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Durch einschligige Untersuchungen sind die &uBeren Grenzen der
Groflenschwankungen des Schlagvolumens des linken Ventrikels von
50—60 ccm im Ruhezustand, bis 240—300 cmm bei angestrengter
kérperlicher Arbeit festgestellt. Diese so verschiedene Grofle der von
der Systole des linken Ventrikels in die Aorta geworfenen Blutmenge
gibt das Recht, eine entsprechende Ausdehnungsfihigkeit der arteriellen
Gefile, speziell der Aorta vorauszusetzen. Da, wie bekannt, eben die
Aorta die vom linken Venfrikel wihrend der Systole desselben aus-
geworfene Blutmenge aufnimmt und wihrend der Diastole des Ven-
trikels infolge der Elastizitdt ihrer Wandungen weiterbeférdert, kommt
der Ausdehnungsfihigkeit und Elastizitdt?) der Aorta eine fiir den
Blutkreislauf hochwichtige Funktion zu. Diese Higenschaften speziell
der menschlichen Aorta sind im Verhdltnis zu ihrer funktionellen Be-
deutung bei weitem nicht geniigend aufgeklért und besonders bei den
verschiedenen pathologischen Veréinderungen nur wenig erforscht.

Aus dem Studium der einschlidgigen Literatur ergibt sich vor allem
eine gewisse Unstimmigkeit in den Angaben iiber. die Dehnungskurve

1) Mitgeteilt im Mai 1925 auf dem VIII. allrussischen therapeutischen Kon-
gre} in Leningrad.

%) Um MiBverstédndnissen vorzubeugen miissen wir vorausschicken, dal wir
iiberall den Begriff ,,Dehnbarkeit” resp. Ausdehnungsfahigkeit als einen der
,»Elastizitit entgegengesetzten anwenden werden. Wie bekannt, versteht man
in der Physik unter ,,Elastizitat” eines Korpers den dauernden Widerstand,
welchen der Korper der deformierenden Einwirkung irgendeiner Kraft entgegen-
gesetzt. Die Kraft, welche der Kérper dabei entwickelt, und dank welcher derselbe
nach Aufhéren des verunstaltenden Einflusses seine urspriingliche Form annimmt,
bestimmt die Elastizitdt dieses Korpers. In diesem richtigen Sinne ist Stahl
elastischer als Kautschuk, wahrend im alltiglichen Leben meist die entgegen-
gesetzte Vorstellung gilt.
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der Arterien iberhaupt und der Aorta im speziellen. Bei starker Deh-
nung, d. h. wenn die dehnende Kraft mehr oder weniger die Kraft, mit
welcher das betreffende Gefdll intra vitam durch den Blutdruck gedehnt
war, tbertrifft, verliuft die Kurve ungefihr wie eine Parabel. Mit
anderen Worten, die Dehnbarkeit nimmt fortschreitend mit der Grifle
der dehnenden Kraft immer mehr ab, um schlielich gleich Null zu
werden. Hierin stimmen alle Untersucher iiberein.

Wie die Dehnungskurve bei schwicherer Dehnung verlduft, dariiber
sind die Angaben verschieden. Wéahrend die einen (Wertheim, Marey,
Thoma, Kaefer, Strassburger) hier gleichfalls einen parabolischen Cha-
rakter der Kurve annehmen (mit der Konkavitit zur Abszisse), haben
andere (Roy, Herringham und Wills) bei geringen dehnenden Kréften
eine zunehmend steigende, zur Abszisse konvexe Kurve erhalten, die
im Bereiche derjenigen Dehnungskréfte, welche den intra vitam normal
herrschenden Blutdruckschwankungen entsprechen, die stirkste Stei-
gerung erkennen 14Bt, um bei hoherem Druck in die obenerwiihnte
parabolische zur Abszisse konkave Kurve iiberzugehen. Das heilit: die
Arterien, und speziell die Aorta sind nach den Ergebnissen dieser Ver-
suche im Bereich der physiologischen Blutdruckschwankungen am
leichtesten dehnbar. Diese widersprechenden Ergebnisse verschiedener
Untersucher lassen sich, wie Tigerstedt annimmt, wahrscheinlich zu einem
groBen Teil durch den EinfluB}, welchen der verschiedene Kontraktions-
zustand der glatten Muskulatur der Arterienwand auf ihre Dehnbarkeit
ausiibt, erkliren. Das folgt vor allem aus den Beobachtungen von
MacWilliam. Die glatte Muskulatur der Gefiwand hat natiirlich auch
in der Leichenarterie verschiedene physikalische Kigenschaften —
speziell eine verschiedene Dehnbarkeit und Elastizitdt, je nachdem,
ob sie sich im Zustande der Erschlaffung oder der Zusammenziehung
befindet. Der Kontraktionszustand der Arterienmuskulatur in den
LeichengefaBen hat noch eine andere Erscheinung zur Folge, welche
bei der Bestimmung der Elastizitit der Gefille die Ergebnisse beein-
flussen kann, Die zusammengezogene Muskulatur bietet der dehnenden
Kraft keinen dauernden Widerstand, sie 148t sich ausdehnen, sie besitzt
keine elastische Vollkommenheit. Die Ergebnisse des zweiten Dehnungs-
versuchs an einem arteriellen GefiB sind deshalb von denjenigen des
ersten usw. verschieden. Dies hatten bereits Strassburger, Zwaarde-
maker, Pomrich u.a. beobachtet. Reuterwoll hat diese Erscheinung
besonders eingehend studiert und ihr den Namen ,,Akkommodation®
gegeben. Diese ,,Akkommodation® héngt nach Reuterwall zum grofien
Teil vom Kontraktionszustande der Arterienmuskulatur ab. Reuterwall
hat weiter versucht den EinfluB der Muskulatur der Gefdflwand auf
ihre elastischen Eigenschaften niher zu analysieren. Er warf die Frage
auf, ob wir es nur mit der Wirkung eines verschiedenen Grades der
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postmortalen Zusammenziehung (Totenstarre) zu tun haben oder mit dem
EinfluB einer vitalen Erscheinung, und zwar der Erregbarkeit und
Contractilitat der GefdBmuskulatur, ob letztere einen sozusagen aktiven
Einflul} auszuiiben imstande ist. Bei einer entsprechenden Priifung
fand er in etwa einem Drittel aller Falle eine erhaltene Kontraktions-
fahigkeit der Leichenarterien auf Adrenalin. Spéter ist die Frage der
Erregbarkeit und Contractilitit menschlicher Arterien, und zwar der
Carotis und Femoralis an Leichenmaterial, von der Mitarbeiterin unserer
Klinik, F.Grinberg, eingehend bearbeitet worden, wobei in 5/, aller
Falle eine erhaltene Erregbarkeit und Contractilitit auf Adrenalin
festgestellt wurde. Es erwies sich dabei, da die Kontraktionsfahigkeit
der Leichenarterien hauptséchlich entsprechend dem Grade der arterio-
sklerotischen Verdnderungen abnimmt.

Aus den angefithrten Arbeiten folgt, dall wir beim Studium der
Elastizitatsverhaltnisse der Arterien #iberhaupt streng die durch das
elastische und das kollagene Gewebe der Arterienwand bedingte Hlasti-
zitdt von der durch den jeweiligen Kontraktionszustand der Arterien-
muskulatur bedingten trennen miissen.

