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A. Einfiihrung und Aufgabenstellung

Unsere Kenntnisse iiber die Verinderungen, die sich im Myokard der linken
Kammerwand wibrend der Herztétigkeit abspielen, sind noch sebr lickenhaft.
In einer fritheren Arbeit haben wir eingehend die rechte Kammerwand von
unterschiedlich stark gefiillten Meerschweinchenherzen untersucht. Es fand sich,
daB die Muskelfasern bei zunehmender Kammerfillung in gleichem Mafle gedehnt
werden, wie die Kammerwand an GroéBe zunimmt und dafl dabei Verdnderungen
im Gefiige des Myokards auftreten: Die Schichtzahl der Muskelfasern nimmt mit
zunehmender Verdinnung der rechten Kammerwand ab, in den einzelnen
Schichten nimmt dafiiv die Anzahl der Muskelfasern zu. Es wurde die Vor-
stellung entwickelt, dafl bei der Dehnung der rechten Kammerwand benachbarte
Muskelfasern ,,auf Liicke* gehen, indem hintereinanderliegende Muskelfasern
nebeneinandertreten und dann parallel zur duBeren Oberfliche liegen. Beim
Wechselspiel von Fiillung und Entleerung kommt es also nicht nur zu entsprechen-
den Léngenanderungen der Muskelfasern, sondern auch zu fortwahrenden Um-
lagerungen im Gefiige des Myokards der rechten Kammerwand.

Es ist bisher unbekannt, ob &hnliche Verdnderungen auch im Myokard der
linken Kammerwand auftreten. In ihrer Gestalt weichen beide Kammerwinde
wesentlich voneinander ab. Die rechte dhnelt einer dreieckigen Tasche, die an die
angenihert eiférmige linke Kammerwand angeheftet ist. Auf dem Querschnitt
gleicht die Compacta der dickwandigen, totenstarren linken Kammerwand einem
Kreisring mit enger Lichtung, die der dilatierten und dinnwandigen Kammer-
wand dagegen einem Kreisring mit weiter Lichtung. Der duflere Umifang der
linken Kammerwand nimmt bei der Fiillung weniger zu als der innere. Es fragt
sich, ob diesen Differenzen auch Unterschiede im Dehnungszustand der Muskel-
fasern in den verschiedenen Schichten der Kammerwand entsprechen, wie ofter
vermutet wurde[ STARKE, KLEIN, und auch RusEMER (3)], oder ob alle Muskelfasern
in der gesamten Kammerwand bel allen Fullungsgraden gleich stark gedehnt
bzw. kontrahiert sind. Die Untersuchungen von LinzeAcH und LinzeacH haben
gezeigt, dall man nicht ohne weiteres von der Kammerweite auf die Faserdehnung
schlieBen kann, weil in der Totenstarre die Muskelfasern in krankhaft erweiterten

* Die Arbeit enthilt einen grofen Teil der Ergebnisse aus dem ersten Teil der Habilitations-
schrift, die der Medizinischen Fakultit in Marburg a. d. Lahn vorgelegen hat.
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Herzen genauso stark verkiirzt sind wie in normalen Herzen (ohne fixiertes
Restblut).

Uber die Gefiigeverinderungen in der linken Kammerwand in Abhéingigkeit
von der Fiillung liegen nur wenige Befunde vor.

FenE1s (2) beobachtete, dal beim totenstarren Menschenherzen die Ringmuskelfasern
auf dem Querschnitt {iber die Schnittfliche hervorquellen. Er schloll daraus, daB sie bei der
Kontraktion von den inneren und duBeren schrégen Muskelfasern zusammengepreit werden.
Dadurch solle eine Verlingerung der Kammerwénde wihrend der Systole verhindert werden,
die man wegen der Verdickung der Ringmuskelfasern eigentlich erwarten miite. BENNING-
HOFF (1) dachte aufler dem Zusammenpressen der Ringmuskulatur an die Moglichkeit, da8
sie in der Systole teleskopartig ineinandergeschoben werde. v. HavEex fafite den Herzmuskel
als ein aus Muskellamellen zusammengesetztes Hohlorgan auf. Aus dem Verlauf der Fiederung
(s. 8.532) schloB er, dafl die Lamellen in dilatierten Herzen dachziegelartig den Kammer-
wénden anliegen und bei der Kontraktion zum Endokard hin fast bis zur Senkrechten abge-
spreizt werden. Er verglich die Umlagerungen mit denen in der Ringmuskulatur des Diinn-
darmes (GOERTILER) und folgerte aus seinen Beobachtungen, daBl in derselben Quer-
schnittsebene des Herzens in Systole und Diastole verschiedene Anteile des Myokards
liegen. FENEIS (2) betonte dagegen, dall sich aus dem Fiederungsbild gar kein Anhalt fiir
irgendwelche Materialverschiebungen ergibt. Auch konnte er an einem pulsierenden Katzen-
herzen an einer eingestochenen Nadel keine Ausschlige beobachten, die fir v. Havexs Vor-
stellungen sprachen.

An einem kontrahierten und einem dilatierten Kaninchenherzen bestimmte G. WriTz
auf Serienlingsschnitten durch die linke Kammerwand die Anzahl der Muskelfasern zwischen
Epikard und Endokard und fand in dem gedehnten Herzen nur gut halb so viel wie in dem eng
kontrahierten. Die betrichtliche Abnahme der Faseranzahl versuchte er durch die Ver-
schiebung von Muskelbdndern (im Sinne von MacCarrum, s. S. 532) zu erkliren. Er stellte
sich vor, daf} bei der Kammerfillung bestimmte Muskelplatten die Wanddehnung nicht mit-
machen, gegeneinander verschoben werden und dadurch eine Verminderung der Faseranzahl
in der Kammerwand bedingen. W. WEgrrz hielt diese Deutung fiir wahrscheinlich, aber
fiir noch nicht sicher bewiesen. Die Faserdehnung wurde von G. WerTz nicht gemessen, er
fand aber eine Verdinnung der Muskelfasern in dilatierten Herzen um 17%.

Den untriiglichsten Einblick in die Gefiigeverdnderungen und das Ausma® der
Muskelfaserdehnung und -verkiirzung wiirde eine direkte mikroskopische Lebend-
beobachtung des unversehrten Myokards im schlagenden Herzen gewihren.
Solange eine solche Untersuchungsmethode noch ein Wunschtraum bleibt, mufl
man sich mit dem Vergleich fixierter Herzen mit unterschiedlicher Kammer-
fillung begniigen.

Es standen uns zahlreiche tierische Herzen (von Hunden und Meerschweinchen)
zur Verfiigung, deren Kammern sich leicht im lebensfrischen Zustand unter-
schiedlich stark auffillen lassen. Auflerdem wurde ein menschliches Herz ein-
gehend untersucht. Mikrometrische Untersuchungen. allein vermitteln nur einen
unvollkommenen Einblick in den funktionellen Bau des Myokards. Zum besseren
Verstandnis wurden deshalb auch die GroBendnderungen der linken Kammer-
wand in Abhingigkeit von der Fillung sowie die Verlaufsrichtungen der Muskel-
fasern mituntersucht.

B. Untersuchungen an Hundeherzen
1. Untersuchungsgut und Methoden

1. Das Einheitsherz. In einer MeBreihe, die aus Herzen mit demselben Gewicht,
besteht, kann man die Kammervolumina, Oberflichengrofien und die linearen
Abmessungen direkt miteinander vergleichen. Hundeherzen differieren bei ver-
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schieden alten Tieren und unterschiedlichen Rassen in ihrem Gewicht stark,
g0 dafl man selbst aus einer grofleren Sammliung nur wenige Herzen mit unge-
fahr demselben Gewicht zusammenstellen kann. Diese Unterschiede im Gewicht
haben wirbei unseren Untersuchungen rechnerisch ausgeglichen, und fiir bestimmte
Fragestellungen alle Herzen auf eine einheitliche GroBe umgerechnet, die als
Einheitsherz bezeichnet wird. Dabei setzten wir willkiirlich fest, dafi die den
linken Ventrikel umgebende Muskulatur, d. h. der freje Anteil der linken Kammer-
wand und das Septum, 100 g wiegen sollen. Alle interessierenden Herzmafle
wurden auf diese Einheit durch Multiplikation mit einem entsprechenden Faktor
umgerechnet.

Beispiel: Bei einem Hundeherzen wiegen L* + § = 50 g, B = 12 g. Kammervolumina:
Rechts = 30 cm?, Links = 25 cm?.

Man stelle sich vor, daBl dieses Herz bei der Betrachtung durch ein geeignetes Vergrofle-
rungsglas seine EinheitsgroBe erreicht, bei der L 4 § = 100 g wiegen. Alle anderen Herzteile
vergrofern sich bei der Lupenbetrachtung in gleichem Mafe. Man muf} also bei der Umrechnung
auf das Einheitsherz das Gewicht der Herzteile sowie die Kammervolumina mit demselben
Proportionalitdtsfaktor (hier = 2) multiplizieren.

Alle auf das Einheitsherz bezogenen MaBe werden mit einem E hinter der Zahlenangabe
gekennzeichnet. In unserem Beispiel lauten sie: L + S = 100 E, B = 24 E, Volumen der
rechten Kammer = 60 E, der linken == 50 E. Die weiteren Umrechnungsformeln lassen sich
leicht ableiten. Die Oberfliche (F) eines Herzteiles nimmt im Einheitsherzen folgende

GroBe an:
G\#

@ = gemessenes Gewicht des Herzteiles, ¢, = Gewicht des Herzteiles im Einheitsherzen.

Lineare Abmessungen (1) an der #ufBleren Oberfliche und Radien der linken Kammer-
wand kénnen auf das Einheitsherz umgerechnet werden nach der Formel:

V,\ b
o=(v)

V = Volumen der linken Kammermuskulatur (Z +.8) plus Volumen der linken Kammer.
(Fiir das Volumen des Myokards wurde — da sein spezifisches Gewicht sehr dicht bei 1
liegt — das Gewicht der linken Kammerwand verwendet.)

Uber das angefithrte Beispiel an Hundeherzen hinaus kann man jedes beliebige Herz auf
das Einheitsherz umrechnen und so z. B. Meflergebnisse an Herzen vom Menschen, Hund und
Meerschweinchen miteinander vergleichen.

2. Untersuchungsgut. Fiir die verschiedenen Fragestellungen standen uns insgesamt
153 Herzen zur Verfiigung?. In der Mehrzahl stammten sie von Schéferhunden, éfter von
Bastarden und Spitzen, ganz vereinzelt von Terriern und Settern. Die Hunde wogen zwischen
4 und 42 kg. Die Herzen konnten wir fast immer sofort nach dem Beenden der klinischen
Versuche, d. h. in den allermeisten Fillen noch kraftig schlagend, entnehmen. Die tibrigen,
erst spiter zur Verfigung stehenden Herzen, wurden in der Totenstarre fixiert. Die Hunde
waren gesund, hatten fast alle eine intravenose Barbiturat-Narkose erhalten, und viele Tiere
waren entblutet worden.

Die Herzen wurden, wenn nicht anders erwidhnt, nach mehrmonatiger Fixierung in For-
malin (1 -+ 9) untersucht.

Das Hundeherz weicht in seiner Form nur wenig vom menschlichen Herzen ab. Seine
Herzspitze wird allein von der linken Kammerwand gebildet, weil die Spitze der rechten
Kammerwand etwas héher am Septum ansetzt als beim Menschen. Auch vermiBit man an

1 Erliuterung der Abkiirzungen: R = Freier Anteil der rechten Kammerwand (s. MULLER);
L = freier Anteil der linken Kammerwand; § = Septum.

2 Samtliche Hundeherzen verdanken wir dem Entgegenkommen mehrerer Marburger
Kliniken und Institute.

36%
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totenstarren Hundeherzen die an menschlichen Herzen ofter recht ausgesprochene Ab-
flachung der Hinterwand. Wegen dieser Abweichungen sieht das Hundeherz einem Menschen-
herzen mit geringgradiger Links-Hypertrophie &hnlich. Dieser Eindruck téuscht aber. Der
freie Anteil der rechten Kammerwand wog nimlich bei 35 darauthin untersuchten, unter-
schiedlich stark gefiillten Herzen im Durchschnitt 22,1% 4+ 2,2% vom Gewicht der gesamten
Kammermuskulatur. Dieser Wert stimmt recht gut mit den MeBwerten fiir normale mensch-
liche Herzen (s. RossLe und Rovier, DUir) und Meerschweinchenherzen [s. Howrr (1)]
iiberein. Bei einer Links-Hypertrophie hdtte man beim Hund kleinere Verhédltniszahlen fiir
die rechte Kammerwand erwarten miissen.

3. Methoden zum Erzeugen unterschiedlicher Kammertiillungen, Starke und stirkste
Fiillungen wurden durch Fixieren lebensfrischer Herzen (ohne Herzbeutel) unter hohem Druck
erzielt. Die Fixierung begann 15—20 min nach dem Entnehmen der noch kréiftig schlagenden
Herzen. Zu dieser Zeit waren die Herzen noch erregbar. Das Formalin gelangte entweder
durch die untere Hohlvene und eine Lungenvene gleichzeitig unter demselben Druck in beide
Herzkammern oder nur iiber eine durch die Aorta eingefiithrte Kaniile in die linke Herz-
karmomer. Alle tibrigen groBen Gefale des Herzens wurden unterbunden.

Bei dem Fixieren unter Druck lagen die Herzen mit der Hinterwand flach auf. Der
Fiillungsdruck wurde errechnet aus dem Hohenunterschied zwischen dem Flissigkeitsspiegel
des Formalins und dem héchsten Punkt des linken Ventrikels.

Fir geringere Fillungen wurden meist lebensfrische Herzen mit Herzbeutel unter niederem
Druck fixiert. Bei einigen anderen lebensfrischen Herzen wurden kleinere Mengen physio-
logischer NaCl-Losung iiber den linken Vorhof in die linke Kammer injiziert, die groBen
GefiaBe unterbunden und die Herzen nach voller Ausbildung der Totenstarre fixiert.

Enge Kammerlichtungen standen in den totenstarren Herzen zur Verfiigung, die zwischen
1/,—48 Std p. m. entnommen wurden. Sie lagen z. T. vor dem Fixieren noch mehrere Stunden
lang in physiologischer NaCl-Losung, entweder im Zusammenhang mit den Lungen oder
isoliert.

Zur Messung der Kammervolumina wurden die Ventrikel solange gefiillt, bis das Wasser
iber die horizontal gehaltene Herzbasis abzuflieBen begann. Dabei wird auch der kleine,
zwischen den Zipfelklappen und der Herzbasis gelegene Raum mitgemessen, der den Vorhéfen
angehort. Da seine Grofe je nach den Versuchs- und Fixierungsbedingungen schwankt,
macht man den geringsten Fehler, wenn man ihn stets dem Kammervolumen zuschligt.

