur der Gei~l~wand mehr 
oder weniger vSllig aufgehoben. Bei der Messung der Elastizit~t der 
akkommodierten Arterien bestimmt man vorwiegend, wenn aueh nicht 
ausschliel31ich die Elastiziti~t ihrer bindegewebigen und elastischen 
Fasern und Membranen. Aul3erdem kann kein Zweifel dariiber be- 
stehen, dab in der fiberdehnten, akkornmodierten Arterie die :Eigen- 
sehaften des Bindegewebes und des elastischen Gewebes endgfiltig in 
erheb]iehem Grade gelitten haben. 

I)iese Schi~digung des Bindegewebes und des elastisehen Gewebes 
der Gef~Bwand und der Schwund des Tonus der glatten Muskulatur der- 
selben, welche Reuterwall als Akkommodation bewertet, nehmen bei 
jeder Dehnung in gesetzmi~l?iger Weise zu. Ieh und racine Mitarbeiter 
Kae]er, Luclc und Lunz haben daher die erste I)ehnung der Gefi~Bwand 
als die maBgebende betrachtet und nahezu aussehlieglieh zur Unter- 
suehung verwendet. I)ies ist durchfiihrbar, wenn man die erste Messung 
des Gef~lildurchmessers bei einem Binnendrueke yon 20 mm hg vor- 
nimmt. I)enn bei einem Binnendrucke, we]eher 20 mmhg nicht erreicht, 
und namentlieh bei dem Binnendruck Null ist das Ergebnis der Messung 
ein sehr unsieheres. I)er I)urehmesser der Arterie bei dem Binnendruck 
Null kann sp~iter, wie ich gezeigt habe, viel genauer dureh gechnung 
gefunden werden. Wit haben daher, unter m6gliehst/ibereinstimmenden 

1) O. Reuterwall, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 239, 363. 1922. 
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Bedingungen, den i~ugeren Durchmesser der Artcrien bet einem Binnen- 
druck yon 20, 40, 80, 120, 160, 200, 240 mm hg und schliel31ich wieder 
bet einem Binnendruck yon 20 mm hg mikrometrisch gemesscn, ohne 
auf ein nachtri~gliches Portschreiten der Dehnung Riicksicht zu nehmen. 
Bet diesem Veffahren lassen sich allerlei Grtinde pro und contra an- 
fiihren. Es gibt jedoch jedenfalls ein genau definierbares und deshalb 
auch vergleichbares Resultat. 

Zweifellos wfirde es jedoch yon Interesse sein, die Eigenschaften 
normaler und malazischer Arterien gugerdem nach der Herbeffiihrung 
der Ald~ommodation zu vergleichenl zumal dies bet der Ausftihrung 
der Messungen n u r  eine sehr rai~Bige Mehrleistung an Arbeit bedingen 
wtirde. In diesem Falle k6nnte sich der Vergleich verschiedener Arterien 
erstrecken auf die erste und die letzte der hyperbolischen Dehnungs- 
kurven, welche, wie ich ~) vor kurzem gezeigt habe, bet wiederholten 
Dehnungsserien wohl charakterisierte Scharen oder Grupioen bilden und 
damit alle Einzelheiten des Dehnungsvorganges zu iibersehen gestatten. 
Vollsti~ndig iibersiehtlieh werden allerdings die Ergebnisse nur werden, 
wenn man dann in der yon mir angegebenen einfachen Weise auch die 
l~Iaterialspannungen bereehnet. Denn nut  in diesem Falle gewirmen die 
Detmungskurven die genauen, hyperbolischen Formen, dureh welche 
sic ausgezeiehnet sind. 

Wenn man schlieBlieh auch alle einzelnen Dehnungsserien, welche zwischen 
der ersten und letzten Kurv e einer Gruppe liegen, in gleicher Weise berticksich~igt, 
und wenn man zug]eich aueh anf dem yon mir nachgewiesenen Wege die Durch- 
Inesser fiir den Birmendruek Null ausrechne~, besitzt man alle Anhaltspunkte 
zu einer wesentlich strengeren Kritik der Ergebnisse. Es ist jedoeh nicht voraus- 
zusehen, dab das allgemeine Resulta%, der Nachweis der Angiomalazie, dabei 
eine Anderung erfahren wtirde. 