Was ist uns nun iber die Elastizitdtsverhilinisse der menschlichen
Aortenwand, soweit ste zundchst durch das elastische und kollagene Gewebe
der Gefdwand bestimmt werden, unter den verschiedenen physiologischen
und pathologischen Verhaltnissen bekannt? Aus den Arbeiten mehrerer
Forscher (Hiller, Roy, Heringham und Wills, Strassburger) folgt iiber-
einstimmend, daf die Dehnbarkeit der Gefille und spezied auch der
Aorta mit dem Alter abnimmt. Der Einflul} einzelner Krankheitsformen
wurde dabei nicht ndher bestimmt. Nur betonen verschiedene Forscher,
besonders Thoma und seine Schule und Strassburger, speziell den Ein-
fluB der Arteriosklerose auf die Dehnungsfihigkeit der Arterienwan-
dungen. Wihrend alle Forscher darin iibereinstimmen, dal} bei héheren
Graden von Arteriosklerose die Dehnbarkeit der Arterien und speziellv
auch die der Aorta abnimmt, wird in betreff der Anfangsstadien der
Arteriosklerose von den meisten Untersuchern einerseits und von Thoma
und seiner Schule andererseits ein entgegengesetzter Standpunkt ver-
treten. Thoma nimmt, wie bekannt, bei beginnender Sklerose eine er-
hohte Dehnbarkeit der Arterien an, wihrend die iibrigen Forscher,
speziell auch diejenigen, welche seine Beobachtungen nachgepriift
haben (so z. B. Strassburger), eine Herabsetzung der Dehnbarkeit der
Arterien auch in den Friihstadien der Arteriosklerose beobachtet haben.

Der Einfluff anderer pathologischer Zustiande auf die Elastizitit
der Aorta, soweit sie durch das elastische und kollagene Gewebe bestimmt
wird, ist, soweit uns bekannt, noch nicht erforscht.

Was den zweiten wichtigen Faktor der Aortenelastizitit betrifft,
den Kontraktionszustand und die Contractilitit der GefaBmuskulatur,
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so gind speziell an der Aorta, soweit uns bekannt, keinerlei Untersuchun-
gen iiber den Einflufl derselben auf die elastischen Eigenschaften ihrer
Wand ausgefithrt worden. Es mag das hauptséchlich daran liegen, daf}
man, wie weiter niher ausgefithrt sein wird, bis vor kurzem die Musku-
latur der Aorta als von geringem Umfang und folglich als wenig wirksam
annahm.

Es ist gewi ohne weiteres einleuchtend, dafl die Bedeutung der
CGefafmuskulatur fir die elastischen Eigenschaften der GefiBlwand
eigentlich nur am lebenden Organismus erschopfend klargelegt werden
kann. Da jedoch dieser Weg zur Lisung des in Frage stehenden Problems
vorderhand ganz unzuginglich erscheint, haben wir einige orientierende
Versuche iiber den EinfluB des Zustandes der Aortenmuskulatur auf
die elastischen Eigenschaften ihrer Wand an herausgeschnittenen
menschlichen Aorten gemacht, zundchst hauptsichlich, um den EinfluB3
des Kontraktionsgrades der Gefillmuskulatur auf die Ergebnisse der
Elastizititspriifungen an Leichenaorten festzustellen. Die Ergebnisse
dieser Versuche sollen hier zuerst mitgeteilt werden. Die Hauptaufgabe
dieser Arbeit war jedoch einen Beitrag zur Frage der Aortenelastizitit,
soweit sie vom elastischen und kollagenen Gewebe bestimmt ist, zu
liefern. Unser spezielles Ziel war dabei, die Beziehungen festzustellen,
welche zwischen Volumen und Dehnbarkeit der Aorta bestehen, und
von diesem Standpunkte aus die Fragen vom Einflul verschiedener
pathologischer Zustiinde, speziell der angeborenen Aortenenge, der
Atherosklerose usw., auf die Funktionsfahigkeit der Aorta ihrer Losung
nédherzubringen.

Was unsere Versuchsmethodik betrifft, so wihlten wir die folgende,
welche in vielen Punkten der von Strassburger angewandten entspricht.

Die aus der Leiche in ihrer ganzen Ausdehnung entnommene Aorta wird von
ihrer Ursprungsstelle tiber den Klappen bis zur Bifurkation abprépariert, die Aus-
trittsoffnungen der kleinen Gefifle werden verniht, die groBen Gefille werden
unterbunden; darauf wird ins Innere der Aorta eine Rohre aus feinem Condom-
gummi eingefiibrt, um das Durchdringen des Wassers durch die Vasa vasorum
zu verhiiten, was bei groBem inneren Druck stattfinden kann. Die erwihnte
diinnwandige Gummirdhre ist leicht dehnbar und ibr Durchmesser bedeutend
breiter als der der Aorta, weshalb sie an sich fiir die Versuchsergebnisse keine wesent-
liche Bedeutung haben kann. Das breite (obere) Ende der horizonial liegenden
Aorta wird mit der innerhalb derselben befindlichen Gummiréhre um einen Gummi-
stopfen gebunden (Abb. 1), durch den das Ende einer T-formigen Glasrohre geht.
Das andere enge (untere) Ende der Aorta wird um ein Glasréhrchen gebunden, das
mit einer mit einer Klemme versehenen Gummirthre verbunden ist. Die mit
dem oberen Ende der Aorta verbundene T-férmige Rohre ist durch dickwandige
Gummischlduche einerseits mit einem Quecksilbermanometer (M), andererseits
mit einer geeichten Glasbiirette (B) verbunden. Durch eine Klemme (b) 148t sich
die letztere aus dem ganzen System ausschalten. AuBerdem ist die Biirette durch

eine seitliche Abzweigung mit einem Glasgefafi (P) verbunden, aus welchem sie
nach Bedarf mit Wasser angefiillt werden kann. Mit ihrem oberen Ende ist die



Elastizitat, Contractilitit und Volumen der menschlichen Leichenaorta. 547

Biirette mit einem Gummiballon verbunden, durch den man in ihr den Druck
steigern und auf diese Weise in die Aorta Wasser iiberfithren kann.

Den Versuch stellt man folgendermaBen an: Aus der Biirette fithrt man in
die Aorta Wasser so lange ein, bis der Druck in ihr, nach dem Manometer geurteilt,
40 mm erreicht. Dabei mufl alle Luft aus der Aorta und dem ganzen System
sorgfaltig entfernt werden. Den Druck von 40 mm wihlten wir als den Ausgangs-
druck bei unseren Versuchen, da dieser Druck jedenfalls den minimalen Blutdruck
nicht erreicht. Hierbei wird auf der Biirette die Wassermenge abgelesen, welche

Abb. 1.

in die Aorta gelangt ist, und auf diese Weise das Volumen der Aorta bei einem
Druck von 40 mm Hg bestimmt. Dieses Volumen ist in unseren Versuchen das
Anfangsvolumen. Den Ballon zusammenpressend und auf diese Weise den Druck
in der Biirette steigernd, fithren wir noch weiter Wasser in die Aorta ein und lesen
nach jeder Steigerung des Druckes um 10 mm Hg den Volumenzuwachs der Aorta,
an der Biirette ab. Man erhéht den Druck in dieser Weise bis auf 200 mm Hg;
dann 148t man aus dem engen Aortenende das Wasser in eine andere unten auf
dem FuBboden stehende Biirette herausflieBen, indem man wieder alle 10 mm Hg
die Volumabnahme, d. h. die Menge des aus der Aorta herausgeflossenen Wassers,
vermerkt. Der erste Teil des Versuchs gibt uns die Moglichkeit, die kubische
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Ausdehnbarkeit der Aorta resp. ihre Volumenzunahme bei allméihlicher Druck-
steigerung zu studieren. Der zweite Teil — das Herauslassen des Wassers aus
der Aorta unter Kontrolle des Druckes -— erlaubt uns zu beurteilen, inwieweit
die Aorta mit dem Sinken des Druckes zu ihrem Ausgangsvolum zuriickkehrt.

Um nach Maglichkeit den EinfluB des Gewichts der Flissigkeitssiule zu
vermeiden, wird die Aorta, wie schon gesagt, horizontal gelagert.

Die Registration des Druckes am Manometer und des Volumens an der Biirette
wird gleichzeitig von 2 Personen ausgefiihrt, um eine elastische Nachwirkung
moglichst auszuschalten. Die Versuchsdauer betrigt vom Beginn der Druck-
steigerung vom Ausgangsdruck — 40 mm Hg -— gerechnet — 1—2 Minuten.