II. Makroskopische Befunde

1. Vorbemerkungen iiber das totenstarre Hundeherz. Das Herz bleibt stets in
der Diastole stehen, wenn man ihm nicht durch Pharmaka einen systolischen
Stillstand aufzwingt. In der Totenstarre entleeren sich die Herzkammern
maximal.

An Hundeherzen beginnt nach RoTEBERGER die Totenstarre der Kammermuskulatur
meist nach 2—3 Std, manchmal auch gleich postmortal. Nach ScmarrErs Untersuchungen
an gesunden, elektrisch getoteten Hunden vergingen im heiflen Sommer bis zum Beginn der
Totenstarre der linken Kammerwand 25 min, rechts die doppelte Zeit. Eine Stunde nach
Chloroformtod konnte Prus Hundeherzen wieder zum Schlagen bringen. In unserer Beob-
achtungsreihe lief sich frithestens !/, Std p. m. als Anzeichen der beginnenden Starre eine
Verfestigung der Muskulatur der linken Kammerwand tasten. 45 min p. m. gelang bei einem
Herzen (Nr. 4, s. 8. 537) die Dehnung der Muskelfasern nur noch unvollkommen: Trotz des
hohen Fullungsdruckes (von 145 mm Hg) verharrte ein Teil der Fasern im kontrahierten
Zustand.

An den Kammervolumina 148t sich ablesen, daB die Totenstarre ziemlich
schnell ihren Hohepunkt erreichte. In unserer Sammlung von 21 totenstarren
Hundeherzen waren bei den beiden schon 1 Std p. m. fixierten Herzen die Kammer-
lichtungen bereits ziemlich eng (17 E bzw. 11 E). Bei den iibrigen 19 Herzen,
die 1%/, bis 48 Std p. m. fixiert wurden, waren die Kammervolumina annihernd
gleich und betrugen links nur noch 6 E4-3 E. Nur ein Herz aus dieser Gruppe,
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das 3 Std p. m. fixiert wurde, fiel durch ein etwas groleres Kammervolumen
auf (16 E).

Die rechten Kammern waren bei allen diesen Herzen deutlich weiter als die
linken, im Durchschnitt doppelt so weit. Ahnliche Unterschiede sind auch fir
das menschliche Herz bekannt (s. WEBER, C. Lupwia).

2. Die linearen Abmessungen. An den formalin-fixierten Herzen wurde nach dem Ab-
trennen des freien Anteiles der rechten Kammerwand mit dem Stechzirkel die Entfernung
von der Herzspitze zur Basis an der Vorder-, Seiten- und Hinterwand der linken Kammer
gemessen und der arithmetische Mittelwert der Ventrikelwandhohe (4) berechnet. Ebenso
wurde der groBte dorso-ventrale und der gréBte seitliche Durchmesser (von der linken Herz-
kante zur rechtsseitigen Oberfliche des Septums) abgegriffen und daraus der arithmetische
Mittelwert des groBten dufleren Kammerwanddurchmessers (d) bestimmt.

Ergebnisse: Die Hohe der linken Kammerwand fallt gewchnlich von vorn
nach hinten in totenstarren und dilatierten Herzen etwas ab, die beiden grofiten
Durchmesser liegen in der Regel sehr dicht beieinander.

Gegeniibergestellt wurden die 11 totenstarren linken Herzkammern der
Tabelle 11 (mittleres Kammervolumen = 6 E) den 8 eingehend vermessenen,
stark dilatierten Herzen der Tabelle 21 mit einem Volumen der linken Kammer
> 60 E (Mittelwert = 81 E) (vgl. Abb. 1).

Bei den totenstarren Herzen betrug = 6,54 E 4 0,14 E, bei den dilatierten
h="17,66 E 4 0,34 E. Die Ventrikelwiande der dilatierten Kammern sind also im
Mittel um 17% hoher als die der totenstarren. Diese Differenz ist statistisch
gesichert (M,—M, = 9,7 05. Zur Sicherung notwendig: 3,5 - op)2.

Bei den totenstarren Herzen betrug d = 5,17 E £+ 0,13 H, bei den dilatierten
d =632 FE L 0,23 E. Diese Zunahme um 22% ist ebenfalls statistisch gesichert
(M;—M, = 13,7 6;,. Zur Sicherung notwendig: 3,5 gy).

An diesen Meflergebnissen fallt auf, dafl die linearen GréBenzunahmen bei
dem starken Fullungszuwachs der linken Kammer um 75 E recht gering sind und
nur etwa 20% betragen. Diese Zunahme entspricht sehr gut der theoretischen
Erwartung: Wenn ein Kérper sein Volumen von 106 E (= Volumen der toten-
starren linken Herzkammer -+ Gewicht von L 4 S) auf 181 E vergroBert und
dabei seine Form nicht verandert, miissen seine Achsen (bzw. der Radius bei einer
Kugel) um gut 19% grofier werden.

Die Abb.1 und 2 zeigen eindringlich, welch grofie Volumenzunahme sich
hinter der relativ geringen &#ufleren VergroBerung der linken Kammerwand
verbirgt. Bei der Fillung des linken Ventrikels kommt es sehr wahrscheinlich
zu einer geringen dufleren Formverinderung: Die Kammerwand nimmt etwas
mehr an Breite als an Hohe zu (22% gegeniiber 17%), d. h. sie nihert sich wahr-
scheinlich ein wenig mehr der Kugelform. Fiir jedes Herz wurde als ein Mal fir

1 Die Tabellen 1—3 konnen beim Verfasser angefordert oder im Pathologischen Institut
der Universitit Gottingen eingesehen werden.

2 Die Frage, ob die Mittelwerte M, und M, zweier MeBreihen mit Sicherheit voneinander
abweichen, wurde mit der Formel gepriift:

op = ]/G_i + o} (s. KoLLER)
Ny My
Stets ist angegeben, welches Vielfache von o die Mittelwertsdifferenz darstellt und welches
Vielfache von op zur statistischen Sicherung des betreffenden Beispieles (in Abhingigkeit
von den vorliegenden Freiheitsgraden) notwendig ist. Alle Angaben beziehen sich auf eine
statistische Sicherheit von 99,73%.
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die Form des linken Ventrikels der Quotient d/h gebildet. Er betrigt fir die
totenstarren Kammern 0,792 -1 0,026, fir die dilatierten 0,826 -0,034. Diese

i b ©

Abb. 1a—c. Blick auf die linke Herzkante einer stark dilatierten (a) (NT. 5; 65,8 g; Volumen 80 ml),
b einer schwach gefiillten (Nr.43; 72,3 g; Volumen 26 ml) und c¢ einer totenstarren (Nr. 38; 77,4 g;
Volumen 7 ml) linken Kammerwand von Hundeherzen

ADbb. 2. Blick auf die guer durchschnittenen und auseinandergeklappten linken Xammerwinde
derselben Herzen. Beide Abbildungen sind auf 6/10 verkleinert

geringe Differenz ist jedoch statistisch nicht gesichert (M,—M, = 2,48 - ¢;,. Zur
Sicherung notwendig: 3,5 - o). Sie ist aber ernst zu nehmen, weil die Abweichung
signifikant wire, wenn man sich mit einer statistischen Sicherheit zwischen
95 bis 98% begniigte.
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3. Die Oberflichengréfe. Zur Messung wurde die Oberfliche der linken Kammerwand
abgetrocknet und mit Cellophanpapier umhiillt, das iiber dem Septum zusammengebunden
wurde. Zur Verstirkung der Hiille und zum Befestigen der Falten wurde ein Netz von durch-
sichtigen Tesafilmstreifen iiber das Cellophanpapier geklebt. Diese Haut wurde entlang der
dufleren Abtrennungsstelle der rechten Kammerwand vom Septum und entlang des Mitral-
klappenringes durchtrennt. Dieser, die Oberfliche der linken Kammerwand einschliellich der
angrenzenden, epikardialen Oberfliche des Septums umbhiillende Cellophanmantel, wurde in
kleinere Stiickchen zerlegt, die sich flach ausbreiten, aufzeichnen und planimetrieren liefen.
Diese Methode hat eine hinreichend kleine Fehlergrenze. Bei wiederholter Bestimmung
derselben Oberfliche ergaben sich maximale
Abweichungen vom Mittelwert um 1%. -
Pruar verwendete eine Celloidin-Watte-
Methode zur Oberflichenbestimmung und H -
HexscrrL und KYRIELEIS haben soeben eine
Paraffinmethode zur Oberflichenmessung
ausgearbeitet.

Die Abb. 3 zeigt in graphischer L -
Darstellung die MeBergebnisse von e

19 Herzen. Die eingetragenen Ober- e
flichengrofen vom freien Anteil der Volumen oler linken Kammerwond plus Kammerinhalt
linken Kammerwand (einschliellich 4. 3. Beziehung zwischen Volumen und Ober-
der opikandialen Oherfliche vom Sop-  fihe de Inken Xammersand vy Hunte
tum) sind représentativ fiir die gesamte angegeben

Oberfliche der linken Kammerwand,

weil das Verhiltnis der OberflichengréBle vom freien Anteil der linken
Kammerwand zu der des Septums bei zunehmender Kammerfilllung praktisch

konstant bleibt (s. S. 550).

Die gestrichelte Kurve gibt die theoretisch zu erwartende Beziehung zwischen
dem Volumen und der OberflachengroBe fiir den Fall wieder, dafl die duBere Form
der linken Kammerwand bei der Fiillung konstant bleibt (F ~ i/ﬁ). Als Ausgangs-
wert wurde der Mittelwert der 5 totenstarren Herzen (V = 107 E, F = 108 E)
festgesetzt., Man sieht, dafl die ermittelten Werte mit dieser Kurve gut tber-
einstimmen. Auch daraus geht hervor, daB die 4uflere Form der linken Kammer-
wand bei zunehmender Fiillung keine deutlichen Veranderungen durchmacht. Die
Ubereinstimmung mit der theoretischen Erwartung wird noch besser, wenn man
beriicksichtigt, daf das Mitralostium bei der Kammerfillung erheblich gréfier
wird. Der Fliacheninhalt des Mitralringes war bei den stark dilatierten Herzen im
Durchschnitt 3mal so groB wie bei den totenstarren. Die FlachenvergroBerung der
arteriellen Ostien war wesentlich geringer. Diese Meflergebnisse stimmen gut
mit der vielfach bestdtigten Tatsache iiberein, dall die Ostien des Herzens in der
Systole kleiner werden (s. ScaUTZ, FERNER).

4. Das Innenrelief vom freien Anteil der linken Kammerwand. Im Gegensatz
zur duBeren Oberfliche spielen sich an der inneren bei zunehmender Kammer-
fallung auffallige Verdnderungen ab.

\
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Im totenstarren Herzen (Abb. 4) beriihren die Papillarmuskeln einander fast
liickenlos, sind kurz, gedrungen und fast drehrund. Sie reichen mit ihren anndhernd
in Richtung der Herzachse verlaufenden, ebenfalls fast drehrunden Wurzeln bis
unmittelbar an die Herzspitze heran. Auch die tibrigen, zwischen und iber den
Papillarmuskeln eng aneinanderliegenden Trabekel sind im Querschnitt fagt
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kreisrund und verlaufen anndhernd in Richtung der Achse der linken Herz-
kammer oder nur ganz wenig gegen sie geneigt.

In dilatierten Herzen (Abb. 5) sind die Papillarmuskeln im Kopfteil spitzer
ausgezogen als bei totenstarren Herzen. Die Papillarmuskelkorper haben einen
anndhernd ovalen Querschnitt und gehen weit tiber der Herzspitze, manchmal
schon fast in der Mitte der Kammerwand, in ibre platt ausgewalzten, ficher-
formigen, gespreizten Urspriinge im Trabekelwerk tiber. Auch die anderen
Trabekel sind deutlich abgeplattet und verlaufen — im Gegensatz zu den toten-
starren Herzen — in steileren oder flacheren Winkeln zur Herzachse. Die Ver-
dnderungen, die Querschnittsform und Verlaufsrichtung der Trabekularmuskeln

Abb. ¢ Abb. 5
Abb. 4 u. 5. Blick vom Septum her auf das Innenrelief der linken Kammerwand
Abb. 4. Totenstarres Hundeherz (Nr. 30; Gewicht der Kammermuskulatur 161 g; Volumen der linken
Kammer 6 ml)
Abb. 5. Stark dilatiertes Herz (Nr. 15; Gewicht der Kammermuskulatur 307 g; Volumen der linken
Kammer 195 ml). Beide Abbildungen sind auf die Halfte verkleinert

bei zunehmender Kammerfilllung durchmachen, sind durch die Gestaltsverinde-
rungen der Kammerlichtung bedingt.

5. Die Formveriinderung der Kammerlichtung in Abhiingigkeit von der
Fiillung. Im totenstarren Herzen gleicht die Lichtung der linken Kammer nach
dem Entfernen der Papillarmuskeln einem sehr schmalen Zylinder, im stark
dilatierten nédhert sie sich der Kugelform (s. Abb. 5). Einer relativ geringen Ver-
lingerung steht eine bedeutende Verbreiterung gegeniiber.

Ein Bild von der Umformung der Ventrikellichtung kann man sich machen,
wenn man im Uberschlag deren Abmessungen im totenstarren und dilatierten
Herzen berechnet. Im Einheitsherzen nimmt die Kammerwandhohe von 6,54 B
auf 7,66 E zu (s. S. 527). Setzt man die Dicke der Kammerwand an der Herz-
spitze im totenstarrem Herzen = 0,8 B, im dilatierten = 0,4 E (geschitzte
Werte), so ergibt sich eine Zunahme der inneren Ventrikelhshe um 26%. Die
grofiten duleren Durchmesser (=d, s. S. 527) nehmen von 5,17 ¥ aof 6,32 E zu,
wahrend die entsprechenden Wanddicken einschlieBlich Trabekelwerk und
Papillarmuskeln von etwa 2,0 E anf etwa 1,0 E abnehmen. Daraus ergibt sich
fir das stark dilatierte Herz eine Zunahme des gréften inneren Kammer-
durchmessers am 270%. Bei extremer Fullung dbertrifft demnach der Ver-



Untersuchungen am Myokard verschieden stark gefiillter linker Kammern 531

breiterungszuwachs der Kammer den Verlingerungszuwachs um ungefihr das
10fache. Hinter einer geringfiigigen Umiformung der duflleren Kammerkontur
(s. S. 527} verbirgt sich also eine ganz ausgesprochene Formverinderung der
inneren Oberfliche.