Die zweite Ubereinstimmung zwischen t~euterwall und mir bezieht 
sich auf die Erkenntnis, dag die elastischen Eigenscha/ten tier Ge/ii[3wand 
an excidierten Arterien sehr achwierig zu untersuchen sin& Ich babe reich 
dieser Erkenntnis niemals verschlossen, sondern wiederholt verlangt, 
da~ die ElastizitiLt der lebenden, normal irmervierten Arterie in den 
Kreis der Untersuchung gezogen werde. Die Pulskurve und die Ge- 
schwindigkeit der l~ortpflanzung der Pulswelle k6nnen sehr wohl An- 
haltspunkte gew~hren zu einem Vergleiche zwischen normalen und 
malazischen Arterien. Solche Untersuchungen verlangen ein gr6fleres 
1VIaterial an lebenden, gesunden und kranken Menschen, das mir niemals 
zur Verftigung stand. Ich und meine Mitarbeiter haben nns daher auf 
das Leichenmaterial beschr~nkt und bet diesem Ergebnisse erhalten, 
die nicht einfach durch den Hinweis auf groBe l~ehlerquellen aus der 
Welt geschafft werden k6nnen. Die Fehlerquellen sind offenbar, wenn 

1) tl. Thoma, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. ~36, 243. 1922. 
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es sieh nur um den Vergleich normaler und malazischer Arterien handelt, 
nicht so groB, dab sie das Igesultat zu verdeeken imstande wgren. Aueh 
Reuterwcdl war in der Lage, aus unseren Versuehen naehzuweisen, dab 
die Carotis communis, entsprechend der Struktur ihrer Wand, in bezug 
auf ihre elastisehen Eigensehaften eine Zwischenstellung einnimmt 
zwisehen der Aorta und der A. iliaea externa. 

Bei unseren ersten Versuehen haben wir sofort bemerkt, dab die 
elastisehen Eigensehaften der Arterien der Leiehe sieh irffolge wieder- 
holter Dehnungen mehr und mehr ~ndern. Diese Besonderheit kommt 
nieht nur der Leiehenarterie, sondern aueh der tiberlebenden, naeh- 
weislieh noeh erregbaren Arterie zu, wie ieh vor kurzem aus den Ver- 
suehen yon l~euterwall beweisen konnte. Es seheint dies haupts~ehlieh, 
jedoeh nieht aussehlieglieh, yon den glatten Muske]fasern der Gef~13wand 
abh~ngig zu sein. WeIfigstens geht aus den Versuehen der vergleiehen- 
den Physiologie hervor, dab bei mangelnder Innervation das glatte 
3{uskelgewebe, wenn es annghernd Irei yon bindegewebigen and elasti- 
schen Fasern ist, sieh nach passiven Dehnungen nur in sehr unvollkom- 
mener Weise wieder verkiirzt. Fiir uns war diese Besonderheit ent- 
seheidend fiir den EntsehluB, die erste Dehnung einer m6gliehst 
sehonend vorbereiteten Arterie als Mall fiir ihre elastisehen Eigen- 
sehaften zu beniitzen und die bereits oben kritisierte Versuchsanord- 
nung zu wghlen. 

Es zeigte sich sodann, dal3 in den ersten Anfangsstadien der Sklerose 
und kurz zuvor die Arterien der Leiche durch eine sehr starke Dehnbar- 
keit ausgezeiehnet sind. Diese Erscheinung war bereits in don einzelnen 
Beobaehtungen in hohem Grade auifallend und konnte auch unter der 
Voraussetzung grol~er Beobachtungsfehier nieht fibersehen werden. 
Gegeniiber der einzelnen Beobaehtung sind indessen die Bedenken und 
Zweifel yon tleuterwall einigermal?en gereehtfertigt. Wir haben daher 
aueh alle einsehlggigen Versuehe ohne Answahl verSffentlieht, um der 
Krit ik den freiesten Spielraum zu er6ffnen. Mit vereinzelten Ausnah- 
men liegen sieh die Versuche indessen den gegebenen Gesiehtspunkten 
willig einordnen. 