Zu den Maingeln der von uns angewendeten Methodik sind folgende zwei
Umsténde zu rechnen: 1. Die Verbindungsgummiréhrchen, welche wir benutzen,
konnen unter dem Einflusse des hohen Druckes sich selbst ausdehnen und dadurch
die wabre GroBe der Versuchszahlen etwas entstellen. Wir wandten daher iiberall
moglichst dickwandige Rohren aus wenig dehnbarem Gummi an; auBlerdem spielt
der angefithrte Umstand noch deswegen keine grofie Rolle, weil die Apparatur
in allen Versuchen unverindert dieselbe blieb. Dieser an sich unbetriichtliche
Fehler blieb also in allen Versuchen ausnahmslos derselbe, kann also nicht von
grofler Bedeutung sein.

2. Die Moglichkeit einer gewissen Ungenauigkeit bei der Ablesung des Druckes
am Manometer, da der letztere seiner Konstruktion nach nicht sehr genau war
(ein gewohnlicher Quecksilbermanometer ohne Spiegelskala). Diese mogliche
Ungenauigkeit zogen wir bei der Bewertung der Resultate in Betracht, indem
wir annahmen, dafl die Fehlergrenze bei der Druckbestimmung bis zu 5 mm Hg
betragen kann.

Des weiteren bedienten wir uns bei der Bewertung der Gréfe der Elastizitit
resp. der Dehnbarkeit des Elastizitdtsmoduls, d. h. der GroBe der aduBeren Kraft,
welche eine der Einheit gleiche Gestaltsveranderung erzeugt. In Anwendung auf
unsere Untersuchungen ist diese physikalische Definition folgendermafen zu ver-
stehen: Als Volumeinheit nehmen wir jenes urspriingliche innere Volumen der Aorta
an, welches sie bei einem Innendruck von 40 mm Hg hat. Durch Erhohung des
Druckes erzeugen wir eine Volumenzunahme der Aorta um eine GréBe, welche
der Einheit, d. h. ihrem Anfangsvolumen, gleich ist, und lesen am Manometer ab,
bei welchem Drucke diese Volumenzunahme erreicht ist; — dieser Druck bestimmt
den Elastizitdtsmodul der Aorta. Anders gesagt, entspricht der Elastizitatsmodul
der Aorta jenem Druck, bei welchem die Kapazitit der Aorta gegentiber der
urspriinglichen sich ums Doppelte vergréBert. Gesetzt, es wire die Aortenkapazitéit
bei einem Drucke von 40 mm Hg 25 cmm. Wenn wir in die Aorta noch 25 com
einpumpen, steigt der Druck auf 120 mm Hg. In diesem Falle ist 120 der Elastizi-
tiatsmodul dieser Aorta. Dieses MaB der Elastizitit ist eine absolute GréBe, und
es erlaubt demnach verschiedene Aorten untereinander zu vergleichen.

Der Elastizitatemodul ist eine der Dehnbarkeit entgegengesetzte GroBe, d. h.
je hoher der Elastizititsmodul, desto geringer ist die Dehnbarkeit der Aorta,
oder, anders gesagt, je weniger dehnbar die Aorta ist, eine um so gréBere Kraft
miissen wir anwenden, um sie auf das Doppelte ihres Volumens auszudehnen.

Einen groBen Wert fiir das Studium der elastischen Eigenschaften der Gefile
hat die Betrachtung der Kurven, welche unsere Versuchsergebnisse graphisch
darstellen. Auf der Abszisse sind die Zahlen des Druckes und auf der Ordinate
die Zahlen der Volumina angegeben. Wie eben erwihnt, wurde das Volumen nach
jeder Drucksteigerung um 10 mm Hg abgelesen; diese Kurven erlauben es uns
viel Bemerkenswertes zu erkennen, was verloren gehen wiirde, wenn wir uns nur mit
der Bestimmung des Elastizitdtsmoduls allein begniigen wiirden.
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Indem wir zur Bewertung der von uns erhaltenen Ergebnisse iiber-
gehen, miissen wir zunichst auf die obenerwihnte von Reuterwall
genauer untersuchte Erscheinung, welcher er den vielleicht nicht ganz
passenden Namen ,, Akkommodation” gegeben hat, niber eingehen.
Thr Wesen besteht in folgendem: Bei vielfacher Wiederholung der Aus-
dehnungsversuche an einer Arterie gibt jeder folgende Versuch in der
Regel ein Ergebnis, welches von demjenigen des vorhergegangenen
Versuchs verschieden ist; der Unterschied ist am gréBten zwischen
dem ersten Dehnungsversuch und den folgenden und nimmt allméhlich
bei Wiederholung der Versuche immer mehr ab. Beim ersten Dehnungs-
versuch 188t sich die Arferie meist am leichtesten dehnen, kehrt aber
pachher nur wunvollkommen zu ihrer urspriinglichen Linge zuriick.
Bei jedem folgenden Versuch 148t sich die Arterienwand etwas weniger
debnen und kehrt nach Beendigung der Dehnung immer vollkommener
zu ihrem Ausgangszustand zuriick, d.h. sie nshert sich allm#hlich
immer mehr der elastischen Vollkommenheit. Um die aus dieser Er-
scheinung entstehenden Fehler zu vermeiden, filhrte Strassburger in
seinen Arbeiten die Methodik einer Vorbereitung des GefiBes, speziell
der Aorta, fiir die Elastizitdtspriifung ein, indem er sie im Laufe von
24 Stunden unter hohem Drucke hielt. Nach den Beobachtungen von
Strassburger geben die Aorten, bei welchen ohne vorliufige Vorbereitung
keine stindigen Krgebnisse bei wiederholten Dehnungsversuchen zu
erzielen waren, nach einer vorhergehenden Dehnung im Laufe von
24 Stunden unter dem Druck von 110 mm Hg bei allen weiteren Deh-
nungsversuchen vollkommen iibereinstimmende Resultate. Wir fithren
die Ergebnisse der Versuche an, welche von uns in dieser Richtung
angestellt worden sind.

Tabelle 1. .

Nach 24 Stunden unter Druck Nach 24 Stunden okhne Druck
Elagtizitits- o Elastizitéits- Elastizitits- i Elastizitats-
modul ver- Elzsﬁlzlitla‘_cs- modul unver- modul ver.  Dlastialtits oo nvers

griBert modut kleiner andert groBert modul kieiner sndert
11 1 9 5 0 7
Summa 21 Fille. Summa, 12 Fille.

Aus dem Vergleich beider Versuchsserien ersieht man, daf es offenbar
nicht auf die Delnung ankommt, sondern auf die Zeit, welche die Dehn-
barkeit der GefaBiwand herabsetzt — wahrscheinlich weil der postmortale
Kontraktionszustand der glatten Aortenmuskulatur mit der Zeit nach-
14B%. Wir iiberzeugten uns bald, da8 es viel einfacher und zugleich sicherer
ist, um ein stindiges Ergebnis zu erzielen, die Dehnungsversuche so
lange zu wiederholen, bis die Abweichungen in den Resultaten mehrerer
der Reihe nach ausgefithrter Versuche so gering werden, daff sie un-
beriicksichtigt gelassen werden kénnen. Dieses selbe Verfahren hat auch
Reuterwall angewandt. Reuferwall nimmt fiir die Arterien iberhaupt
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an, dafl die ,,Akkommodation‘ bei wiederholten Dehnungsversuchen
vor allem auf einer Verdnderung des Kontraktionszustandes der Gefaf3-
muskulatur beruht. In den Féllen, wo die Muskulatur zu Beginn der Ver-
suche sich in zusammengezogenem Zustande befand, ist der Unterschied
zwischen dem ersten und den nachfolgenden Versuchen groB. Die
Wiederholung der Versuche fiihrt zuletzt zu einer vollkommenen Er-
schlaffung der Muskelfasern — dann werden die Ergebnisse konstanter.
Doch sowohl das ausgedehnte Muskelgewebe wie auch das elastische
und kollagene zeigen auch einen gewissen Grad von ,,Akkommodation®,
welcher wahrscheinlich auf einer allméhlichen Verinderung der physi-
kalisch-chemischen Eigenschaften dieser Gewebe nach dem Tode beruht.
700 : Doch ist diese ,,Akkommodation® ver-

| | héltnismaBig unbedeutend.
80 7// Wenn wir unsere Versuchsergebnisse,
2 speziell unsere Kurven, analysieren, so
6¢ /,/ l l sehen wir, daf wir in 36 von 43 Fillen,
47 in welchen wir auf diese . Erscheinung
% A speziell geachtet, eine ausgesprochene
2 lr’f/ ,,Akkommodation beobachtet haben
5 | (in 30 Fillen in hohem Grade, in 6 in ge-
I i ringem. Nur in 7 Fallen fehlte sie ganz).