Nach dieser Uberschlagsrechnung ist es leicht einzusehen, daB ein im toten-
starren Herzen fast in Richtung der Herzachse verlaufender Trabekularmuskel
im dilatierten viel schriger verlaufen mufl. Damit erklirt sich auf einfache Weise
die Beobachtung mehrerer Untersucher [FEnEIs (2), BENNINGHOFF (2)], daf die
inneren Muskelfasern im totenstarren Herzen steiler verlaufen als im dilatierten.

Die Papillar- und Trabekularmuskeln tragen bei der Entleerung der Kammer
wesentlich zur Verengung der Lichtung bei. Ein Hohlmuskel mit zirkulir ange-
ordneter Muskulatur kann selbst bei maximaler Kontraktion die Lichtung nur
mit Hilfe seiner Innenauskleidung (z. B. Schleimhaut) vollstindig verschlieBen.
Beim embryonalen Herzen iibernehmen die flitssigkeitsreichen Endokardpolster
diese Rolle der Innenauskleidung (Barry; ParTEN, KRAMER und BaRrY), am
ausgewachsenen Herzen die Trabekular- und Papillarmuskeln [BENNINGHOFF (2),
Burcr, Ray und CroNvICcH].

6. Messungen an den Papillarmuskeln. Beim Betrachten der Papillarmuskeln
gewinnt man den Eindruck, daf sie in dilatierten Herzen niher zur Basis hin, in
totenstarren ndher zur Spitze hin geriickt sind. Dieser Eindruck wurde an 9 toten-
starren Herzen (Nr. 9, 23, 24, 30, 31, 33, 38, 50, 51) und an 9 stark dilatierten
Herzen geprift (Nr. 4, 5, 14, 15, 55, 60, 61, 64, 66). Gemessen wurde die Ent-
fernung von der Spitze des linken hinteren Papillarmuskels bis zur Kammer-
basis. Berechnet wurde der Anteil dieser Entfernung in Prozent von der Hohe der
linken Ventrikelhinterwand (auflen gemessen). Fir die totenstarren Herzen ergab
sich ein Mittelwert von 36,2% -4,3%, fiir die stark dilatierten von 26,6 % -
6,1%. Die Differenz zwischen beiden Mittelwerten ist statistisch gesichert
(M—M, = 3,82 0. Zur Sicherung notwendig 3,54 - 65). In den totenstarren
Herzen liegt also die Spitze des Papillarmuskels der Herzbasis relativ ferner als in
den stark dilatierten. Wenn der Papillarmuskel seine Lage im Innenrelief der
Kammerwand nicht dnderte, miiite es zu paradoxen Lagebeziehungen kommen.
Seine Spitze lage der Herzbasis im kontrahierten Herzen néher als im dilatierten,
und der Papillarmuskel wire fiir den KlappenschluB wenig wert. Die absolute
Entfernung der Papillarmuskelspitze vom Klappenansatz wurde fir das Einheits-
herz errechnet. Hs ergaben sich folgende Absténde:

Totenstarre Herzen: 21E 4+ 042 K,
Stark dilatierte Herzen: 1,83 E + 0,6 E.

Im Durchschnitt lagen also die Spitzen des hinteren Papillarmuskels in toten-
starren Herzen von der Basis auch absolut weiter entfernt als in stark dilatierten.
Diese geringe Differenz der Mittelwerte hat sich aber statistisch nicht sichern
lassen.

7. Uber den Muskelfaserverlaut in totenstarren und dilatierten Herzen. Die Muskelfasern
im Myokard sind straff geordnet. Sie verlaufen in den Kammerwénden recht genau parallel
zur dulleren Oberfliche und in den verschiedenen Schichten des Herzmuskels auch parallel
zueinander (vgl. KrerL, TaAnDLER). Kleinere Abweichungen in der Verlaufsrichtung kommen
vor, z. B. in unmittelbarer Nachbarschaft von GefaBen.

Die #dubBleren Muskelfasern umhiillen bei den meisten Wirbeltierherzen [s. BENNING-
HOFF (1)] in schrigem Verlauf beide Kammern gemeinsam. An der Vorderseite iiberkreuzen
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sie (von rechts oben herkommend) den Sulcus interventricularis und ziehen zur Herzspitze hin.
In der Mitte der kompakten Muskelwinde verlaufen die Muskelfasern annihernd zirkuldr und
parallel zur Herzbasis (KrREHLs Triebwerk), in den inneren Schichten dagegen wieder schrig
und ungefdhr senkrecht zu den duBleren Fasern, mit denen sie am Kammerwirbel Verbin-
dungen eingehen (vgl. auch THOMAS).

Die verschiedenen Verlaufsrichtungen der Muskelfasern in den Kammerwinden gehen
ganz allmihlich und kontinuierlich ineinander iber. Nirgends gibt es trennende Grenzen,
uberall herrschen flieBende Ubergénge [s. PErTIGREW, WEBER, LUDWIG, FENEIS (2), BENNING-
HOFF (1)].

Innerhalb des Myokards wird das Netzwerk der Herzmuskelfasern an vielen, ziemlich
regelméBig angeordneten Stellen durch anastomosenarme Zonen unterbrochen, die FENEIS (2)
Gleitebenen oder Verschiebeflichen nannte. Sie grenzen schmale Muskelbiindel (unvollstindig)
gegeneinander ab, die auch als Lamellen beschrieben wurden (HEwLE, v. HAYEK). Durch
Anschnitte dieser propellerartigen, anastomosenarmen Flichen entstehen, wie Frnzmis (2)
erkannte, auf der Schnittfliche des Myokards charakteristische Figuren, die der Fiederung
zugrunde liegen (s. KrEHLs Abbildungen). Je nach der Schunittrichtung ergeben sich feder-
formige Zeichnungen (besonders gut auf Querschnitten im Spitzengebiet, vgl. Abb. 13) oder,
auf Schrig- und Lingsschnitten, bogen- oder streifenférmige Figuren (vgl. Abb. 13).

Wihrend sich die Streichrichtung der Herzmuskelfasern leicht erkennen 148t, ist die
Verfolgung der Muskelbiindel im Myokard streng genommen unmoglich, wie bereits HENLE
klar erkannte.

Die Muskelbiindel lassen sich, wie auch fast alle anderen Untersucher betonten [vgl.
WeBER, KREHL, FENEIS (2)], meist nur iiber kurze Strecken verfolgen, weil sie hiufig durch
breitere und schmalere Verbindungsbriicken ineinander ibergehen. Man kann also von einem
Biindel aus zu vielen, ganz verschiedenen Stellen im Myokard gelangen, je nachdem, welche
Anastomosen man verfolgt. So ist es nicht verwunderlich, dafi es mannigfache Schilderungen
eines V-formigen, spiraligen oder achtertourigen Verlaufes der Muskelbiindel gibt [s. z. B.
Marn, DRECHSEL, BENNINGHOFF (2)].

Nach MacCarrum, der iberwiegend macerierte Herzen von Schweineembryonen unter-
suchte, soll sich das Myokard aus breiten, schneckenartig angeordneten Muskelbéndern
zusammensetzen, die an dem Atrioventrikularring des einen Ventrikels sehnig beginnen und
an den Papillarmuskeln des anderen sehnig enden. Marr bestitigte diese Befunde im wesent-
lichen auch fiir das erwachsene menschliche Herz [s. auch FrerT; RoBs und RoBB sowie
LoewE (1, 2)]. Dagegen konnte DRECHSEL an erwachsenen Menschen- und Sdugetierherzen
keine S-formig eingerollten Muskelbdnder darstellen (s. auch Graxy sowie SCHWEIZER und
Usnr). Es ist sicher, dall es keine wohldefinierten, durch Bindegewebssepten abgegrenzte
Muskelbénder innerhalb des Myokards gibt, wie es besonders Ross und RoBB behaupteten.

Fast alle Untersucher folgten bei ihren Priparationen der dogmatischen Ansicht, daB —
in Analogie zum Skeletmuskel — alle Herzmuskelbiindel sehnig beginnen und sehnig enden
miifiten. Diese Vorstellung halten wir mit HeNuE fir eine schlechte Hypothese. Mit Recht
haben WEBER und spiter Kocu auf das grofie MiBverhiltnis zwischen den vielen Herzmuskel-
fasern und dem spérlichen Bindegewebsgertist an der Herzbasis hingewiesen, und es ist
bekannt, dal die Herzen niederer Wirbeltiere ohne dazwischengeschaltetes sehnenartiges
Bindegewebe an der Herzbasis arbeiten kénnen [s. BenwinemoOFF (1)]. Der Skeletmuskel
bedarf der Sehnen, um seine Wirkung auf das Knochengeriist zu iibertragen. Glattmuskelige
Hohlorgane dagegen (Magen-Darmkanal, Uterus) kénnen sehnenlos die von ijhnen um-
schlossenen Lichtungen verkleinern. Fiir die Funktion eines Hohlmuskels sind nicht Ursprung
und Ansatz, sondern die Verlaufsrichtungen der Muskelfasern entscheidend.

Bei unseren Untersuchungen haben wir uns nicht um eine Isolierung mog-
lichst langer Muskelbiindel bemiiht, sondern an Stichproben die eindeutig er-
kennbare Verlaufsrichtung der Muskelfasern verfolgt. Wir untersuchten kleine
Probestiicke von der Seitenwand der Kammer dicht unterhalb der Basis von 4
totenstarren und 4 dilatierten Herzen.

Die kubischen, die ganze Wanddicke umfassenden Muskelstiickchen wurden mit der
epikardialen Seite auf ein vorher glattgeschnittenes Stiick Leber aufgefroren und von dem
geschiitzten Beginn der Compacta an Gefrierschnitte durch die ganze Wanddicke gemacht.
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Alle 180 y wurde mit Hilfe einer stark vergrofernden Lupe die gut erkennbare Verlaufsrichtung
der Muskelfasern mit dem Winkelmesser gemessen. Zum besseren Vergleich wurden die
Compacta-Dicken aller 8 Herzen auf eine einheitliche Wanddicke umgerechnet (= 100 E)
und die Schnittabstinde auf dieses einheitliche Mall bezogen; die MeBwerte sind in Abb. 6
eingetragen. Bei 900 verlaufen die Fasern parallel zur Kammerbasis.

Allen Herzen gemeinsam ist die allméahliche Anderung der Streichrichtung der
Muskelfasern. Sie erfolgt in den duBeren, schrig verlaufenden Muskelfaserlagen
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Abb. 6. Muskelfaserverlaufsrichtung in der Compacta von 4 totenstarren und 4 stark dilatierten
Hundecherzen. Erlduterungen im Text

relativ schnell, in den mittleren und inneren Anteilen der Compacta — im Trieb-
werk — langsamer.

Die Faserverliufe in dilatierten und totenstarren Herzen stimmen, wie aus
der Abb. 6 hervorgeht, im dufleren Drittel gut iiberein. In den inneren und mitt-
leren Schichten der Compacta liegt die Verlaufsrichtung der Muskelfasern des
einen dilatierten Herzens (Nr. 66) zwischen den Werten fir die totenstarren

Herzen, wihrend die MeBwerte der 3 anderen stark gedehnten Herzen etwas
dariiber verlaufen.

Nach diesen Befunden ist es gut moglich, dal die Muskelfasern der inneren
Compacta in den totenstarren Herzen etwas steiler verlaufen als in den dilatierten.
Diese Beobachtung lieBle sich gut mit dem steileren Verlauf des Trabekelwerkes
in totenstarren Herzen vereinbaren. Wegen der grofien individuellen Schwan-

kungsbreite des Faserverlaufes konnten die Abweichungen aber noch innerhalb
des Zufallsbereiches liegen.
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Die direkten Messungen des Faserverlaufes wurden durch weitere indirekte
Untersuchungen an ein und demselben Herzen im dilatierten und totenstarren
Zustand ergénzt.

Durch eine noch erregbare, stark dilatierte linke Kammerwand wurden
mehrere Stecknadeln senkrecht zur Oberfliche eingestochen. In der Totenstarre
war keine merkliche Richtungséinderung an den Nadeln zu erkennen. Sie durch-
setzten die Wand weiterhin
senkrecht.

Anstatt der starren
Nadeln wurden in einer
2. Versuchsreihe in die
linke Kammerwand von
2 weiteren, prall mit
Tyrodelosung  gefillten,
noch erregbaren Herzen an
verschiedenen Stellen sehr
leicht Dbiegsame, teils nur
75 u starke, teils dickere
(Medrafil-)Drahte  einge-
stochen. Nach voller Aus-
bildung der Totenstarre
sah man am Kndokard,
wie auch bei dem Nadel-
versuch, nur ganz kleine
Einrisse um die Dréihte
herum. Im Rontgenbild
(s. Abb. 7) durchsetzten
die diinnen Drahte die

Kammerwand fast voll-
b, Ehotemaptions Kentgonbiaes von Sepelben ne i stindig gerade und an-
dilatierten, noch erregbaren linken Kammerwinde senkreclllt nihernd senkrecht, bei
zur duferen Oberfl:‘a‘,ehene;{ﬁx:ﬁgﬁf(fﬁg?z}gggx‘den. Abbildungen in dem 2. Herzen waren die

dickeren Drahte nur wenig
abgeknickt (s. Abb. 7). Aufnahmen in einer anderen Ebene (senkrecht zu der
ersten) brachten ganz dhnliche Befunde.

Aus diesen Beobachtungen 1483t sich ablesen, daB bei der Entleerung der
stark dilatierten linken Herzkammer keine (oder nur duBerst geringe) Verschie-
bungen im Muskelgefiige des Myokards in Ebenen parallel zur duferen Oberfliche
vor sich gehen. Auch die Messungen des Muskelfaserverlaufes sprechen wegen der
ganz allmiihlichen Anderungen der Faserverlaufsrichtungen dagegen. Offen
bleibt nach diesen Befunden die Moglichkeit, dafl Muskelfasern in radidrer Rich-
tung (d. h. auf der Senkrechten zwischen Epikard und Endokard) bei den Dicken-
dnderungen der Kammerwand verlagert werden. Dazu wird spéter (s. 8. 544) mit
den Untersuchungen der Schichtzahl Stellung genommen.

8. Die Fiederung. Die Verlaufsrichtung der Fiederung wurde makroskopisch
an mehreren Lingsschnitten durch die Vorderwand der linken Kammer bei 2
totenstarren und 2 stark dilatierten Herzen beobachtet. Bei allen 4 Herzen

R
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verlief sie auf den apico-basalen Schnittflichen ungefdhr radidr, d. h. sie zeigte
an der Basis nach unten und an der Spitze nach oben. In den dilatierten Kammer-
winden nahm die Fiederung z. T. einen etwas steileren Verlauf als in den toten-
starren Herzen (vgl. Abb. 12).