Wenn jedoeh mit groBen variablen Versuehsfehlern gereehnet wer- 
den muB, so bietet die Bildung yon Mittelzahlen ein zuverl~ssiges l i t t e l ,  
um die Wahrheit zu linden. Um variable Fehler aber handelt es sieh hier. 
In tier einen Arterie ist die Erregbarkeit mehr, in d e r  anderen Arterie 
weniger geschwunden. In der einen Arterie ist der postmortMe Tonus 
starker, in der anderen Arterie weniger stark ausgebildet. Die eine 
Arterie hat  bei den Vorbereitungen mehr, die andere weniger yon ihren 
elastischen Eigensehaften eingebiigt. Die sich ergebenden Fehler lassen 
sieh dutch peinliehe Sorgfalt bei der Ausfiihrung der Versuehe zum Tell 
erm~gigen. Sie sind jedoch nieht vollsti~ndig zu vermeiden. Ihre Be- 
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dcu tung  abet  wird bei der Bildung yon  Mittelzahlen mehr  oder weniger 
vollst~tndig aufgehoben. 

Es is~ nicht mit Sicherheit vorauszusehen, dab diese variablen Fehlcr ebenso 
h~ufig positive als negative Vorzeichen tragen und sich schliel~lich bei grSl3eren 
Beobachtungsreihen aufheben. Wenn dies nicht der Fall is~, miissen die rechnungs- 
mgi]ig sich ergebendea Mit~elwerte mi~ eiaem kons~nten Fehler behaf~et sein. 
Dieser konstan~e Fehler 1st namenflich bei der Untersuchung yon Leichenar~erien 
zu erwarten. Er is~ es, welcher eine genaue Besr der Elastizit~ts- 
koust~nten unsicher machr In dieser Beziehung sind die Zweifel und Be- 
denkea Reuterwalls vollstandig berechtig~. Dagegcn wird die Fesr der 
grol]en Un~erschiede der Dehnb~rkci~ gleiclmamiger, normuler, malazischcr und 
sklerotischer Arterien durch diescu konstaaCen Fehler nich~ beeintri~ch~igt. 

tteuterwall ha t  daher  auch mi t  Rech t  kcine Bedcnken getr~gen, Mi~tel- 
zahlen aus unseren Versuchsreihen zu bilden und in seincr Tabelle IV 
Zusammenzustellen. I ch  lasse diese Tabe] le  hier in nahezu wSrtlichem 
Abdrucke,  ohne jede wesentlichc J~ndcrung folgen a]s Tabclle A. 

Tabelle A.  

Gefiii~e 

Arteria Carotis comm. 
1. Normal. 4 Art. yon 2 Individuen, 19 und 

30 Jahre a]t. 
2. Ann~ihernd normal. 13 Art. yon 11 Indi: 

viduen, 21--30 Jahre alt. 
3. Geringe Grade der Arteriosklerose. 13 Art. 

yon 12 Individuen, 28--61 Jahre alt. 
4. Hohe Grade der Arteriosklerose. 9 Art. yon 

8 Individuen~ 50--73 Jahre alt. 

Arteria iliaca externa. 
7. Normal. 13 Art. yon 12 Individuen, 19--48 

Jahre alt. 
2. Spuren von Arteriosklerose. 10 Art. yon 

9 Individuen, 26--61 Jahre alt. 
3. M~i[3ige Arterios~lerose. Das Bindegewebe 

der Intima umgreift ungef~thr die ttltl~te 
des Gef~umfanges. 7 Art. yon 7 Indivi- 
duen, 38--61 Jahre alt. 

4. Starke Arteriosklerose. Das Bindegewebe 
der Intima umgreift den ganzen Gef~lL 
umfang. 7 Art. yon 7 Individuen, 60--74 
J~hre alt. 