0 40 80 720 760 200

Bei der graphischen Darstellung einer
Versuchsreihe an ein und derselben
Aorta erhielten wir in der Mehrzahl der Fille ein Bild; (Abb. 2), aus
dem man ersicht, daB die Kurve des 1. Versuchs vereinzelt dasteht,
wihrend die Kurven der weiteren Versuche (2, 3) ganz nahe miteinander
verlaufen.

Durch den 1. Versuch wird die Aorta stark gedehnt — bei Beginn des
2. Versuchs ist das Ausgangsvolumen bedeutend gréfer als beim 1. Die
Zunahme der Ausgangsvolumina bei den weiteren Versuchen ist gering.

Inwieweit kénnen wir die Auffassung Reuterwalls von dem vor-
wiegenden Einflull des Kontraktionszustandes der Gefifiwandmusku-
latur auf die ,,Akkommodation‘ auch auf die Aorta ausdehnen?

Diese Frage ist fiir die Aorta um so mehr berechtigt, als allgemein
angenommen wird, da$ die Aorta den verhéltnismifig reinsten Typus
einer Arterie von elastischem Typus darstellt, daf in ihr der EinfluB
der Muskulatur entsprechend ihrer geringen Masse hinter dem des
elastischen und kollagenen Gewebes ganz zuriicktritt. Diese Anschauung
scheint aber nicht richtig zu sein. Zwar sind noch im Juni 1924 auf dem
Anatomischen Kongre in Halle einige Mitteilungen gemacht worden
(Bonnet, L. Fick), in denen die Behauptung aufgestellt wird, dal die
Aorta arm an Muskelgewebe ist, und daf wenigstens die Aorta ascendens
keine Muskulatur besitzt. Gegen diese Behauptung haben aber Pefersen

Abb. 2.
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und Dragendorf bestimmt Einspruch erhoben. Petersen geht auf diese
Frage niher ein und stellt fest, daf die Aorta in allen Abschnitten an
Muskelelbestandteilen reich sei. Noch Heptner hat unter der Anleitung von
Hiirthle festgestellt, daB in der Aorta des Hundes die Muskulatur 1/,—1/,
des gesamten Gewebes ausmacht. Um eine bestimmte Vorstellung von
dem Einflu§ des Kontraktionszustandes der glatten Muskulatur in
der Aortawand auf die elastischen Eigenschaften derselben zu erhalten,
unternahmen wir folgende Versuche. Die Dehnbarkeit der Aorta wurde
nach der iiblichen Préparation von uns immer wiederholt untersucht,
d. h. wir machten immer mehrere Bestimmungen der Volumeninde-
rungen der Aorta in Abh#ngigkeit von den Druckverinderungen von
40—200 mm Hg und umgekehrt. Der 1. Versuch hat, wie schon er-
wahnt, in der Regel ein von den iibrigen verschiedenes Ergebnis, die
weiteren Versuche sind einander #hnlich (vgl. Abb. 2). Nachdem wir
eine bestimmte konstante Kurve der Dehnbarkeit erhalten hatten,
nahmen wir die Aorta aus der Apparatur heraus und brachten sie in
ein Gefall mit Ringer-Lockescher Losung, zu welcher Adrenalin in der
Verdtinnung 1 :200 000 hinzugefiigt war. Nachdem die Aorta der
Einwirkung dieser Losung im Laufe von 15 Min. ausgesetzt worden
war, wurde sie wieder denselben Dehnungsversuchen unterworfen.
Die Versuche wurden moglichst rasch angestellt, bevor eine eventuelle
Adrenalinwirkung abgeklungen war. Die erhaltenen Ergebnisse sind
ven uns in der Tab. 2 zusammengestellt.

Tabelle 2.
Volumen bei 40 mm Hg. + Elagtizititsmodul
] it = £ =) =
< eit vom = 3 z = = 4
g Tode bis | & g % E g %
oo Versuchung- = = = ]
g Diagnose eragfang 2 E é 2 E 5
b Stunden S é % S 5 9
55 | Meningitis 32 28 25 10 80 76 5
56 | Cirrhosis hepatis 21 82 72 12 118 100 | 15
57 | The. pulm. 24 40 35,6 | 11 112 84 25
58 | Kardiosclerosis 60 70 59 151 190 160 15
59 | The. pulm. 33 26,5 | 26 2 75 73 2,5
60 | Vit. cordis Endokard. 44 59 h4,7 71 240 230 4
61 | Post operat. myom. ut. 37 78 61,56 | 21| 170 8b 50
62 | The. pulm. 19 55 458 | 17| 120 95 20
63 | Sepsis ’ 29 425 | 345 | 18 90 -80 11
64 | Arterioscl. Hemipleg. 30 ’ 45 39,6 | 12| 240 190 | 20
65 | Pneum. crup. 18 33 25 24 88 75 14
66 | Ca ventr. ‘ 50 415 | 17| 115 | 9 17
Induktionstrom
53 | Sepsis

37,3 | 37,3 | 36 3| 44 0 | 9
53 | 33,4 | 31 7 1 \

54 | Lymphogran. malign.
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Wie man aus derselben ersieht, haben wir in allen unseren 12 Ver-
suchen unter der Einwirkung des Adrenalins eine Abnahme des Aorta-
volumens erhalten, d. h. die Aorta hatte sich zusammengezogen, was
gewil} infolge der durch das Adrenalin bedingten Kontraktion der in
der Aortawandung gelagerten glatten Muskelfasern zustande gekommen
war. Diese Tatsache gibt uns das Recht, festzustellen, dafl fast in allen
Féllen die Muskulatur der ausgeschnittenen Leichenaorta sich in einem
erregbaren Zustande befindet. Wir haben nur 2 entsprechende Versuche
mit einem anderen Erreger der glatten Muskulatur — mit dem Induk-
tionsstrom — angestellt.

Die bei der Anwendung des Induktlonsstromes erzielten Resultate
(vgl. Tab. 2) entsprechen ihrem Charakter nach denen bei Adrenalin-
anwendung vollkommen, doch ist die Stérke der Reaktion auf den
Induktionsstrom viel schwicher. Auf diese Weise haben wir den be-
stimmten Eindruck gewonnen, daf} die glatte Muskulatur in der toten,
ausgeschnittenen Aorta des Menschen noch lange Zeit nach dem Tode
mit einer Kontraktion auf biochemische und physikalische Reize reagie-
ren kann. Wir haben schon darauf hingewiesen, dall #. W. Grinberg
bei der Untersuchung der Kontraktionsfihigkeit von Abschnitten der
A. carotis und der A. femoralis des Menschen nach der Methode von
Frey-Meyer ganz entsprechende Ergebnisse erhalten hat, d. h. daB in der
Mehrzahl der Félle die ausgeschnittenen Gefaf3e sich als erregbar erwiesen.

Weiter ist in diesen unseren Versuchen das Verhalten des Elastizi-
titsmoduls bemerkenswert. In allen Versuchen verringerte sich aus-
nahmslos, nachdem die Aorta in der Adrenalinldsung gelegen hatte,
ihr Modul, d. h. ihre Dehnbarkeit vergroBerte sich (vgl. Tab. 2). Das
Adrenalin bewirkte also einen gesteigerten Kontraktionszustand der
Aortenmuskulatur, aber zugleich damit eine erhohte Dehnbarkeit der-
selben. Diese Beobachtungen liefern einen Beitrag zu der Vorstellung,
welche wir uns vom EinfluB der einzelnen Gewebsbestandteile der Aorten-
wandung auf ihre Eigenschaften im lebenden Organismus und in der
Leiche machen miissen.