An Meerschweinchenherzen konnten ausgedehntere Beobachtungen angestellt
werden, die zu gleichsinnigen Ergebnissen fithrten (5. 8. 5562). Der etwas steilere
Verlauf der Fiederung in dilatierten Herzen erklért sich zwanglos aus der Um-
formung der Kammerwand. Eine schrige Linie im Myokard mufl beim Ver-
diinnen und Verldngern der Kammerwand bei zunehmender Fiillung einen steileren
Verlauf nehmen. Im Prinzip dhnliche Verdnderungen gibt es am Skeletmuskel,
dessen Fasern bei der Kontraktion einen flacheren Ansatzwinkel einnehmen
[BErITOFF, FENETS (1)].

111, Mikrometrische Unfersuchungen

1. Methodische Vorbemerkungen. Zur mikrometrischen Untersuchung der Faserdehnung
wurden Stichproben von 3 verschiedenen Stellen der linken Kammerwand mit einer (epi-
kardialen) Kantenldnge von knapp 1 cm untersucht.

1. Von der Mitte der Vorderwand.
2. Vom basisnahen Abschnitt der Hinterwand.
3. Von der Seitenwand, an der Grenze vom basisnahen zum mittleren Drittel (s. Abb. 8).

Von jedem Muskelstiickchen wurden parallel zur Ober-
fliche 3 schmale Teilstiicke von folgenden Stellen der
Compacta herausgeschnitten: / Aus den inneren Anteilen
der Compacta, nahe dem Beginn der Trabecularis (Anfang
der inneren schrigen Muskulatur) M Aus der Mitte der
Compacta (anndhernd zirkuldr verlaufende Muskelschichten).
A Unmittelbar unter dem Epikard (duflere schrige Mus-
kulatur).

Untersucht wurden 10u dicke Gefrierschnitte, die in
Glycerin-Gelatine eingedeckt wurden, weil dabei keine Ande-  Abb. 8. Schematischer Quer-

rung der Faserlingen eintritt {s. Hort (3)]. schnitt  durch die linke
K . Kammerwand des Hunde-
Zur Bestimmung der Muskelfaserdehnung wurden die  herzens, der die Entnahme-

Muskelfachhohen gemessen. Um einen brauchbaren Mittel-  stellen der Muskelstickchen
wert fir das Hundeherz zu erhalten, muBl man sehr viele gir?ﬁetii?ﬁ??xﬁirsﬁfhlﬁg
Muskelficher vermessen, weil thre Hohe in ein und dem- zeigt

selben Herzen mehr oder weniger stark variiert.

Eine zeichnerische Bestimmung von mehreren Millionen Muskelfachhohen wire kaum zu
bewiltigen gewesen. Deshalb haben wir uns die periodisch wiederkehrende Querstreifung
zunutze gemacht, die den Muskelfasern die Eigenschaften eines Beugungsgitters verleiht.
Als MeBgerdt wurde ein umgebautes, altes Mikroskop verwendet. Die in der hinteren Brenn-
ebene des Objektives entstehenden Beugungsspektren wurden durch ein in den Mikroskop-
Tubus eingebautes Hilfsmikroskop beobachtet und die Abstinde der Spektren direkt mit
einem Mefokular abgelesen. Sie sind umgekehrt proportional der Gitterkonstanten, in unserem
Falle also den Muskelfachhohen. Mit dieser von GrapMaxy und Horr ausfithrlich beschrie-
benen Methode wurde bei jeder Messung ein kreisformiger Ausschnitt des Pridparates mit
einem Durchmesser von 400 4 vermessen. Alle in diesem MeBfeld liegenden Muskelfdcher
wirken bei der Entstehung der Beugungsspektren mit. Bei einem Muskelfaserdurchmesser
von 20 ¢ und einer Muskelfachhshe von 2y umfalit das MeBfeld, da die Muskelfasern in den
Schnitten fast lickenlos aneinanderliegen, etwa 3000 Muskelfacher. Fiir eine Messung braucht
man etwa 1 min, mit den bisher iiblichen Methoden (Messung mit dem Okularfadenmikrometer
oder mit dem Zeichenapparat) fiir die gleiche Anzahl Muskelfiicher mindestens 3 Std. An jedem
Préparat wurden Messungen an 5 verschiedenen, gleichmiaBig tiber den Schnitt verteilten
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Stellen durchgefiihrt und daraus die Mittelwerte errechnet. Sie sind in den Tabellen 1—31
und Abb. 9 eingetragen. Beim Hund wurden alle Priparate interferometrisch ausgemessen.
Einwandfrei zu vermessen waren 450 Priparate mit einer Gesamtzahl von rund 7000000
Muskelfschern in allen Meffeldern.

Haben alle Muskelfasern in einem MeBfeld denselben Dehnungszustand, so ergeben sich
strichférmige Seitenspektren (vgl. Abb. 11). Weichen die Hohen der Muskelficher von-
einander ab, so werden die Spektren breiter, und man gewinnt in der Breite des Spektrums
einen Anhalt fiir die Abweichung der Muskelfachhthen vom Mittelwert. Abgelesen wurde
stets in der Mitte der Spekfren. Wenn der seltene Fall eintritt, da8 sich die Muskelfachhéhen
nicht einer Normalverteilung entsprechend verhalten, sondern sich um 2 deutlich voneinander
entfernte Gipfel gruppieren, so erhilt man

25 o2 5 l 9]’ ein doppelliniges Spektrum.
L 0,0 Zur interferometrischen Messung braucht
L ° X x man Praparate mit genau langsgeschnittenen,
- | x moglichst parallel liegenden Muskelfasern,
= N ° wie man sie auf Schnitten parallel zur
E ™ % x duBeren Oberfliche erhalt.
R4 Y x Hundeherzen eignen sich gut zur inter-
S g, X0 % ferometrischen Vermessung, weil bei ihnen
Q\S‘ X o die Querstreifung besonders deutlich aus-
$ o Hund geprégt ist, besser als beim Menschen und
g 1% ° beim Meerschweinchen. Fragmentierte Mus-
A PREL Y kelfasern beobachteten wir in keinem einzigen
e xAussesn Préparat von totenstarren oder lebensfrisch
8 fixierten Hundeherzen.
o L L , 2. MeBergebnisse in der Compacta.
g L2 Kz a) Totenstarre Herzen. Untersucht
Hammerfillung

wurden insgesamt 11 Herzen (s. Ta-
Abb. 9. Fagerdehnung in den inneren und #uBeren 1 3 d . .
Schichten der Compacta des Hundeherzens bei belle 1 "), von den meisten je 3 Mes-
unterschiedlicher Kammerfillung. Die Kammer-  gfellen. Da einige Préparate inter-
volumina sind in Einheitsherzwerten angegeben .

ferometrisch schlecht zu vermessen

waren, blieben als einwandfrei verwertbar in den einzelnen Schichten iibrig: In

I : Priaparate von 11 Herzen,
M : Praparate von 8 Herzen,
A: Priparate von 9 Herzen.

In allen totenstarren Kammerwinden ist der Dehnungszustand der Muskel-
fasern etwas uneinheitlich. Deshalb weichen die einzelnen Mefiwerte mehr oder
weniger voneinander ab, und die Grenzen der breitbdndrigen Seitenspektren
zeigen bei der interferometrischen Messung in der Regel eine Abweichung vom
abgelesenen Mittelwert um gut 10% nach oben und unten an. Sehr selten
kommen maximale Abweichungen bis zu etwa 20% vor. Die Breite der Spektren
stimmt an den verschiedenen MeBstellen in der Compacta (I, M, A) gut iberein.

Bei stirkerer VergroSerung erkennt man, dafl die Muskelficher innerhalb
der ejnzelnen Muskelzelle alle gleich stark kontrahiert sind (nur duflerst selten
sahen wir fragliche Differenzen). Die Zellgrenzen, d. k. die Glanzstreifen, bilden
in Muskelfasern mit unterschiedlichem Dehnungszustand die Barriere zwischen
Muskelzellen mit stirker und schwicher kontrabierten Muskelfdchern. Diese
Beobachtung, die bereits von v. PanozEwska gemacht wurde, unterstitzt die
elektronenmikroskopischen Befunde, nach denen die Myofibrillen an den Zell-

1 Die Tabellen 1--3 konnen beim Verfasser angefordert oder im Pathologischen Institut
der Universitidt Gottingen eingesehen werden.
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grenzen aufhoren (s. vaN BREEMEN; S5OsTRAND und AxDERSsoN; PocHE und
LinpnER). Die unterschiedlichen Kontraktionszustinde der einzelnen Muskel-
zellen weisen auf ein fritheres Einsetzen oder eine intensivere Ausbildung der
Totenstarre in den stérker kontrahierten Fasern hin.

Fir die einzelnen Schichten der Compacta wurden folgende Mittelwerte fiir
die Muskelfachhéhen errechnet:

I (11 Herzen): 1,454 40,124,
M (8 Herzen): 1,61y --0,194,
A (9 Herzen): 1,864 -1-0,079 y.

Aus der Aufstellung ersieht man, dall die Muskelfasern innerhalb der Com-
pacta umso stirker kontrahiert sind, je tiefer sie in der Muskulatur liegen. In 4
sind die Muskelfidcher im Durchschnitt um 28% héher als in 7 (s. Abb. 10). Die
MeBwerte fir die Mitte der Compacta (M) liegen etwa in der Mitte zwischen [
und 4 (meist etwas mehr nach 7 hin).

Die Frage, ob die Unterschiede im Dehnungszustand der Muskelfasern in den
inneren und duBersten Schichten der Compacta auBlerhalb des Zufallsbereiches
liegen, wurde auf zweierlel Weise gepriift:

1. Fir die untersuchten Herzen gemeinsam.

Bei 9 Herzen (Nr. 9, 23, 29, 33, 38, 47, 50, 51, 125) konnten die Faserdehnungen
in I und in A genau gemessen werden. Hs ergaben sich folgende Mittelwerte:

I =147y 4-0,122 4,

A =1,86 1 40,079 4.
Diese Mittelwerte weichen statistisch gesichert voneinander ab. (M, — M, =
8,05 - ¢p, zur Sicherung notwendig 3,54 ap).

2. Fiir jedes einzelne der 9 Herzen.

Zusammengestellt wurden sémtliche EinzelmeBwerte, d. h. in der Regel je
15 MeBwerte fiir 7 und fiir 4 (von je 3 Praparaten mit 5 MeBstellen). Die Differenz
in den Muskeifachhéhen in I und A lieB sich fiir 8 Herzen statistisch sichern.
Lediglich bei einem (Nrt.47) reichte sie zur Sicherung nicht aus (M, — M, =
3,87 . 0. Zur Sicherung notig 4,09 - o). Auch diese Differenz wire signifikant,
wenn man sich mit einer statistischen Sicherheit von 99% begniigt.

Aus diesen Berechnungen folgt, dall die Muskelfasern in totenstarren Herzen
in den inneren Schichien der Compacta mit Sicherheit stirker kontrahiert sind als in
den dufleren Muskellagen.

b) Stark dilatierte Herzen. Diese Gruppe umfaBt 8 sehr stark dilatierte Herzen
mit einer Fillung der linken Kammer > 60 E, im Durchschnitt 81 E (s. Tabelle 21).
Am Schlufi der Tabelle ist ein weiteres Herz (Nr. 66) mit einer weniger starken
Kammerfillung (54 E) angefiigt. Von den meisten Herzen wurden Proben von
allen 3 MeBstellen untersucht. Mit Ausnahme eines Herzens (Nr.4), bei dem
die Totenstarre bereits begonnen hatte (s. 8. 526) und einer weiteren MeBstelle
von 14 M lieBen sich alle Priparate vorziiglich vermessen. Die MeBwerte wichen
an den verschiedenen MeBstellen eines Herzens nur wenig voneinander ab, und
fast immer waren die Seitenspektren sehr schmal. Thre Breite zeigte in der Regel
maximale Abweichungen von nur 3—6% an. Alle Muskelfagern in den unter-
suchten Herzen (Ausnahme: Nr. 4, s.8.526) waren stark und sehr gleichméBig
gedehnt. Die MeBwerte fiir fast alle 8 Herzen liegen dicht beisammen und erwar-
tungsgemif etwas {iber denjenigen fiir das schwicher gefiilllte Herz Nr. 66. Aus

1 Siehe FuBnote 1 auf der gegeniiberliegenden Seite.
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_ : —
Abb. 10a w. b. Muskelfasern aus der linken Kammerwand eines totenstarren Hundeherzens (Nr. 23).
a Stark kontrahierte Muskelfasern aus den inneren Schichten der Compacta. b Muskelfasern aus den

aufleren Schichten der Corapacta mit hdheren Muskelfdichern und unterschiedlichem Kontraktions-
zustand. Gefrierschnitte, 10 x dick, Phasenkontrast, 1500 x vergroBert

dem Rahmen fallt lediglich das von einem gesunden Schéiferhund-Bastard
stammende Herz Nr. 14, Seine Muskelfasern sind in allen Schichten der Com-
pacta deutlich geringer gedehnt (I = 2,14 u, M == 2,13 4, A = 2,07 i) als die der
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c

Abb. 11a~—c. Muskelfasern aus der stark dilatierten linken Kammerwand eines Hundeherzens (Nr. 2)

a Sehr stark gedchnte Muskelfasern aus der inneren Compacta. b Btwas schwicher gedehnte Muskel-

fasern aus der duBeren Compacta. (Gefrierschnitte, 10 p dick, ungefdrbt. Phasenkontrast. 1500 x

vergriBert.) ¢ Die zu den beiden Schnittpraparaten gehérenden Beugungsspektren, an denen man
deutlich den Unterschied in den Muskelfachhdhen ablesenr kann

iibrigen Herzen. Wir halten es fiir denkbar, daf3 diese Abweichungen eine geringe
Gefiigedilatation [LinzBacH (1)] anzeigen. Bei dem Herzen Nr. 5, das bei weitem
die stirkste Kammerfiillung aufweist (121 E), hdtten wir eine noch stérkere
Dehnung der Muskelfasern erwartet (s. Abb. 9). Vielleicht ist aber in diesen Be-
reichen schon die Grenze der Dehnbarkeit der Muskelfasern im Getiige des Myo-
kards erreicht.
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In allen untersuchten stark dilatierten Herzen waren — im Gegensatz zu den
totenstarren — die inneren Fasern im Durchschnitt etwas stirker gedehnt als die
guBeren (Abb. 11). Es ergaben sich fiir die sehr stark gedehnten Herzen folgende
Mittelwerte (von dem Herzen Nr. 4 konnte nur die MeBstelle 4 verwendet werden):

I 224l +0.13 u,
M:235u +0,11u.
A:226p £+0,09pu.

An den 8 vollstindig zu vermessenden Herzen dieser Gruppe wurde auf
zweierlel Weise gepriift, ob die Muskelfachhohen in I und 4 mit Sicherheit von-
einander abweichen.