Zunahme des Bleibende 
~ul~eren Durch- Verl~tnge- 

messers rung 

0,305 0,035 

0,417 0~061 

0,461 0,132 

0,254 0,082 

0~379 0~224 

0,531 0,333 

0,243 0,131 

0,114 0,050 

Elastische 
Dehnung 

0,270 

0,356 

0~329 

0~172 

0,155 

0,198 

0:112 

0~064 

In  dieser Tabelle A ist zungchst  in Mittelzahlen die Zunahme des 
~guBeren Durchmessers  der Arterien verzeichnet,  wctche bei einer Zu- 
nahme  des Binnendruckcs  yon  20 m m  hg auf 240 m m  hg erfolgt ,  indem 
d e r  Durchmesser  bei 20 m m  hg gleich 1 gesetzt  wird. Dann folgt die 

Virchows Archly. Bd. 248. 2 
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Mittelzahl fiir die bleibendc Verl~ngerung des Durchmessers, welche 
zuriickbleibt, welm der Binnendruck nachtri~glich wieder auf 20 mm 
hg ermi~13igt wird. Endlich wird gleichfalls in Mittelzahlen als elastische 
Dchnung die Differenz der beiden vorher genalmten Zahlen aufgefiihrt. 
Die T~belle zerf~Lllt in zwei Abteilungen. Die erste Abteilung bezieht 
sich auf die Carotis comm. des Menschen und die zweite auf die Ar- 
teria iliaea externa des Menschen. 

Betrachtet man die einzelnen Abteilungen dieser Tabelte A, so findet 
man in jeder derselben fiir die Anfangsstadien der Sklerose ein deutlich 
ausgesprochenes Maximum der Zahlen, sowohl ftir die Zunahme des 
i~ul~eren Durchmessers, welche als Wirkung des erhShten Binnendruekes 
mit dem Mikrometer gemessen wird, als fiir die bleibende Verli~ngerung 
und die elastische Dehnung. Nur bei den alm~hernd normalen Carotiden, 
bei welchem die anatomisehe Diagnose ,,normal" infolge der besonderen 
Strukturverh~ltnisse sehwieriger ist, erseheint ein etwas hSherer Wert 
fiir die elastisehe Dehnung, entsprechend der dureh anderweitige Er- 
fahrungen bereehtigten Annahme, dab die Angiomalazie dem Beginn der 
Sklerose zeittieh etwas vorangeht. Ira iibrigen wird die Zunahrae des 
~ui~eren Durchmessers, die bleibende Verli~ngerung und die elastisehe 
Dehnung erhebHch grSBer, sowie sich die ersten Spuren der Sklerose mi- 
kroskopisch nachweisen lassen. Sparer effahren dann diese Werte eine 
erhebliehe Abnahme bei der ausgebildeten Sklerose, welehe dureh eine 
schwer dehnbare Bindegewebssehicht die Intima versti~rkt. 

Bedauerlicherweise haben in der Tabelle A die entspreehenden Werte 
fiir die geringeren ErhShungen des Binnendruekes keine Berficksiehti- 
gung erfahren. Sic w/irden die Beweiskraft der Tabe]le erhSht haben. 
Mit der gegebenen Besehri~nkung ist jedoch die Tabelle tibersiehtlicher, 
so dab ieh nichts Wesentliches an derselben gei~ndert babe. 

Die Unterschiede der Dehnbarkeit der normalen und der m~lazischen 
Arterien in Tabelle A lassen sieh nieht dutch die Annahme yon Beob- 
achtungsfehlern erkl~ren, sondern nur dutch eine Ver~nderung der 
phYsikalisehen Eigensehaften der Gefi~Bwand, welche die Dehnbarkeit 
der malazischen Arterien erhSht. Ich babe diese Veranderung als An- 
giomalazie bezeichnet, um einen von Voraussetzungen freien Namen 
zu haben. Wo die _~mderung gesucht werden mul3, ist aus den Versuchen 
nieht mit Sicherheit zu erschlieBen. Sic kann in den glatten Muskelfasern 
im Bindegewebe und in den elastisehen Fasern und Membranen liegen. 
Meiner Ansicht naeh sprieht jedoeh alles dafiir, dal~ es sieh vorwiegend 
um eine Anderung der physikalisehen Eigensehaften des glatten Muskel- 
gewebes handelt. 