Bei der Ausdehnung der Wandung eines arteriellen Geféfies und ins-
besondere der Aorta im lebenden Organismus durch den Blutdruck
leistet in erster Linie die glatte Muskulatur der dehnenden Kraft Wider-
stand. Hs ist sehr wahrscheinlich, daB in der lebenden Aorta der Tonus
der glatten Muskulatur, welche doch, wie gesagt, im Gegensatz zu der
iiblichen Anschauung einen groflen Teil der Gewebemasse der Aorten-
wand ausmacht, auf die elastischen Eigenschaften derselben innerhalb
gewisser Druckgrenzen einen entscheidenden Einfluf} ausiibt.

Die elagtischen Fasern treten erst dann in Wirkung, wenn bei passiver
Dehnung der Muskulatur oder bei Tonusverlust derselben die Dehnung
der GefiBwand einen derartigen Grad erreicht, daf die gewellte Lage
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der elastischen Fasern in die gestreckte iibergeht. Bei weiterer Dehnung
des GefiBes geht auch die gewellte Lage der kollagenen Fasern in die
gestreckte iiber. Die Windungen der letzteren sind, wie bekannt,
stirker ausgeprigt wie die Windungen der elastischen; daher treten
die kollagenen Fasern zuletzt in Wirkung, und, da sie sich durch eine
sehr geringe Dehnbarkeit auszeichnen, bieten sie der weiteren Gefa-
ausdehnung eine Grenze.

An der Leichenarterie, speziell an der Leichenaorta, ist das Verhalten
ein anderes: Die GefaBwandmuskulatur befindet sich meist im Zustande
der Kontraktion, das Lumen der Aorta ist verkleinert. Diese Zusammen-
ziehung ist, wie bekannt, wahrscheinlich die Folge von Sauerstoffmangel
bzw. eines CO,-Uberschusses. Wir konnen sie, wie wir das festgestellt
haben, durch Adrenalinwirkung verstirken oder wieder hervorrufen.
Wenn eine derartige Aorta einem Dehnungsversuch unterworfen wird,
gibt sie leicht nach. Denn wihrend im lebenden Organismus die kon-
trahierte Aortenmuskulatur einer dehnenden Kraft dauernden Wider-
stand leistet, weil sie durch die Innervation in diesem Zustande erhalten
wird, leistet an der ausgeschnittenen Aorta die GefaBmuskulatur, wenn
eine selbstindige postmortale Zusammenziehung derselben vorhanden
oder dieselbe durch Adrenalinwirkung wieder hervorgerufen war, infolge
des Fehlens der Innervation (und der normalen Erndhrung) der Aus.
dehnung keinen Widerstand — sie ist plastisch. Das Lumen der Aorta
vergroflert sich; die weitere Dehnung erfolgt schon schwerer, weil ihr
nur die elastischen und kollagenen Fasern Widerstand leisten. Nach
dem ersten Versuch kehrt die Arterie zu ihrem Ausgangsvolumen nur
ganz unvollkommen zuriick, sie bleibt weiter, als sie vor dem 1. Versuch
war. Wird sie weiteren Dehnungsversuchen unterworfen, so erweist
sich ihre Dehnbarkeit immer geringer, denn der EinfluBl des Kontrak-
tionszustandes der Muskulatur wird immer mehr ausgeschaltet, und die
Dehnbarkeit wird nun blof8 durch das elastische und kollagene Gewebe
bestimmt. Die Ergebnisse der weiteren Dehnungsversuche stimmen
zuletzt unter sich vollkommen iiberein, die Arterie hat sich ,,akkommo-
diert”, wie Reuterwall sagt. Tatsdchlich stimmen diese Versuchs-
ergebnisse deshalb iiberein, weil sie jetzt nur von den elastischen Ver-
hiltnissen des elastischen und kollagenen Bindegewebes der Arterien-
wand abhangig sind und der Einfluf} der zusammengezogenen Muskulatur
ausgeschaltet ist. Die gedehnte Muskulatur hat gewil auch einen Ein-
flufl auf die elastischen Eigenschaften der GefdBwand, doch ist dieser
Einflul wohl gering und bleibt wahrscheinlich ebensowenig verdnderlich
wie derjenige des elastischen und kollagenen Gewebes.

Wir haben es uns zur weitern Aufgabe gestellt, Versuche iiber den
Einflufl der GefiaBwandmuskulatur auf die Aortenelastizitdt unter
solchen Bedingungen anzustellen, welche sich denen in vivo méglichst
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ndhern. Zu diesem Zweck miissen wir den EinfluB eines dauernden
konstanten Tonus der Gefafimuskulatur auf die Dehnbarkeit des Ge-
fafles und auf seine elastischen Eigenschaften iiberhaupt untersuchen.

‘Auflerdem wollen wir bei unseren weiteren Beobachtungen an aus-
geschnittenen Aorten jedesmal speziell noch mittels Adrenalinwirkung
den Grad der Kontraktionsfihigkeit der Aorta bestimmen, um auf diese
Weise einen Versuch zu machen, festzustellen, in welchem Mafe sich
bei verschiedenen physiologischen und pathologischen Zustinden der
Einfluf der muskulésen Bestandteile der Aortenwand auf ihre Funk-
tionsfahigkeit erhilt.

Die in der vorliegenden Arbeit weiter mitgeteilten Beobachtungen,
in welchen wir durch wiederholte Dehnungen der Aorta den Einflu$
des Kontraktionszustandes ihrer Musku-

720

ég latur auf die elastischen Eigenschaften
00 der GefaBwand vollkommen ausschalteten,
é betreffen also die elastischen Eigenschaften
&0 der Aorta nur so weit, als sie durch den
50 Y- . Zustand des elastischen und kollagenen
é;’ | Gewebes (und eventuell noch der voll-
s = kommen erschlafften Muskulatur) der-

5 selben bestimmt werden.
20 Wir miissen hier iibrigens darauf hin-
é? weisen, dafl wir gleichfalls, wie auch
Reuterwall, immerhin eine geringe Ver-

I
0 40 80 720 760 200 . ; . .
AbD. 3. schiedenheit auch in den Krgebnissen der

spiteren Versuche beobachtet haben. So
sehen wir, wenn wir die Kurven eines beliebigen Versuches genauer stu-
dieren z. B. Abb. 3, dafBi die Kurve ab, welche den Verlauf der Volumen-
dnderungen bei der Steigerung des Druckes in der Aorta von 40—200mm
Hg wiedergibt, nicht vollig mit dem Verlauf der Kurve bc zusammenfillt,
welche den Verlauf der Volumendnderungen in der Aorta bei der riick-
gingigen Abnahme des Druckes in ihr von 200—40 mm Hg darstellt.
In unseren Versuchen wird die Aorta ebenso wie in den Versuchen
von Fleisch immer so ausgedehnt, dafl sie nicht imstande ist, vollig zu
ihrem Ausgangsvolumen zuriickzukehren. Diese Unvollkommenheit
der Klastizitdt der Aorta, welche nach der Grofle der Oberfliche gemessen
wird, die zwischen den beiden Kurven sich befindet, und den Verlust
eines gewissen Teiles der geleisteten Arbeit bewirks, ist eine Erscheinung,
die der Physik unter dem Namen Histeresis bekannt ist. Es konnte
scheinen, daB hier eine Uberdehnung vorliegt als Ergebnis davon, da8
die Grenze der Elastizitdt in unseren Versuchen iiberschritten wurde.
Ziehen wir jedoch in Betracht, daB im lebenden Organismus die Aorta
ghnliche Ausdehnungen 60—70 und mehr Mal in der Minute durchmacht,
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so miissen wir zugeben, daf3 im lebenden Organismus diese Uberdehnung
nicht statthaben kann, denn sonst wiirde dieser Umstand auch beim
gesunden Menschen zum Auftreten einer schnell fortschreitenden Er-
weiterung der Aorta fithren. Es scheint uns daber, dafl am wahrschein-
lichsten die Ursache der Histeresis in unseren Versuchen sowie in denen
von Fleisch und Reuterwall an ausgeschnittenen Gefiflen in jenen oben-
erwahnten postmortalen physikalisch-chemischen Verdnderungen ge-
sucht werden muf, welche sich in den Geweben der Leichen abspielen.
Ubrigens sind, wie schon gesagt, diese Abweichungen in den Ergebnissen
der spiateren Dehnungsversuche so gering, daf sie auf die Entscheidung
der uns angehenden Fragen keinen Einfluf haben kénnen.