1. Priifung fir alle 8 Herzen gemeinsam.

Die folgende Aufstellung zeigt, um wieviel Prozent die Muskelficher der
einzelnen Herzen in I hoher sind als in 4.

Herz Nr. 2: 4+ 9% Herz Nr. 60 : - 5%
Herz Nr. 5: 4 10% Herz Nr. 61 : 4+ 6%
Herz Nr. 14 : + 3% Herz Nr.64 : - 8%
Herz Nr. 55 : -+~ 9% Herz Nr. 66 : -~ 10%

Mittelwert : - 7,5% 24 2,62%
Es ist zu priifen, ob diese prozentualen Abweichungen sicher von Null ver-
schieden sind. Der mittlere Fehler des Mittelwertes errechnet sich nach der
Formel (s. KOLLER):

oy :% — 0,93%.

Fiir 7 Freiheitsgrade reicht der Zufallsbereich des Mittelwertes bis zu 4,53 - oy,
d. h. bis zu 4,2%. Der beobachtete Mittelwert von 7,5% kann also keine zufillige
Abweichung von Null sein, und die Muskelficher in I sind statistisch gesichert
héher als in A. Zu demselben Ergebnis filhrte auch die

2. Priifung fir jedes einzelne Herz.

Sie wurde wie bei den totenstarren Herzen durchgefiihrt. Mit Ausnahme des
Herzens Nr. 14 hat sich fiir jedes einzelne Herz die Differenz in den Muskelfach-
hohen in I und A statistisch sichern lassen.

¢) Herzen mit mittlerer Kammerfillung. Diese Gruppe umfaft 12 Herzen mit
einer Kammerfillung von 17—44 K. Die meisten Priparate waren sehr gut zu
vermessen.

Beim Durchmustern der Tabelle 31 und der graphischen Darstellung (Abb. 9)
sieht man, daf} die Faserdehnungen in dieser Gruppe, wie zu erwarten, zwischen
den beiden Extremen — den totenstarren und den sehr stark gefiillten Herzen —
liegen. Aus dem Rahmen fallt lediglich das Herz Nr. 132, bei dem sich trotz
Fixieren unter geringem Druck (6 mm Hg) die linke Herzkammer so stark ent-
leerte wie bei einem totenstarren Herzen. Dennoch waren die Muskelfasern in
allen Stichproben von der Kammerwand ziemlich stark gedehnt (etwa 1.9 u).
Eine sichere Erklarung fiir diese Abweichungen konnen wir nicht geben. Man
konnte z. B. an besondere Formverdnderungen der Kammerwand bei der Kon-
traktion denken.

1 Tabelle 3 kann. beim Verfasser angefordert oder im Pathologischen Institut der Uni-
versitat Gottingen eingesehen werden.
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Fiir die 11 Herzen, bei denen sich I, M und 4 genau vermessen lieBen (alle
Herzen der Tabelle aufler Nr. 52), ergaben sich folgende Mittelwerte:

Kammerfillung: 26,6 E,

Faserdehnung 7: 1,86 u,
Faserdehnung M: 1,89 4,
Faserdehnung 4: 1,96 p.

Man sieht, wie dicht die MeBwerte fiir die verschiedenen Schichten der Com-
pacta beisammenliegen: Im Durchschnitt sind die Muskelfasern in 4 nur um 5%
mehr gedehnt als in 7.

Diese Gruppe enthélt 5 Herzen, die im Herzbeutel unter ungefahr physio-
logischem Druck aufgefillt wurden (Nr. 120, 121, 122, 133, 134. Fillungsdruck:
5—11 mm Hg, Volumina links: 17—39 E, Mittelwert: 27,2 E). Die Kammer-
fullungen diirften ungefahr der diastolischen Fiillung entsprechen und stimmen
gut mit dem Mittelwert fiir die gesamte Gruppe (26,6 E) iiberein.

Bei diesen 5 Herzen liegen die Faserdehnungen in den verschiedenen Wand-
schichten besonders dichi beisammen und weichen nur ganz wenig von 2,0 u ab.
Eg ist interessant, daf bereits HEIDENHAIN und MARCEAU fiir den Ruhezustand
der Herzmuskulatur Muskelfachhéhen von 2,0 y angaben.

d) Zusammenfassung und Erginzung der Befunde in der Compacta. Die mikro-
metrischen Untersuchungen haben gezeigt, daf} in der linken Kammerwand einer
bestimmten Kammerfillung eine entsprechende Faserdehnung zugeordnet ist. In
den einzelnen Schichten der Kammerwand ergaben sich interessante Unter-
schiede:

Im totenstarren Herzen sind die Muskelfasern in den inneren Lagen der
Compacta wesentlich stirker kontrahiert als unter dem Epikard, und in stark
dilatierten Herzen kehrt sich das Verhaltnis um: Die Muskelfasern in den inneren
Lagen sind nun stirker gedehnt als in den dufleren. Dazwischen gibt es eine mitt-
lere Fillung, bei der die Muskeifasern in der Kammerwand alle (in sehr guter
Anniherung) denselben Dehnungszustand haben. Er liegt im Bereich der physio-
logischen diastolischen Kammerfillung und entspricht einer Faserdehnung von
ziemlich genau 2,0 4. Bei der Kammerfillong werden die Muskelfasern in den
inneren Schichten der Compacta sehr stark, in den dufleren dagegen nur wenig
gedehnt, wie die folgende Gegeniiberstellung der durchschnittlichen Muskel-
fachhéhen in den totenstarren und stark dilatierten Herzen ergibt.

Tabelle 4
1 M 4
Totenstarr. . | 1,454 1,614 1,86 u
Stark dilatiert | 2,41 ( 4+ 66%) | 2,35u(+ 46%) 2,264 (4-21,5%)

Die in Klammern angegebenen Prozentzablen geben den Dehnungszuwachs der
Muskelfacher an. Daraus ersieht man, dafl bei extremer Kammerfillung die
inneren Muskelfasern der Compacta 3mal soviel an Lénge zunehmen wie die
dulleren.

Wegen der geringen Exkursionen der subepikardialen Muskelfasern koénnte
man vermuten, dal} thnen die Fahigkeit zu stérkster Kontraktion fehlt. Aber in
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totenstarren Herzen und besonders in lebensfrisch herausgeschnittenen und erst
totenstarr fixierten Muskelstiickchen finden sich in A einzelne Fasern oder
kleinere und groBere Areale mit Muskelfachhohen von 1,4 4. Auch an einem
wiederbelebten, kriftig schlagenden Herzen (Nr.137) mit einem Kinschnitt in
der Kammerwand senkrecht zum Verlauf der oberflichlichen Muskelbiindel
sahen wir deutlich das starke Verkiirzungsvermogen der subepikardialen Muskel-
fasern: Bei jeder Kontraktion schnellten die Schnittrander an dem kleinen Herzen
(Hohe des linken Ventrikels gut 5 em) um 2—3 mm auseinander. Mit der Aus-
bildung der Totenstarre verbreiterte sich die Schmittstelle zu einem groflen,
klaffenden Defekt, der sich beim Fixieren nicht mehr weiter vergroferte.

Diese Befunde und auch der gemeinsame Ursprung der Herzmuskelfasern im
Laufe ihrer Entwicklung deuten darauf hin, dall die Muskelfasern in allen Teilen
der Kammerwand identische Eigenschaften und dieselben Fihigkeiten zur Ver-
kiirzung haben. Wieviel davon bei der Herztatigkeit realisiert wird, hingt von
der Lage der Muskelfasern im Myokard ab. Interessante Parallelen dazu gibt es
bei der Skeletmuskulatur (BERITOFF; ZCHAKAIA).

e) Entsprechen die Mepwerte der theoretischen Erwartung? TFir die stark dila-
tierten Herzen lassen sich die zu erwartenden Faserdehnungen berechnen, wenn
man von den makroskopischen Abmessungen der totenstarren Herzen ausgeht.

Von 5 totenstarren (9, 23, 24, 33, 38) und 5 stark dilatierten Herzen (5, 14,
60, 61, 64), die fiir beide Gruppen repréasentativ sind, wurden die Entnahmestellen
der Proben genau vermessen. Die auf das Hinheitsherz umgerechneten Werte lagen
in jeder Gruppe sehr dicht beieinander. Bei den totenstarren Herzen betrug der
Mittelwert fiir den groBten duBeren Durchmesser 5,17 E (Radius = r, = 2,59 E),
bei den dilatierten 6,32 E (r; == 3,16 E). Die Praparate von der Seitenwand
(MeBstelle Nr. 3, s. S.535) wurden in fo'genden durchschnittlichen Abstiénden
vom Mittelpunkt des groBten duBeren Durchmessers herausgeschnitten:

Tabelle 5
l 1 ‘ M 4
Totenstarr . . . 1,53 E 2,03 K 2,59 B
Dilatiert . . . . 2,63 E 2,82 E 3,16 B

(Fir 4 wurde 7, bzw. r4 eingesetzt, da diese Proben unmittelbar unter dem
Bpikard herstammen.) Diese radifiren Abstdnde sind den Kreisumféngen pro-
portional, auf denen die Stichproben in der Compacta der Seitenwand (s. Abb. 8)
entnommen wurden. Da die Muskelfasern in I und M ungefibr kreisférmig
verlaufen, 148t sich aus den Abmessungen der Radien bei unterschiedlicher
Kammerfilllung der theoretisch zu erwartende Zuwachs der Muskelfachhdhen
in den einzelnen Schichten der Compacta errechnen. Wegen des sehr schrigen
Verlaufes der Muskelfasern in 4 wurden auller r; als weitere lineare MaBe fiir
die VergroBerung der #duleren Oberfliche noch die Ventrikelhohen und die
Waurzel aus der OberflichengrsBe (]/F) der linken Kammerwand herangezogen.

Die folgende Tabelle 6 gibt den Zuwachs der Muskelfaserlinge (der den Muskel-
fachhoben proportional ist) fiir die dilatierten Herzen an. Eingetragen sind die
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gemessenen und die berechneten Werte. Die letzteren beziehen sich auf das
Einbeitsherz.

Aus der Zusammenstellung ersieht man, dafl die gemessenen Z-Abstinde mit
der theoretischen Erwartung sehr gut iibereinstimmen. Die Anderungen in den
Muskelfachhhen und in den makroskopischen linearen Abmessungen decken sich
in den verschiedenen Schichten der Compacta in sehr engen Grenzen.

Tabelle 6
I M 4

Gemessen :

Z-Abstinde . . . . . . -+ 66% +46% +21,5%
Berechnet:

Kreisumfange . . . . . +65% +39% +22%

(bzw. Radien)

VF ..o +17,5%

Mittlere Hohe

des linken Ventrikels . +17%

3. Mikrometrische Befunde am Trabekelwerk und an den Papillarmuskeln.
Zur Erginzung der Befunde in der Compacta wurden von 7 totenstarren und
4 stark dilatierten Herzen je 3 dicht unter dem Endokard entnommene Stich-
proben aus dem Trabekelwerk sowie fast immer eine Stelle aus dem Papillarmuskel
untersucht. Die Stichproben stammten von folgenden Stellen: a) oberhalb vom
vorderen Papillarmuskel; b)ober-
halb vom hinteren Papillar- Tabelle 7
muskel; ¢) von den Ursprungs-
trabekeln des hinteren Papillar-
muskels, zwischen Papillarmus- Totenstarr

Nr.‘alblc'p{]lfl

kelkorper und Herzspitze ; p) vom 47 | 1,83 | 1,80 | 1,66 1,54 | 1,88
hinteren Papillarmuskel, aus dem gé i’% ;’g? %’gg 1.42 i’gg i’gg
oberen Drittel. Die Muskelfach- 28 1:77 1i55 1:50 1:49 1254 1:80
hohen (in ) sind in der Tabelle 7 24 11,95 144 | 1,64 ) 1,67 | 1,35

. it den Werten fiir 125 168 | 1,62 | 1,46 | 1,568 | 1,40 | 1,83
gememsam miv de n Iu 9 | 164 | 1,68 | 1,57 1,60 | 1,86

I und A (der linken Kammer- Fr—r

wand) eingetragen. Fiir a, b, ¢ wert | 1,78 | 1,71 | 1,57 | 1,54 | 1,50 | 1,83
und p entspricht jede Zah! dem

A . Dilatiert
M1ttelwer:o aus 5 Messungen an 66 | 217 | 2.24 | 238 | 2,33 | 2,34 | 2,12
einem Préparat. 2 | 222|231 | 249 | 2,18 | 2,52 | 2,31

Aus der Aufstellung geht g(l) 3’%(5) g’ggl; g,ég g’g; g,ﬂ) g,gg
hervor: In den totenstarren 64 ’ ’ ’ 239 | 240 5:23
Herzen sind die subendokardialen
Fasern des Trabekelwerkes in a wert | 2,24 | 2,20 | 247 | 2,31 | 243 | 2,26
und b nicht so stark kontrahiert
wie in J, in den dilatierten Herzen sind sie nicht so stark gedehnt wie in I. Die
Langendnderungen dieser Muskelfasern sind also bei der Kammerfiillung erheblich
geringer als in I. Sie entsprechen in guter Anniherung den Exkursionen der
Fasern in A4. Dieser Befund erklirt sich aus dem Verlauf der Muskelziige im
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Trabekelwerk: Sie folgen meist annédhernd der Langsrichtung und haben deshalb,
genauso wie die Fasern in A, bei der Dehnung einen geringeren Lingenzuwachs
nétig als die anndhernd zirkuldr verlaufenden Fasern in 1.

Bemerkenswert ist, dafl im Kontraktionszustand der Trabekularmuskeln
ortsgebundene Unterschiede auftreten. An den Ursprungstrabekeln des hinteren
Papillarmuskels (in ¢) sind die Muskelfasern in totenstarren Herzen fast immer
starker kontrahiert als in Nachbarschaft der Herzbasis (in a und b), und in den
stark dilatierten Herzen ist es gerade umgekehrt. Diese Abweichungen erkliren
sich gut aus den auf 8. 531 mitgeteilten Lageverdnderungen der Papillarmuskeln:
Im totenstarren Herzen haben diese stark kontrahierten Faserziige die Papillar-
muskeln zur Herzspitze hingezogen, wihrend sie ihnen in den dilatierten Herzen
ein Hinaufriicken (in Richtung zur Basis) ermédglichten.

Die Muskelfasern der Papillarmuskelkorper sind in den totenstarren Herzen
eng kontrahiert, in den dilatierten gedehnt, aber nicht so stark wie an den FuB-
punkten.

Zusammenfassend 140t sich sagen, dalf die Muskelfachhéhen in gutem Bin-
klang mit den Erwartungen stehen, die sich aus dem Faserverlauf der Trabekular-
muskeln und aus den Umformungen des Innenreliefs der linken Kammerwand bei
unterschiedlicher Filllung ergeben.