Reuterwall beh~lt dabei insofern reeht, als das hohe Ziel, welches er 
urspriinglieh anstrebte, eine genaue Bestimmung der Elastizit~tskon- 
stanten der Gefiil~wand an dem Leiehenmateria], unerreichbar ist. Ab- 
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gesehen yon dem ungleichen Bau der Arterien verSchiedener Gef~tg- 
provinzen und abgesehen yon den Eigenschaften der glatten Muskulatur, 
ist fiir diese Zwecke der ungleiche Tonus der Leiehenarterien ein sehweres 
Hindernis. Die Unterschiede zwischen den elastisehen Eigensehaften 
der normalen, der malazischen und der ausgesproehen sklerotisehen 
Arterienwand sind jedoch so grog, dal3 auch unsere einfachen Dehnungs- 
versuehe zu ihrem Nachweise geniigen. 

Das beziiglich der Malazie gewonnene Ergebnis ist um so 'mehr ver- 
trauenerweckend, als die )4_nderungen der physikalischen Eigensehaften 
der Gefitl3wand nicht selten so erhebliehe sind, dal3 die Gefi~l~e der Leiehe 
bereits bei einem Binnendrueke yon 60--240 mm hg aneurysmatisch 
gedehnt oder zerrissen werden. Dieses Ereignis beweist, wenn bestimmte 
Fehler bei der Herrichtung der Arterien ausgeschlossen sind, dab die 
malazisehe Gef~13wand eine Anderung ihrer physikalischen Eigenschaf- 
ten erlitten hat. Denn normale Leichenarterien zeigen diese Aneurysma- 
bildungen und Zerreil3ungen niemals, selbst wenn der Binnendruck 
auf 900 mm hg erhSht wird. 

ttier dr~ngt sich indessen die Frage auf, weshalb die malazisehen 
Arterien nicht aueh wi~hrend des Lebens ungleieh hgufiger aneurys- 
matiseh gedehnt oder zerrissen werden, als dies in der Wirkliehkeit der 
Falt ist. Bei der Untersuehung der Aneurysmen habe ich ~) bereits vor 
einer l~ngeren Reihe yon Jahren den Nachweis zu fiihren versucht, daf~ 
die I-I~tufigkeit der einfaehen Dilatationsaneurysmen, der Rupturaneu- 
rysmen und der spontanen Zerrei!~ungen grol%r Arterien durchaus in 
!]bereinstimmung steht mit den besonderen Verh~ltnissen und Be- 
dingungen, unter denen die Angiomalazie sich entwickelt, und mit dem 
Umstande, daI3 die angiomalazisehe Arterie naeh einigen Jahren dutch 
die bindegewebige Verdiekung der Int ima wieder gefestigt wird. 

Bei der Be.urteilung des  physikalisehen Dehnungsversuches mug 
man dann erw~tgen, dab der Ruptur der Leichenarterie immer eine 
starke Dilatation derselben vorausgeht, welche die Spannung der Ge- 
f~l~wand stark in die ItShe treibt und damit die Ruptur begfinstigt. 
W~thrend des Lebens dagegen ist der Tonus der Gef~tBwand in der Weise 
t~ttig, dal3 er die Stromgeschwindigkeit an der Gef~l~wand automatiseh 
auf einen bestimmten, genauer definierbaren Weft einstellt. Ich darf 
in dieser Beziehung auf meine vielf~tltigen Untersuchungen hinweisen. 
Wenn aber der Gefitl3tonus die Geschwindigkeit der Randzonen des Blut- 
stromes auf einen bestimmten, kritisehen Weft einstellt, mul3 er dem 
ersten Beginn einer Dilatation entgegenwirken und damit w~hrend des 
Lebens die Bildung yon Dilatationsaneurysmen und Arterienrupturen~ 
in einer sehr wirksamen Weise erschweren. 

1) R. Thoma, Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. Fhysiol. 113. 1888. 
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