Das von uns gesammelte Material, etwa 70 Aorten, haben wir in
der Tab. 3 zusammengestellt, zu deren Ubersicht wir nun iibergehen.

Zundchst miissen wir bemerken, dafl es nicht gelingt irgendeine
Abhingigkeit zwischen der Zeit, die von dem Augenblick des Todes bis
zum Versuch verflossen ist, einerseits und der Elastizitdt der Aorta
andererseits zu bemerken. .

Was den Einflu der einzelnen Krankheitsformen auf die elastischen
Eigenschaften der Aorta anbelangt, so gelingt es an unserem Material
nicht, einen solchen auBer demjenigen der Atherosklerose festzustellen.
Das erkléart sich wohl 1. durch die geringe Anzahl der Félle verschiedener
Krankheiten in unserem Material und 2. durch den Einfluf anderer
Einfliisse, wie Alter, Atherosklerose, die sich in verschiedenen Féllen
in verschiedenem Mafle hinzugesellen und den Einflul der Krankheit,
welche den Tod herbeigefiihrt hat, abdndern.

Wenn wir die nach dem Alter geordnete Tab. 3 niher betrachten,
80 bemerken wir schon auf den ersten Blick die bestimmte, schon von
anderen Untersuchern gefundene Abhéingigkeit zwischen Alter und Elasti-
zitét oder Dehnbarkeit der Aorta. In dem von uns untersuchten Ma.-
terial schwankte das Alter von 12—66 Jahren. Der Vergleich der
Kolonne ,,Alter und der Kolonne ,,Elastizitdtsmodul® weist deutlich
mit einigen Ausnahmen, von denen die Rede unten sein wird, auf fol-
gende gesetzmifBige Abhéingigkeit hin: Je dlter der Mensch, desto hoher
ist der Elastizitdtsmodul seiner Aorta, d. h. desto weniger dehnbar ist
sie. Zum Beispiel ist fiir einen Menschen von 50 Jahren der Elastizitéits-
modul gleich 180, fiir einen 20jahrigen gleich 90, d. h. die Aorta eineg
20jahrigen Menschen ist doppelt so dehnbar wie die Aorta des 50jahrigen.
Wir kénnen demnach mit Gewilheit behaupten, dafl dem Greisenalter
eine starke Herabsetzung der Funktionsfahigkeit der Aortenwandung
infolge Verminderung ihrer elastischen Dehnbarkeit eigen ist.

Aug unserer Tabelle folgt fraglos noch eine zweite, freilich nicht so
deutlich ausgesprochene gesetzmifige Abhéngigkeit, und zwar diejenige
zwischen der Arteriosklerose der Aorta und ihrer Dehnbarkeit.

Virchows Archiv. Bd., 261. . 36
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Den Einflu des Alters von demjenigen der Arteriosklerose zu trennen,
ist freilich schwierig; uns scheint es, dall die vorwiegende Bedeutung
dem Alter zukommt. Das Vorhandensein und der Grad der Arterio-
sklerose wurde meist makroskopisch bestimmt und in einer Reihe
von Fillen durch die histologische Untersuchung kontrolliert. Das
Vorhandensein kleiner gelblicher Fleckchen auf der Aortenintima
groBtenteils um den Miindungen der Aa.intercostales wurde von uns
mit einem + bezeichnet; einige auf der Wandung des Gefifles zerstreute
Platten mit + -+, eine gréBere Anzahl von Flecken, die zerstreut oder
in Form einer Kette liegen, mit -, und schlieBlich dieselben mit
Kalkablagerungen mit -+--4-+-.

Den Einflu$ der Atherosklerose auf die elastischen Eigenschaften
der Aorta zeigt besonders anschaulich die Abb. 4, auf welcher die Kurven
700 ; e Eies gewohnlichen Verlaufs der V'olume'n-
/ V anderung der normalen Aorta einerseits
/ /“ und der sklerosierten andererseits bei der

380
IV a & Steigerung des Druckes in derselben von

/ !
60 : ,’/ ,S/c 40 auf 200 mm Hg dargestellt sind.
7& : Wie man sieht, unterscheiden sich

4 diese Kurven wesentlich voneinander.
Bei der mnormalen Aorta zeigt die
Dehnungskurve zuerst einen ziemlich
steilen Anstieg bis zu einem gewissen
¢ w0 720 760 200 Pynkte, nach welchem sie ihre Richtung
Abb. 4 verdndert, indem sie sich allméhtich der
Horizontalen nahert. Mit anderen Worten, die Aorta gibt im normalen
Zustande bei verhaltnisméBig niedrigem Drucke leicht nach, sie dehnt
sich betrichtlich aus, weiter aber nimmt ihre Dehnbarkeit allméihlich ab,
und ihr Volumen nimmt immer weniger zu. Betrachten wir die Kurve
naher, so sehen wir, dal} sie bis zu einem gewissen Punkt den Charakter
einer geraden Linie hat, d. h. bis zu einem bestimmten Punkt ist der Zu-
" wachs der Kapazitit der Zunahme des Druckes proportional (Gesetz von
Hook); weiter aber, wenn dieser Punkt iitberschritten ist, hort sie auf dem
Gesetz von Hook zu folgen. Es erklirt sich dies daraus, daB3 die elastischen
Eigenschaften des elastischen Gewebes (im engeren Sinne des Worts) der-
art sind, dall mit der Steigerung der Dehnung, angefangen von einer
gewissen Grenze, seine Dehnbarkeit sich verringert bzw. sich sein Elasti-
zitdtsmodul vergroBert (Triepel). Ebenso beschaffen sind die Eigen-
schaften des kollagenen Gewebes, mit dem Unterschiede, daf} sein Elasti-
zitdtsmodul bedeutend grofer ist. Bei hohem Druck innerhalb der Aorta
beginnt infolge der starken Ausdehnung dieses Gesetz der Dehnbarkeit
des elastischen Gewebes in Kraft zu freten, und in immer gréferem
Grade gesellt sich der EinfluBl des kollagenen Gewebes hinzu.

20
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Wie die Abb. 4 zeigt, hat die Kurve, welche den Verlauf der Volumen-
dnderungen einer stark sklerosierten Aorta bei der Drucksteigerung
in ihrem Inneren von 40—200 mm Hg darstellt, eine ganz andere Form.
Sie stellt sich uns in Form einer beinahe ganz geraden Linie dar,
da eine solche Aorta sowohl bei niedrigem als auch bei hohem Drucke .
sich gleichméfig schwach ausdehnt; diese Kurve ist dem Typus der
Kurve #hnlich, welche wir bei Dehnungsversuchen an anorganischen
Koérpern erhalten. HEs mufi hier noch bemerkt werden, ohne auf eine
nihere Erdrterung dieser Frage einzugehen, daBl die von Thoma ver-
tretene Theorie einer erhohten Dehnbarkeit der Arterien in den Anfangs-
stadien der Arteriosklerose sich an unserem sy
Material nicht bestétigt hat, denn wir haben
von einer besonders erhéhten Dehnbarkeit
der Aorten mit weniger ausgesprochenen —
also wohl in ihrem Anfangsstadium sich be- 70
findenden —atherosklerotischenErscheinungen 5,
nichts bemerkt.