4. Schichtzahl und Quersehnittsform der Muskelfasern in der Compacta. Die
Kenntnis der Muskelfaserdehnung eréffnet erst einen begrenzten Einblick in das
Gefiige des Myokards bei unterschiedlicher Kammerfiillung. Mit den Dicken-
dnderungen der Muskelfasern 148t sich die Verdickung und Verkiirzung der
Kammerwand bei der Kontraktion und ihre Verdiinnung und Verlingerung bei
der Fillung nicht hinreichend erkliren. Wenn bei der Kammerfillung alle
Muskelfasern ihre Form und auch ihre Lage in den einzelnen Schichten bei-
behielten, miiBten zwischen den verdiinnten Fasern in zunehmendem MaBe
Liicken entstehen. Da aber selbst bei stéirksten Dehnungen die Muskelfasern im
Myokard genauso dicht beisammenliegen wie in totenstarren Herzen, kénnte die
Liickenbildung entweder durch Abplatten der Muskelfasern oder — bei unver-
dnderter Querschnittsform — durch gleitende Verschiebungen der Muskelfasern
gegeneinander verhindert werden. SchlieBlich wire eine Kombination beider
Méglichkeiten denkbar.

Um einen Einblick in die Gefiigeverinderungen im Myokard zu gewinnen,
wurden die Muskelfaserschichtzahl und die Querschnittsformen der Muskelfasern
bei unterschiedlicher Kammerfillung untersucht.

a) Schichtzahl und Schichtdicke. In einem Herzmodell, dessen Kammer-
wénde — wie ein grofler Satz ineinandergestellter Schiisseln — aus deutlich
abgegrenzten, mantelartigen Muskellagen von der Dicke einer einzigen Muskel-
faser bestehen, wire die Bestimmung der Schichtzahl sehr einfach. Obwohl die
Herzmuskelfasern von einer derart tibersichtlichen Anordnung weit entfernt
sind, 148t sich die Anzahl der in der Kammerwand in Ebenen senkrecht zum
FEypikard nebeneinanderliegenden Muskelfasern, d. h. die Schichtzahl, angenihert
bestimmen.

Untersucht wurden zun#chst in Paraffin eingebettete Priparate, die etwas oberhalb von
der Mitte der Seitenwand in der Lingsrichtung senkrecht zur Herzoberfliche herausgeschnitten
wurden und die Dicke der ganzen Kammerwand umfafiten. Bei dieser apico-basalen Schnitt-
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richtung werden die ringférmig verlaufenden Muskelfasern quer getroffen. Die Schrumpfung
der Priiparate bei der Paraffineinbettung betrug im Durchschnitt 17% -- 5%, gemessen an der
linearen Verkleinerung des subepikardialen Priparatdurchmessers. Die ungleichmiBige
Schrumpfung beeintrichtigt etwas die Genauigkeit der Ergebnisse. Deshalb wurden Kontroll-
untersuchungen an entsprechenden, in Gelatine (nach GASKELL-GRAFF, s. RoMEIs) einge-
betteten Priparaten durchgefiihrt.

Bei den Messungen wurden gleichzeitig die Muskelfaserbreite — d. h. der groBte Durch-
messer senkrecht zum Epikard — und die Schichtzahl in der Compacta mit dem Okular-
fadenmikrometer bestimmt. Nach dem Ausmessen der Breite einer Muskelfaser wurde als
nichste diejenige Faser vermessen, die innerhalb des Gesichtsfeldes den Okularfaden beriihrte
oder ihm am nichsten lag. Dadurch wurde eine willkiirliche Auswahl vermieden. Da die
Grenze von der Compacta zur Trabecularis nicht genau festzulegen ist, kénnen die Zihlungen
der Schichtzahl nur als Néherungswerte betrachtet werden.

Die MeBergebnisse von 5 totenstarren und 6 stark dilatierten Herzen
sind in der Tabelle 8 wiedergegeben. 10 Herzen stammen von Schiferhunden
und Spitzen mit einem Gewicht

zwischen 10 und 20 kg, eines Tabelle 8
von einem 31 kg schweren = Aittiors

5 Vi ie mi ammer- | g, Faserdicke | Schicht-
Schiferhund (Nr. 1). Die mittlere Nr. | volumen | 2 shich

Faserdehnung in der Compacta E p E
wurde als arithmetisches Mittel

aus den Messungen in 7, M und Tgtenstarr 3
A berechnet. Die Begrenzun 2 6 1,72 i 545
erechnet. Die Begrenzungen 23 6 152 a1 465
der Muskelfasern lieBen sich an 24 8 1,58 69 512
den 4 u dicken Paraffinschnitten 33 9 L77 83 418
. . . 38 9 1,60 66 470
gut erkennen, die leicht modi- -
A . Mittel-
fiziert nach Gomorr versilbert e 7 1,64 76 489

worden waren (verkiirzte Be- o
handlung der Priparate mib Dilatiert

. . . s 1 61 2,36 71 280
si:arker verdiinnter Silbernitrat- 5 1 240 7 338
16sung). 5 121 2,36 52 262

Aus der Tabelle ersieht man, gg gg g#;? 57;? ggg
daf 'die Muskelfa,sern in den 64 63 5:33 65 360
dilatierten Herzen im Durch- Fr=r
schnitt um 8% diinner als in wert 76 2,38 70 323

den kontrahierten sind. Dieser

Wert liegt nahe bei der theoretischen Erwartung, denn einer Faserdehnung von
1,64 u auf 2,38 y entspricht bei gleichbleibender Querschnittsform eine Ver-
kleinerung des Muskelfaserdurchmessers um 17%.

Bei einer nudelférmigen Verbreiterung hitten die Muskelfasern in gleichem
MaBe abgeplattet werden miissen wie die Kammerwand diinner wurde. Bei den
in der Tabelle 8 aufgefithrten Herzen war die Compacta in den dilatierten Herzen
um durchschnittlich 46% diinner als in den totenstarren. Die relativ geringe
Verdiinnung der Muskelfasern (von durchschnittlich 8%) spricht deutlich gegen
eine Abplattung der Herzmuskelfasern bei zunehmender Xammerfillung.

Fiir die gemessene Verdiinnung der Compacta um 46% in den dilatierten
Herzen ergibt sich theoretisch — bei gleichbleibender Querschnittsform der
Muskelfasern — eine Verminderung der Schichtzahl um 36%. Damit stimmt der
Mittelwert der Schichtzahl-Zihlungen (—33%) gut iiberein.
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Bei einer weiteren Untersuchungsreihe von 4 totenstarren und 3 dilatierten
Herzen, die von kleineren Hunden stammten, wurden dhnliche Ergebnisse erzielt.
Die Muskelfasern in den dilatierten Herzen waren im Durchschnitt um 24%
dinner und die Schichtzahl war um 27% geringer als in den totenstarren,

Kontrollzéhlungen an mehreren in Gelatine eingebetteten Praparaten aus
beiden Untersuchungsreihen ergaben ganz dhnliche Abnahmen der Schichtzahl
wie an den Paraffinschnitten.

Bei den Uberlegungen und Berechnungen in diesem Abschnitt wurde voraus-
gesetzt, daB das Hundeherz — wie auch das menschliche [LixzBacH (1)] — ein
zellkonstantes Organ ist. Da gesunde Hundeherzen eine sehr dhnliche Form
haben, wird man — bei gleicher Anzahl der muskulidren Bauelemente — auch
eine konstante Schichtzahl (bei demselben Fiillungszustand) voraussetzen
diirfen. Bei einem aus vielen Millionen von Zellen bestehenden Organ wie dem
Herzen darf man den Begriff der Zellkonstanz nicht zu dogmatisch handhaben und
etwa erwarten, dafl die Anzahl der Zellen bis auf den letzten Finer mit mathe-
matischer Exaktheit ibereinstimmt. Auch hier gibt es sicher eine geringe bio-
logische Schwankungshbreite.

An Hundeherzen verschiedener Rassen hat ScEMIDT gezeigt, daf die Zell-
konstanz nicht fiir das Hundeherz schlechthin gilt, sondern daB bei den ver-
schiedenen Hunderassen die Herzmuskelfasern annihernd gleich grof sind. In
dem Herzen einer kleinen Hunderasse sind also insgesamt erheblich weniger
Muskelfasern zu erwarten als bei einer groflen Hunderasse. Die interessanten
Befunde von ScEMIDT lassen sich zwanglos in unsere bisherigen Kenntnisse ein-
ordnen. Ksist ndmlich bekannt, da3 bei erwachsenen Sdugetieren verschiedener
Arten die Muskelfaserdurchmesser in gesunden Herzen fast gleich grofl sind. Wir
konnten uns z. B. davon iiberzeugen, daB die Muskelfasern in Walfisch- und
Elefantenherzen trotz der enormen GroBe dieser Tiere nicht durch besondere
Dicke ausgezeichnet sind.

Aus den Untersuchungen von ScEMIDT 148t sich ableiten, dafl man fiir quanti-
tative Untersuchungen an Hundeherzen die Herzen gleicher Rassen verwenden
mufl oder — wenn das bei einem kleinen Beobachtungsgut nicht méglich ist —
zumindest von Hunden gleich groBer Rassen. Deshalb stiitzen wir uns auf die
Zshlergebnisse an Herzen von Schiferhunden und Spitzen. Aus den Messungen
ging hervor, daf mit zunehmender Kammerfilllung eine allseitige Verdiinnung der
Muskelfasern und eine Verminderung der Schichtzahl eintritt, die dafiir sprechen,
daB sich der Querschnitt der Herzmuskelfasern bei verschiedener Kammerfiillung
nicht merklich dndert. Dieser Schlufl sollte durch die direkte Beobachtung der
Querschnittsformen erhirtet werden.

b) Querschnittsform der Muskelfasern. Zur Beurteilung der Querschnittsform
der Muskelfasern wurde an je 100 genau quergeschnittenen Fasern in nach
Gomori versilberten Paraffinpraparaten von je 5 totenstarren und stark dilatierten
sowie von 4 mittelstark gedehnten Kammerwinden der Quotient S/P gebildet
(8 = groBter Durchmesser senkrecht zum Epikard, P = grofter Durchmesser
parallel zam Epikard). Die Durchschnittswerte sind in der folgenden Aufstellung
(Tabeile 9) enthalten.
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Aus den MeBergebnissen ersieht man, daB die Form der Muskelfaserquer-
schnitte in den einzelnen Herzen stéarker schwankte und daB sich keine deutlichen
Formverdnderungen in den 3 MeBgruppen ergaben. Meist war der Muskelfaser-
durchmesser senkrecht zum Epikard ein wenig groBer als der parallele. Die
Paraffineinbettung beeinflufit die Querschnittsform der Muskelfasern nicht
merklich: Von 10 Herzen (totenstarren und stark dilatierten) wurden Paraffin-
und Gelatineeinbettungen miteinander verglichen, und die Muskelfaserquer-
schnitte hatten in guter Anniherung dieselbe Form.

An den Querschnittsbildern kann man nach der Form der Muskelfasern
totenstarre und dilatierte Herzen nicht mit Sicherheit unterscheiden. Bei einer
nudelartigen Abplattung wiren aber

derart in die Augen springende Form- Tabelle 9
veranderungen zu erwarten, dall man Totenstare Mittelweit dl?;%llg;‘t
sie leicht erkennen miite. Ganz ge- S 3 S
ringgradige Anderungen der Quer- Nee o | N | o | N5
schnittsform, z. B. Abplattungen um
nur wenige Prozent oder andersartige 9 [ L0512 | 114 21089
. 23 1,19 22 1,24 5 0,82
Umformungen, lassen sich wegen der 24 | 1,13 | 52 | 1,11 | 60 1.24
starken Variationen der Querschnitts- 33 | 1,10 | 124 | 0,90 | 61 1,11
formen mnicht sicher erfassen. Man 38 | 0,99 b4 1,19
- . . . Mittel-
gewinnt beispielsweise beim Betrachten werte | 1,00 1,10 1,05

der Priparate den Eindruck, daB in
dilatierten Herzen hiufiger angenihert runde, in totenstarren 6fter mehr bizarre
Querschnittsbilder vorkommen.

Die Untersuchung der Querschnittsformen wurde ergéinzt durch Messungen
der Muskelfaserbreiten an lingsgeschnittenen Muskelfasern (aus der inneren Com-
pacta) in 10y dicken Gefrierschnitten parailel zur dufleren Oberfliche von 9 toten-
starren und 8 dilatierten Herzen von Schiferhunden (Messung von jeweils 50 Mus-
kelfasern). Im Durchschnitt waren die Muskelfasern in den dilatierten Kammer-
winden um 9% diinner alsin den totenstarren, Bei einer nudelartigen Umformung
hitten sie aber deutlich verbreitert sein miissen. Ahnliche Verdiinnungen wurden
auch an Muskelfaserdurchmessern in der Ebene senkrecht zum Epikard gefunden.
AuBlerdem wurden an quergeschnittenen Muskelfasern aus den mittleren und inne-
ren Schichten der Compacta (Gelatineschnitte) von 7 totenstarren und 6 dilatierten
Herzen (von Schiferhunden und Spitzen) die Muskelfaserdurchmesser senkrecht
zum Epikard bestimmt. In den dilatierten Herzen waren sie im Durchschnitt
um 11 % kleiner, und auch die Durchmesser parallel zum Epikard waren in gleicher
Weise verschmaélert.

Zusammenfassend 148t sich sagen, daf in guter Ubereinstimmung mit den
Schichtzahlbestimmungen die Querschnitisformen unterschiedlich stark gedehnter
Muskelfasern keine deutlich fafbaren Verinderungen oufwiesen. Diese Aussage
bezieht sich auf die durchschnittliche Form der Muskelfasern, und man kann
nicht ausschlieflen, dafi manche Einzelfasern im Wechselspiel der Herztdtigkeit
Formverdnderungen erleiden. NaGzL hat ja mit dem Mikromanipulator gezeigt,
wie leicht das Sarkolemm von Skeletmuskelfasern zu verformen ist. Insgesamt
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aber spielen nach unseren Befunden Verinderungen der Querschnittsform der
Muskelfasern sicher keine wesentliche Rolle.

IV. Deutung der Gefiigeverinderungen im Myokard der linken Kammerwand

Die mikrometrischen Untersuchungen haben ergeben, dafl in jeder einzelnen
Schicht des Myokards die in der Verlaufsrichtung der Muskelfasern eintretenden
Langendnderungen der Kammerwand vollstindig mit den Lingeninderungen der
Muskelfasern bei unterschiedlicher Kammerfiillung iibereinstimmen. Selbst bei
stérkster, akuter Dilatation gibt es keinen morphologischen Mechanismus, der
ein spannungsloses Weiterstellen der Kammerwénde ermoglicht. Jeder Phase
der Kammerfilllung entspricht eine bestimmte Faserdehnung, und eine verstirkte
Kammerfillung kann nur durch zusétzliche Faserdehnung erkauft werden.