Das Studium der Tab. 3 weist weiter noch
auf ein gesetzméBiges Verhdltnis zwischen den ™
Aortenvolumen bzw. ihrer Kapaxzitit einerseits 700
und dem Alter andererseits hin. Zunichst
ein paar Worte tiber die Bestimmung der
AortengréBe. Die von vielen pathologischen
Anatomen angenommene Methode der Be-
stimmung der Aortendimensionen durch Mes-
sung der erdffneten und ihrer Lénge nach
aufgeschnittenen Aorta an ihrer Miindung kann
nicht als hinreichend gelten, da die Aorta oft
eine verhaltnismiBig enge obere Offnung hat und wir deshalb nach
einer Messung an der Miindung diese Aorta als normal betrachten wiirden,
wihrend sie in jhrem Brust- als auch in ihrem Bauchteil erweitert ist.
Wir halten es daher fiir unerlafilich, auBler der linearen Messung tiber
den Klappen, die Kapazitéit, d. h. das innere Volumen des gesamten
Gefdfles, als das Kriterium seiner Gréfe anzusehen. Zum Vergleich
nahmen wir in die Tabelle das Aortavolumen in Kubikzentimetern
Wasser bei dem Drucke von 40 mm Hg auf.

Stellen wir die betrefflichen Zahlen der Tab. 3 zusammen, so sehen
wir eine bestimmte Abhingigkeit zwischen dem Alter des Menschen
und dem Volumen oder der GréBe seiner Aorta, und zwar: Je #lter der
Mensch, desto groBer ist sein Aortavolumen. Gleichzeitig, wie wir
sahen, ist seine Aorta um so starrer. Besonders deutlich werden
diese Verhiltnisse durch das Diagramm der Abb.5, wo durch die
schwarze Kolonne das mittlere Volumen, durch die schwarzen schraf-
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fierten der mittlere Elastizitdtsmodul der Aorta nach unseren Messungen
fiir die betreffenden Altersdezennien dargestellt ist. Dieses Diagramm
zeigt deutlich eine fortschreitende Zunahme der Kapazitit sowie des
Elastizitdtsmoduls der Aorta bzw. die fortschreitende Verringerung ihrer
Dehnbarkeit mit dem Alter. Dies Diagramm offenbart auch, daB zwi-
schen diesen Erscheinungen ein vollstindiger Parallelismus besteht.
In diesem bemerkenswerten Verhéltnis liegt vielleicht eine gewisse
ZweckmiBigkeit: Um eine gewisse fiir den Organismus notwendige Blut-
menge in eine wenig dehnbare Réhre hineinzupumpen, mul das Herz
natiirlich eine um so geringere Energiemenge aufwenden, je weiter,
je umfangreicher diese Rohre ist. Denn bei einer engen Réhre muB
eine stirkere Dehnung ihrer Wand im Falle des Einpumpens einer be-
stimmten Blutmenge in dieselbe erfolgen als bei einer breiten, umfang-
reichen, oder es mul eine betrichtlich groflere Beschleunigung des
Fliissigkeitsstromes durch das Herz bewirkt werden. Als eine Bestiti-
gung der Richtigkeit dieser Erwégungen, gleichsam als ein Beweis
dessen, dall bei Erweiterung der Aorta in dem MaBe, wie sie starrer
wird, das Herz wirklich von tiberm#fBiger Arbeit mehr oder weniger
bewahrt wird, kann vielleicht der Umstand angesehen werden, daf
bei der Bestimmung des Grades der Hypertrophie des linken Ventrikels
durch Wagung des Herzens nach der Miillerschen Methode wir keine
Zunahme des Gewichts des linken Ventrikels als Ausdruck einer Hyper-
trophie desselben mit dem Alter feststellen konnten, wenn fiir eine
Herzhypertrophie nicht andere spezielle Griinde vorlagen. Eine solche
Hyvpertrophie des linken Ventrikels miiite natiirlich erfolgen, wenn
bei Zunahme der Starrheit der Aorta mit dem Alter sich ihr Volumen
nicht kompensatorisch vergréflern wiirde.

Die von uns untersuchten physikalischen Eigenschaften der Aorta —
insbesondere ihre Dehnbarkeit — stehen in enger Beziehung zu einer
anderen Frage, welche bis jetzt nicht endgiiltig entschieden ist, zu der
Frage des Bestehens einer sogenannten ,.engen’‘ Aorta. Dieser Begriff
einer engen im anatomischen Sinne und daher in physiologischer Hin-
sicht unzulinglichen Aorta ist, wie bekannt, von Virchow eingefiihrt.
Es wird iibereinstimmend von den meisten Untersuchern angegeben, daf3
eine enge Aorta meist diinnwandig und leicht debhnbar ist. Deswegen
ist folgende Fragestellung berechtigt: Entsprechen die AusmaBe der
sogenannten engen Aorta an der Leiche der Gréfie, welche sie im lebenden
Organismus hatte? Hat nicht die sogenannte enge Aorta kraft ihrer
gesteigerten Dehnbarkeit bei Lebzeiten des Individuums ein normales
Lumen, erscheint sie nicht erst bei der Obduktion eng, weil sie sich stérker
zusammenzieht ? Von dieser Fragestellung aus ist die Lebre von der engen
Aorta einer Uberpriifung zu unterziehen. Dies war die urspriingliche
Aufgabe, welche wir uns gestellt haben. Die Losung dieser Aufgabe
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158t sich, wie die Fragestellung selbst fordert, nicht durch eine Messung
der Breite der aufgeschnittenen Leichenaorta erzielen, sondern nur
durch die Untersuchung ihrer physikalischen Eigenschaften, speziell
ihrer Dehnbarkeit und ihres Volumens.

Ehe wir unser Material zur Losung dieser Frage heranziehen, miissen
wir ilbereinkommen, was unter dem Begriff einer zu ,.engen‘‘ Aorta
und einer normal grofen Aorta zu verstehen ist. Wir haben schon oben
darauf hingewiesen, dafl wir es fiir richtig erachten, fiir die Bestimmung
der Grofle der Aorta ihre Kapazitat, ihr inneres Volumen zu benutzen
und nicht die lineare Messung des Lumens. Daher bestimmen wir,
wie angegeben, neben der Breite der (nach dem Versuche) aufgeschnitte-
nen Aorta ihre Kapazitdt. Aber die absolute GréBe der Kapazitat der
Aorta ist nicht der richtige Ausdruck ihrer Ausmafle, da diese Grofe
ohne Bezug auf die Kérpermalle uns keine Vorstellung von der
uns angehenden relativen Oréfle der Aorta gibt. Um die Aus-
mafle der Aorta richtig zu beurteilen, mtiliten wir genaue Angaben iiber
das Verhiltnis zwischen der gesamten Kérpermasse — ohne aber das
Fett mitzurechnen — und dem Aortavolumen haben, da nur dieses
Verhéltnis uns einen geniigenden Begriff dariiber geben wiirde, ob diese
oder jene Aorta zu klein (zu eng) oder zu groB (zu weit) ist.