Die Verdiinnung der Kammerwand im Verlauf der Fiillung geht mit Verande-
rungen im Gefiige einher. Die Querschnittsform der Muskelfasern bleibt praktisch
unverdndert. Morphologische Anhaltspunkte {ir ein Zusammenpressen der
Muskulatur wihrend der Systole [im Sinne von Fenurs (2)] ergaben sich nicht.
Mit zunehmender Kammerfilllung nimmt die Schichtzahl der Muskelfasern ab,
und die Anzahl der Muskelfasern in den einzelnen Schichten mufl dementsprechend
zunehmen. Diese Muskelfaservermehrung setzt voraus, daf aus anderen Schichten
Fasern hinzugetreten sind.

Aus Indizien 148t sich ableiten, in welcher GréBenordnung die Faserverschie-
bungen vor sich gehen. Das Fehlen ausgedehnter, anastomosenfreier Gleit-
flichen im Myokard und die Ergebnisse der Markierungsversuche (s. S.534)
schlieflen eine Verlagerung breiter Muskelbiindel parallel zur duBleren Oberfliche
aus, an die G. WerTZ gedacht hatte. Alle Anzeichen sprechen, wie auch FExzrs (2)
folgerte, gegen grobere Materialverschiebungen und deuten auf einen sehr feinen
Regulationsmechanismus hin.

Die Umlagerungsvorginge hdngen im wesentlichen von den Verbindungen
der Muskelfasern untereinander ab. Anastomosen sind in der linken Kammer-
wand sehr zahlreich und verbinden meist spitzwinklig benachbarte Muskelfasern.
Nach kiirzerem oder lingerem Verlauf gabeln sich die Muskelfasern immer wieder
auf und gebhen neue Verbindungen ein. Manchmal sieht man auch, daB sich dicke
Muskelfasern fingerférmig in mehrere Zweige aufteilen. Die Anordnung der
Anastomosen begrenzt die Bewegungsfreiheit der Muskelfasern. Sie verwehrt
ihnen Verschiebungen in Richtung ihrer Lingsachse. Dieser Befund pa8t gut zu
unseren mikrometrischen MeBergebnissen (s. S. 543). Dagegen erscheint es
durchaus moglich, daf die Anastomosen Verschiebungen der Muskelfasern senk-
recht zu ihrer Verlaufsrichtung zulassen. In dieser Bewegungsfreiheit erblicken
wir den feinen Regulationsmechanismus, der die Formveranderungen der Kammer-
wand bei unverdnderter Querschnittsform der Muskelfasern ermgglicht.

Wir leiten aus unseren Beobachtungen, Messungen und Uberlegungen ab, daB
bei der Dehnung der linken Kammerwand benachbarte Muskelfaserschichten teil-
weise ineinandergeschoben werden, wobei jeweils einzelne Muskelfasern gewisser-
mafen ,,auf Liicke treten’. Damit sind die Gefiigeverinderungen in der linken
Kammerwand des Hundes im Prinzip auf denselben Mechanismus zuriickgefiibrt,
wie er frither fiir die rechte Kammerwand des Meerschweinchenherzens auf-
gezeigt wurde [Howrr (1)].
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Das Zuriicktreten der Muskelfasern in die ndchst tiefere Schicht bei der Kon-
traktion kénnte durch den Erregungsablauf in den Kammerwdnden begiinstigt
werden. Seit den Untersuchungen von GARTEN und seiner Schule, die spiter
mehrfach bestdtigt wurden, steht fest, dalf die Erregung der Muskelfasern in den
subendokardialen (dem FErregungsleitungssystem benachbarten) Schichten
beginnt und sich durch die Kammerwand mit mefibarer Verzogerung fortpflanzt.

Eine Vorstellung von dem groBtmoglichen Umfang der Muskelfaserumlage-
rungen erhilt man beim Vergleich der MeBergebnisse an den totenstarren und
stark dilatierten Herzen. Wenn ein maximal erweitertes Herz sich bis zur Toten-
starre kontrahiert, muf — unter der Voraussetzung einer konstanten Querschnitts-
form der Muskelfasern — in der inneren Compacta die Anzahl der Muskelfasern
in den einzelnen Schichten um gut/, vermindert werden, um die Verkiirzung und
Verdickung der Kammerwand (sowie die Vermehrung der Schichtzahl) zu
bewirken. In den subepikardialen Schichten dagegen miiiten — entsprechend
den geringeren Exkursionen der Fasern — nur etwa %/, der Muskelfasern von
Nachbarschichten aufgenommen werden. Das Ausmafl der Gefiigeverschie-
bungen in der linken Kammerwand nimmt also in der Compacta von innen nach
aullen hin ab. Von diesem extremen Umlagerungsspielraum wird aber unter
physiologischen Bedingungen nur ein Bruchteil ausgenutzt (s. 8. 558).

Unter normalen Umsténden werden die Formverdnderungen des Herzens
wahrend seiner Fillung und Entleerung bei jedem Herzschlag dieselben sein oder
nur in engen Grenzen schwanken, Deshalb werden auch die Gefiigeverdnderungen
in den einzelnen Schichten nach einem eingefahrenen Schema erfolgen. Die
Bewegungsabliufe im Myokard sind jedoch nicht an eine starre Schablone
gebunden, wie man aus pathologischen Reaktionen, z. B. aus den umschriebenen
Kontraktionen wiahrend des Wogens und Flimmerns, ablesen kann. Bei solchen
auBergewohnlichen Bewegungsabldufen variiert das Ansmall der Kontraktion und
der Gefiigeverschiebungen, und es werden bald groflere, bald kleinere Um-
lagerungen im Muskelverband auftreten als unter physiologischen Bedingungen.

Wenn jede Muskelfaser nach allen Seiten fest wie ein Schiffsmast verankert
wire, konnte man sich den geschilderten Umlagerungsmechanismus nicht vor-
stellen. Die Verbindung durch die Anastomosen ist jedoch nicht nach allen Seiten
gleichmaBig ausgeprégt (s. ROHLEDER). Zudem liegen immer zwischen kleinen
Muskelbiindeln anastomosenarme Zonen, in denen wir Einrichtungen sehen, die
die Umlagerungen im Gefiige des Myokards erleichtern.

Die v. Hayeksche Anschauung iiber den lamelldren Aufbau der Herzmuskulatur
und dber die Verlagerung der Lamellen bei unterschiedlicher Kammerfillung
(s. S. 524) besticht auf den ersten Blick, Wenn die Herzmuskulatur tatsdchlich
aus Lamellen im Sinne v. HAYERs aufgebaut wére (Kritik von FENEISs (2), 5. S.524),
miiBite es beim Steilerstellen der Lamellen in der Diastole zu keilformigen Liicken-
bildungen zwischen ihnen kommen, die aber in Wirklichkeit nicht auftreten.
Es ist auch unméglich, mit dem etwas steileren Verlauf der propellerartig ange-
ordneten anastomosenarmen Zonen die Gefiigeverschiebungen im Myokard hin-
reichend zu erklidren., Hs ware héchstens denkbar, da der etwas steilere Verlauf
der propellerartigen Figuren in dilatierten Herzen das Ineinanderschieben
benachbarter Muskelschichten zu einem geringen Teil erspart.
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Es ist interessant, daf dhnliche Umlagerungsmechanismen wie im Myokard
offenbar auch in einigen anderen Hohlorganen mit glatter Muskulatur vorkommen.
Die Herzmuskulatur hat ja in ihrem Aufbau (Anordnung der Muskelkerne und
netzartige Zellverbindungen) Anklinge an die glatte Muskulatur.

GruTzNER fand beim gefiillten Froschmagen die Anzahl der Muskelfaser-
schichten in der Wand erheblich geringer als im leeren Magen. Die Verminderung
der Schichtzahl fithrte er auf Lings- und Querverschiebungen sowie auf die Ver-
langerung der Muskelfasern zuriick. Eine Léngsverschiebung der Muskelfasern
gegeneinander hielt aber PrEUss fiir unmoglich. Fir die Arterienwand erwéhnte
PrTERSEN eine Abnahme der Muskelfaserschichtzahl bei der Dehnung.

V. Untersuchungen am Septum des Hundeherzens

1. Lineare Mafie. Gemessen wurden an der rechtsseitigen Oberflache des Septums (mit
Fiden) folgende Entfernungen: % = von der Abtrennungsstelle der rechten Herzspitze vom
Septum bis zum Ansatz des Tricuspidalsegels; d = von der Mitte der Abtrennungsstelle der
Hinterwand der rechten Kammer bis zur Mitte des septalen Anteils vom Pulmonalostium.

Fiir 6 totenstarre (Nr. 9, 23, 24, 33, 38, 125) und 6 dilatierte Herzen (Nr. 2,
5, 14, 60, 61, 64) ergaben sich folgende Mittelwerte:

Tabelle 10
Vol
Totenstarr . . . . TE 57T E 70T R
Dilatiert . . . . . 78 E 6,97 E 9,02 &

Aus der Aufstellung ersieht man, daf die VergroBerungen der linearen Ab-
messungen (b = +21%; d = +16%) gut mit den fir die linke Kammerwand
gemessenen Werten itbereinstimmen.

2, OberflichengriBie. Die rechtsseitigen Oberflichen des Septums wurden auf Papier-
bogen aufgelegt, abgerollt, die Umrisse umfahren und dann ausplanimetriert. Interessant

sind die Oberflichenrelationen zwischen dem Septum und dem freien Anteil der linken
Kammerwand. Die Mittelwerte der Quotien-

Tabelle 11 ten sind in der folgenden Tabelle 11 angegeben.
o Aus den MeBwerten gehit hervor:

r- h - 3 .

Angapt| Volumen | flichen- Der Quotient L:8 é&ndert sich bei

links verh#ltnis ..
E L: 8 zunehmender Kammerfillung prak-

tisch nicht. Das Septum verhdlt sich

therista.rr . 5 7 2,57 in seinen OberflichenmaBen und in
gl[tl;zi et 7 8 248 den linearen Abmessungen wie der freie
dilatiert . 7 84 2,46 Anteil der linken Kammerwand. Dieses

MeBergebnis entspricht gut der Er-
wartung, weil Septum und freier Anteil der linken Kammerwand als gemein-
samer Muskelmantel den linken Ventrikel umgeben.

3. Mikrometrische Untersuchungen. Interferometrisch ausgemessen wurden
Schnitte aus der Mittelschicht der Kammerwand (8,,) sowie aus der Nahe der
rechtsseitigen (8z) und der linksseitigen (S;) Oberfliche.

a) Totenstarre Herzen. Untersucht wurde je eine MeBstelle aus der Mitte von
6 Septen (s. Tabelle 11). In allen Fillen stimmten die Mefiwerte gut mit den

1 Tabelle 1 kann beim Verfasser angefordert oder im Pathologischen Institut der Universi-
tit Gottingen angefordert werden.
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Messungen in den inneren und mittleren Schichten der Compacta vom freien
Anteil der linken Kammerwand (L; und Ly;) iiberein, die Abweichungen betrugen
nur wenige Prozent. Die MeBlwerte fiir S liegen meist ein bischen hoéher und
nahern sich etwas den MeBwerten fir die rechte Kammerwand.

b) Stark dilatierte Herzen. Untersucht wurden 3 gleichméaBig tiber das Septum
verteilte MeBstellen eines Herzens (Nr. 2) sowie von weiteren 5 Herzen je 1 Stelle
aus der Mitte der Kammerscheidewand. Die MeBwerte fir Sz, Sy, und 8y, lagen
alle sehr dicht beisammen und stimmten gut mit denen fir die linke Kammerwand
iberein. GesetzmiBige Differenzen innerhalb des Septums wie fiir L, und L,
fanden sich nicht.

¢) Mittelstark gefiillte Herzen. In den 12 untersuchten Herzen verhielten sich
die MeBwerte wie bei den totenstarren: Die Brgebnisse fiir das Septum stimmten
mit den Werten fiir die linke Kammerwand gut iberein. Ofter lagen die MeBwerte
fiir §p etwas hoher als fitr Sy, und Sp.

d) Entsprechen die mikrometrischen Mefwerte der Erwartung? Die Muskel-
fasern in der Mitte des Kammerseptums verlaufen anndhernd horizontal, in Sy,
schridg. Die Verlaufsrichtung in

diesen Schichten entspricht un-
gefihr dem Muskelfaserverlauf in
Ly und L;, und damit erklirt
sich die gute Ubereinstimmung
der Muskelfachhéhen in diesen
Schichten. Die hdufig beobachteten

etwas hoheren Muskelfdcher in S,
diirften mit einer etwas grdfBeren
Ausgangslinge dieser ziemlich steil
verlaufenden Fasern zusammen-
hangen.

C. Untersuchungen
an Meerschweinchenherzen

1. Makroskopische Abmessungen
Zur Untersuchung standen uns Totenstan Dintiert

insgesamb kna’pp 200 Herzen von  app.12. Schematische Darstellung der Fiederung

gesunden (nichtinﬁzierten) Tuber- In totenstarren und dilatierten Meerschweinchen-
. . herzen. Oben: Auf Querschnitten parallel zur
kuloseversuchstieren zur Verfligung.  Kammerbasis (Blick von der Basis her). Unten: Auf

Die Herzen wurden in der Regel Langsschnitten senkrecht zum Epikard (von deér
. Bagis bis zur Spitze)

lebensfrisch entnommen, z. T. unter

Druck, z.T. im blutgefiillten Zustand und z.T. nach Ausbildung der Totenstarre

in Formalin fixiert.

Bei zunehmender Kammerfiillung verinderten sich die linearen Abmessungen,
Oberflichengrofien und die Lage der Papillarmuskeln praktisch genauso wie bei
den Hundeherzen. Etwas abweichend verhielt sich die Querschnittsform der
linken Kammerwand. Wihrend sie beim Hund meist ungefdbhr kreisrund war,
nahm bei mittlerer Fiillung die linke Kammer von Meerschweinchen stirker an
Tiefe als an Breite zu. Erst bei stirkster Fiillung niherte sich der Querschnitt
wieder der Kreisform.
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Die Fiederung verlief an parallel zur Kammerbasis angelegten Querschnitten
von 4 stark dilatierten Herzen spitzwinkliger als bei 4 totenstarren Vergleichs-
herzen (s. Abb. 12). Auf Langsschnitten durch die Seitenwand (von der Basis
zur Spitze) und auf Schrigschnitten durch die Hinterwand waren die Fiederungs-
linien in den dilatierten Kammerwinden etwas steiler gestellt als in den toten-
starren (s. Abb. 12).