Das Verhiltnis der Aorta zur Korperlinge und zum Kérpergewicht
ist nicht dazu hinreichend, da die Korperlinge nicht in geniigender
Weise die Korpermasse bestimmt. Auf das Kérpergewicht hat wiederum
die Fettmenge und eventuell die Abmagerung in der letzten Zeit vor
dem Tode einen groBen EinfluBl; das Fettgewebe zeichnet sich, wie
bekannt, durch eine minimale Blutzufuhr aus. Wir sind also gezwungen,
uns an den Umfang des Koérpers zu halten. Man kann dabei an-
nehmen, dafl fiir die Aortengréfe hauptsichlich der Rumpfumfang
von Bedeutung sein wird, dafl die Linge der Gliedmaflen dagegen
keine besondere Rolle spielt. Daher fithrten wir an der Leiche folgende
Messungen aus: 1. Korperlange, 2. Brustumfang im Niveau der 4. Rippe,
3. die Entfernung von der Incisura juguli bis zum Os pubis (Distantia
jugulo-pubica) und 4. die ,Taille” (Circumferentia abdominis min.).
Brustumfang x 100

Koérperlange
berechnet, der eine Vorstellung iiber den Umfang des Thorax gibt, und
der in der Norm zwischen 44,5—64 schwankt (Optimum 50—55). Aus
Distantia jugulo — pubica x 100

circumferentia abdom. min.
Lehnhoff berechnet, der die Rumpflinge veranschaulicht; in der Norm
soll er 75 nicht iiberschreiten. Durch diese 3 Bestimmungen (Kérper-
lange, Index von Brugsch und Lehnhoffscher Index) erhielten wir eine
Vorstellung, wie grof} bei der betreffenden Leiche der Rumpf ist, und

Aus dem Verhaltnis

wird nach Brugsch der Index

dem Verhaltnis

wird ' der Index von
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erfahren, wenn eine Abweichung von der Norm vorliegt, ob diese Ab-
weichung die Breite oder Lange betrifft.

Wie aus Tab. 3 ersichtlich ist, finden wir, daff das Aortenvolumen
normal gebauter Menschen von 12—66 Jahren zwischen 22—112 ccm
schwankt. Fir einen Menschen z. B. von 32 Jahren von mittlerem
Wuchs (170 cm) mit normalem Brustkorb [Index von Brugsch (47) mit
normalem Lehnhoffschen Index (75) betrigt nach unseren Messungen
das Volumen der Aorta etwa 46 ccm bei einem Druck von 40 mm Hg.
Diese Zahl nehmen wir natiirlich als ein Durchschnittsmall an und
halten Schwankungen bis 5 cem nach beiden Seiten fiir méglich.

Wenn wir von diesem Standpunkt aus die Tab. 3 durchsehen, so
kénnen wir, wie oben schon erwihnt war, in ihr einige Ausnahmen
entdecken, und zwar: Nr. 51, 59, 12, 23, 38, 66, 41 und 11%*), in welchen
das Aortavolumen geringer ist, in einigen Féllen viel geringer, als dem
DurchschnittsmaB entspricht, welches die Aorta im vorliegenden Alter
und bei dem vorliegenden Korperbau haben miiite. Wir haben es hier
also mit sogenannten engen Aorten zu tun oder mit Aorten, deren
Kapazitit fiir den betreffenden Menschen zu klein ist. Aber dabes
ersehen wir aus der Tabelle, daf3 eben gerade diese Aorten einen aufler-
ordentlich niedrigen Elastizitdtsmodul aufweisen. Besonders einleuchtend
ist das im Fall Nr. 23, in welchem bei einer 44 jéhrigen Frau von nor-
malem Kérperbau das Aortavolumen 32,5 com betrug, wihrend es bei
einer anderen Frau vom selben Alter (Nr. 44) 64,5 ccm, also doppelt so
gro war. Dementsprechend ist aber der Elastizitdtsmodul im Fall
Nr. 23 doppelt so klein als im Fall Nr. 44, was bedeutet, dafl die erste
doppelt so dehnbar war als die zweite. Dasselbe kénnen wir auch von
den tibrigen Fillen sagen, in welchen wir enge oder, richtiger gesagt,
Aorten mit zu kleinem Volumen vor uns haben. Die einzige Ausnahme
bildet Fall 38 — in diesem Falle ist die Dehnbarkeit gering — hier haben
wir es aber mit einer Sklerose von hochstem Grade zu tun. In allen
iibrigen Fillen ist bei diesen Aorten der Elastizitétsmodul bedeutend unter
dem DurchschnittsmaB (vgl. Tab. 3). Es haben sich also die engen Aorten
als viel dehnbarer erwiesen, als es dem Durchschnittsmall entspricht.

Das von uns gesammelte Material ist nicht grofl genug, um bestimmte
SchluBfolgerungen in irgendwelcher Richtung und speziell in dieser
Frage zu ziehen. Aber es macht doch den Eindruck, daf} die sogenannten
engen Aorten sich durch eine auflerordentlich hohe Ausdehnungsfahig-
keit auszeichnen. Dies gibt das Recht anzunehmen, dafl diese Aorten
im lebenden Organismus, vom normalem Blutdruck gedehnt, normal weit
und geniigend elastisch und dehnbar waren. Wenn wir noch hinzufiigen,
daB in allen diesen Fallen eine Hypertrophie des linken Herzens nicht
vorhanden war, so ist man gezwungen anzunehmen, daf} die sogenannte

*) Siehe Tabelle 3 die fettgedruckten Zahlen.
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enge Aorta oder richtiger die an der Leiche zu eng erscheinende Aorta —
in diesen Fillen wenigstens — infolge ihrer hohen Ausdehnungsfihig-
keit fir den Blutkreislauf keinerlei Hindernis dargestellt hat.

Schluffolgerungen.

1. Die elastischen Eigenschaften der Leichenaorta werden von den
elastischen Eigenschaften 1. des elastischen und kollagenen Gewebes
ihrer Wandung und 2. vom Kontraktionszustande und der Contractilitit
ihrer Muskulatur bestimmt.

2. Die Erregbarkeit und Contractilitdt der Muskulatur der mensch-
lichen Leichenaorta ist meist erhalten; d. k. sie ist fdhig, auf physikalisch-
chemische Reize (Adrenalin, Indukiionsstrom) mit Kontraktionen zu
reagieren. _

3. Die Muskulatur der menschlichen Leichenaorta befindet sich sehr
oft in einem mehr oder weniger starken Kontraktionszustande.

4. Bei Dehnung einer solchen aus der Leiche entnommenen Aorta
146t sich die zusammengezogene Muskulatur leicht ausdehnen,d.h. bei der
ersten Dehnung ergibt sich ein kleiner Elastizitdtsmodul. Nach dieser
ersten Dehnung kehrt die Aorta nur unvollkommen zu ihrem urspriing-
lichen Volumen zuriick, weil die ausgedehnte Muskulatur nur in geringem
MafBle oder gar nicht sich wieder zusammenzieht. Nach wiederholter
Dehnung bleibt die Muskulatur zuletzt im erschlafften Zustande, die
Kapazitiit der Aorta und ihr Elastizitdtsmodul werden am groBten und
die Hrgebnisse der Dehnungsversuche konstanter, weil die elastischen
Eigenschaften der Aorta dann nur durch den Zustand des elastischen
und kollagenen Gewebes und den der gedehnten Muskulatur bestimmt
werden.

5. Bs ist zur Beseitigung der Wirkung der Muskelkontraktion in der
GefdBwand auf die elastischen Eigenschaften der ausgeschnittenen Aorta
unnotig, diese einer 24stiindigen Druckwirkung nach Strassburger zu
unterwerfen. Es geniigen wiederholte Dehnungen, bis die Ergebnisse
der Versuche zuletzt keine wesentlichen Abweichungen aufweisen.

6. Mit dem Alter nimmt die Dehnbarkeit der Aorta fortwihrend ab,
bzw. ihre Elastizitdt nimmt fortschreitend zu; somit verringert sich mit
dem Alter die Funktionsfihigkeit der Aorta fortschreitend.

7. Die Wirkung der arteriosklerotischen Aortenverinderungen auf
die elastischen Eigenschaften der Aorta ist die gleiche.

8. Die Kapazitit der Aorta wichst regelméBig und stetig mit dem
Alter annéhernd parallel der Zunahme ihres Elastizitéitsmoduls.

9. Mit zunehmendem Alter ist eine fortschreitende Hypertrophie des
linken Ventrikels nicht festzustellen.

10. In unseren Fillen von zu engen Aorten erwies sich die elastische
Dehnbarkeit als bedeutend erhoht. Man hat also das Recht, anzunehmen,
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dafs diese Aorten im lebenden Organismus normal weit und von geniigender
elastischer Dehnbarkeit waren. Dementsprechend war in diesen Fillen
keine Herzhypertrophie festzustellen.
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