II. Faserverloufsrichtung

Geringe Abweichungen im Verlauf der subepikardialen Fasern fanden sich
lediglich im unteren Drittel der Vorderwand. Hier verliefen in den totenstarren
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Abb. 13. Verlaufsrichtung der Muskelfasern in der Compacta der linken Kammerwand von 4 toten-
starren und 3 dilatierten Meerschweinchenherzen

Herzen die Fasern zumeist etwas steiler als in den dilatierten (untersucht an
15 Herzen). Die Abweichungen lagen in der GréBenordnung von 10° und erkliren
sich wahrscheinlich durch eine leichte Torsion des Septums in der Totenstarre,
wobei der Conus pulmonalis sich in der Regel weiter zur linken Herzkante hin-
schiebt.

Der Faserverlauf in der Compacta wurde an Gefrier-Serienschnitten (mit
100 i Abstand) aus der Mitte der linken Kammerwand von 4 totenstarren und 3
dilatierten Herzen (Volumina: Nr.10 = 54 E, Nr. 12 = 43 E, Nr. 40 = 23 )
untersucht. Die Wanddicken und Schnittabstinde wurden in gleicher Weise wie
beim Hund umgerechnet. Die MeBwerte sind in Abb. 13 eingetragen.
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Die Faserverlaufsrichtungen in totenstarren und dilatierten Herzen stimmen
gut tiberein. Zu demselben Ergebnis fithrten Nachzeichnungen des Faserverlaufes
an stark vergroferten Querschnitten durch die gesamte Kammerwand. Im
Prinzip gleichen die Kurven denen vom Hundeherzen (vgl. Abb. 6 und 13). Im
Gegensatz zum Hund stimmten beim Meerschweinchen auch in den inneren
Lagen der Compacta die Verlaufsrichtungen in totenstarren und dilatierten
Herzen anndhernd tberein. Man mufl aber beriicksichtigen, dafl die Dilatation
der Hundeherzen noch starker als bei den Meerschweinchen war.

II1. Mikrometrische Unlersuchungen

1. Faserdehnung und Kammerfiillung. Untersucht wurden von insgesamt 91 unterschied-
lich stark gefiilllen Herzen mit einem Gewicht der Kammermuskulatur von 0,68—2,18 g (in
der Mehrzahl zwischen 0,7 und 1,25g) Teil-
stilcke aus der Mitte der linken Kammerwand. .
Die Priparate stammten meist aus der Mitte 53 A L
der Compacta, oOfter auch aus den innersten ) )
und den subepikardialen Anteilen. 10y dicke .
Gefrierschnitte wurden in Glycerin-Gelatine L .y
eingedeckt und in der Regel auf zeichnerischem
Wege vermessen, indem jeweils 10 aufeinander-
folgende Muskelficher einer Muskelfaser mit
dem Zeichenapparat aufgezeichnet wurden. Von
83 Herzen wurden mit dieser Methode insge-
samt 88400 Muskelfidcher ausgemessen (im
Mittel gut 1000 Muskelficher pro Herz). Inter-
ferometrisch konnten nur 8 dilatierte Herzen .
vermessen werden. H

<.

Die Durchschnittswerte fiir die ein- ]
zelnen Herzen entsprechen ungefibr der L L
Mitte der Compacta und sind in Abb. 14 4 /(ommffim/mg 0
eingezeichnet. Die Herzgewichte wurden Abb. 14. Beziehung zwischen Muskelfaser-

wiec beim Hund auf das FEinheitsherz  debnung und Kammerfiillung in der linken
hnet KXammerwand von 91 Meerschweinchen-
umgerechnev. herzen. Die Kammervolumina sind in

Fin Vergleich mit den KErgebnissen Einheitsherzwerten angegeben
der Hundeherzen ergibt eine recht gute
Ubereinstimmung im Kurvenverlauf und auch in den extremen Werten (fiir die
stark dilatierten und die totenstarren Herzen). Die Streuung bei den toten-
starren Herzen ist allerdings sehr grol. Die mittlere Muskelfachhohe bei den
32 totenstarren Herzen mit sehr enger Kammerlichtung (= 10 E) liegt bei 1,52 4,
bei den stark dilatierten Herzen (Volumen > 60 E) bei 2,45 u.

2. Faserdehnung in den verschiedenen Schichten der Compacta hei toten-
starren Herzen. Die Messung der Muskelfachhéhen in den Meerschweinchenherzen
ist oft schwierig, weil hiufig in der linken Kammerwand die Querstreifung in
kleineren oder groBeren Bezirken nur mangelhaft zu erkennen ist. Eine groBere
Anzahl Herzen mufl man deshalb von vornherein von der Untersuchung aus-
schlie@en.

Von 11 in Formalin fixierten Herzen waren 7 Priparate in 7, 4 in M und
91in 4 gut zu vermessen. Die Mittelwerte fir die einzelnen Schichten stimmten
praktisch iiberein und lagen bei [ = 1444, M = 1,424, 4 = 1,46 4. An diesen
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Priparaten hat sich also — im Gegensatz zum Hund — kein eindeutiger Unter-
schied im Dehnungszustand der Muskelfasern in den innersten und duBersten
Schichten der Compacta nachweisen lassen [s. auch Horr (2)].

Zur Kontrolle wurden weitere Untersuchungen mit einer anderen Fixierung
durchgefithrt. Noch erregbare Herzen kamen fiir 1-—7 Std in eine gesittigte
wilrige Losung von Kaliumbichromat bei 56°, anschlieBend in hiufig gewech-
seltes Formalin., In der warmen Kaliumbichromatlésung kommt zu dem Fixie-
rungseinfluf} die Wirmestarre hinzu, und die Herzen schrumpfen stark (Gewichts-
abnahme knapp 30%, Verkirzung der Kammerlingsachse etwa 14%).

Die 10 y dicken Gefrierschnitte lieBen sich besser als die Formalinpréiparate
vermessen. Von insgesamt 8 Herzen waren bei 5 alle Muskelfasern in 7, bei 3 alle
in M und bei 4 Herzen alle Muskelfasern in A sicher zu beurteilen. Die Mittel-
werte lagen (bei recht geringer Streuung) bei I = 128y, M = 125y; 4 =
1,63 u. Daraus geht hervor, dall die Muskelfiécher in den innersten Lagen ein-
deutig stirker kontrahiert waren als in den duflersten (subepikardialen). Die
Differenz von 27 % stiramt gut mit den Messungen an Hundeherzen und auch mit
den KErgebnissen an dem menschlichen Herzen uberein. Die kleineren Muskel-
fachhohen sind durch die Schrumpfung bei dieser Fixierungsmethode bedingt.

Auch die starken Streuungen der Mittelwerte fiir die Muskelfaserdehnung in
den totenstarren Herzen mit enger Kammerlichtung (s. Abb. 14) sprechen fiir einen
unterschiedlichen Kontraktionszustand der Muskeifasern in der Kammerwand.

Nimmt man alle Messungen an totenstarren Meerschweinchenherzen zu-
sammen, so sprechen etwas mehr Argumente dafir, da8 die Muskelfacher in den
inneren und 4duBeren Schichten der Compacta — so wie in Hunde- und Menschen-
herzen — unterschiedlich stark kontrahiert sind. Das abweichende Verhalten
der anfangs beschriebenen formalinfixierten Préparate bleibt vorldufig unklar.
Vielleicht verbergen sich in diesen Herzen gedehnte Fasern in verwaschenen,
nicht meBbaren Abschnitten, wihrend die eng kontrahierten in den gut mefbaren
Arealen liegen. Aus den Erfahrungen mit den Meerschweinchenherzen 148t sich
die Forderung ableiten, dafl man zur Messung der Muskelfaserdehnung nur Herzen
verwenden soll, bei denen tiberall die Querstreifung gut zu erkennen ist.

3. Untersuchungen zur Schichtzahi. Bei 4 totenstarren und 4 ziemlich stark
dilatierten Herzen (Volumen 34—71 E) wurde an Gelatineschnitten annaherungs-
weise die Schichtzahl in der Compacta ausgezéhlt. In den totenstarren war sie
um gut die Hélfte grofer als in den dilatierten. Da die Zellgrenzen ofter mehr
geahnt als deutlich gesehen werden konnten, wurden weitere Messungen an
lingsgeschnittenen Muskelfasern durchgefiihrt. Gemessen wurden an 10 y dicken
Schnitten jeweils 100 Muskelfaserdurchmesser. In Gelatinequerschnitten von
3 dilatierten Herzen waren die Muskelfasern in der mittleren ringformigen
Muskelschicht deutlich diinner (im Durchschnitt um 17 %) als in 3 gleich schweren
totenstarren Herzen. Diese Verdiinnung entspricht recht gut der Erwartung fir
konstante Querschnittsformen. Die MefBergebnisse einer zweiten, gleich grofien
Reihe von Gefrierschnitten parallel zur dulleren Oberfliche stimmten weitgehend
mit denen an den Gelatineschnitten tberein.

Aus den beiden MeBreihen 148t sich der Schlull ziehen, daB auch beim Meer-
schweinchenherzen die Querschnittsform der Herzmuskelfasern bei unterschied-
licher Kammerfiillung keine groberen Verdnderungen erleidet.
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Zusammentfassend 148t sich sagen, dall die Befunde an der linken Kammer-
wand von Meerschweinchen- und Hundeherzen weitgehend dibereinstimmen. Daraus
ziehen wir den Schluf}, daf sich im Myokard der linken Kammer bei beiden Tier-
arten dieselben Gefiigeverdnderungen bei wechselnder Kammerfiillung abspielen.

D. Untersuchung eines menschlichen Herzens

Bei einem 10 Jahre alten Knaben, der an einer Cystin-Speicherkrankheit litt, wurde das
Herz bereits knapp 2 Std p. m. in Formalin fixiert (Herzgewicht 179 g). Die geringgradig
hypertrophierte linke Kammerwand zeigte keine auffilligen histologischen Verdinderungen
und war bereits totenstarr [ Volumen der linken Kammer = 11ml, Gewicht der linken Kammer-
wand (L + 8) = 127 g].

Mikrometrische Untersuchungen
1. Freier Anteil der totenstarren linken Kammerwand. Untersucht wurden
mit dem Faden-Okularmikrometer von 6 verschiedenen, gleichmafig iiber die
ganze Kammerwand verteilten Stellen je 3 Préparate (I, M, 4). Vermessen
wurden in jedem Blickfeld von einer reprasentativen Faser 10 Muskelfidcher. Hs
ergaben sich folgende Mittelwerte:

Glemessene

Muskelficher
I =137u 40,1824 540
M =154p 600
A =182, +034pu 600

Die Muskelfachhohen lieflen sich praktisch in jeder Muskelfaser erkennen,
nirgends lag eine Fragmentation vor. In den inneren Schichten der Compacta (1)
waren fast alle Fasern eng kontrahiert (etwa 90—100%). Die Mittelwerte fur
die verschiedenen Entnahmeorte stimmten gut {iberein, die Streuung war gering.

Bei den subepikardialen Fasern (A) schwankte, wie man an der gréBeren
Strevung sieht, der Kontraktionszustand der Muskelfasern stirker. Neben den
in der Mehrzahl vorhandenen mittleren Muskelfachhohen (von etwa 1,8 u) kamen
in unterschiedlicher Menge eng kontrahierte (Muskelfachhohe etwa 1,4 y) und
auch stirker gedehnte Muskelfasern vor.

Die Mittelwerte fir die Muskelfachhéhen in den inneren und dulleren Schichten
der Compacta weichen um 33% voneinander ab. Diese Differenz ist statistisch
gesichert (M, — M, = 8,5 oy, zur Sicherung notwendig: 3,06 ;).

2. Septum. Vermessen wurden mit dem Okular-Fadenmikrometer 3 tber
die Kammerscheidewand verteilte Stichproben. Es ergaben sich fiir je 300 Muskel-
fécher folgende Mittelwerte (Abkiirzungen s. 8. 530): Sp = 1,74 u; Sy = 1,44 u;
8y, = L69 u. :

Die MeBwerte stimmen gut mit der Erwartung iiberein. Der niedere Wert
fir S, entspricht der starken Kontraktion der die linke Kammer umkreisenden
Muskelschichten und paBt gut zu den entsprechenden MeBwerten in der Com-
pacta der linken Kammerwand (I = 1,37y, M = 1,54 u).

Die mikrometrischen Mefwerte an dem totenstarren menschlichen Herzen
stimmen vollstindig mit den Befunden an den Hundeherzen dberein. Sie sprechen
dafiir, daB sich bei der Fullung und Entleerung im Gefiige des Myokards und im
Dehnungszustand der Muskelfasern im menschlichen Herzen dieselben Verdnde-
rungen abspielen wie im Herzen von Hund und Meerschweinchen. Vermutlich
lassen sich die Ergebnisse auf das Myokard aller Warmbliiterherzen (und auch
von Kaltbliiterherzen ?) itbertragen.

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 333 38
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E. Besprechung der Befunde
1. Lassen sich die Ergebnisse auf das lebende Herz vibertragen?

Einen wesentlichen Hinweis fiir die Beantwortung dieser Frage gibt ein Ver-
gleich der Formverédnderungen des pulsierenden Herzens mit den von uns experi-
mentell durch verschiedene Fiillung erzeugten Herzformen.

Aus zahlreichen Untersuchungen ist bekannt, daB die Herzkammern sich bei
der Kontraktion verkirzen. In der Systole tritt die Ventilebene tiefer, wihrend
die Herzspitze ihre Lage (praktisch) beibehilt [s. PurkiNgg, HavcrarT, HaMioron
und Romer; BENNINGHOFT (2); BaAuMANN; BoEHME].

In der linken Kammer iibertrifft die Verengung der Kammerlichtung in der
Systole deutlich die Verkiirzung [RusaMER, CRYSTAL und WAGNER, RUSHMER
und Trar, RuseMer und CrysraL; RusemERr (4)]. Die subendokardialen
Schichten machen bei der Kontraktion — wegen der Verdickung der Kammer-
wand — groBere Bewegungen als die subepikardialen (RusEMER, CRYSTAL und
WaGNER). Zu Beginn der Systole (in der Anspannungszeit) rundet das Herz sich
etwas ab [RusHMER (1); PUFF].

Aus den zitierten Befunden geht hervor, dafi die Umformungen der linken
Kammerwand am schlagenden Herzen und beim experimentellen Auftfillen weit-
gehend ibereinstimmen.

Die Totenstarre kann man als eine gesteigerte Systole auffassen. Dabei wird
die Ventilebene — wie in der Systole — weit nach apikalwirts gezogen (BoEHME).
Nach ¥FexEe1s’ (2) Beobachtungen am schlagenden Katzenherzen bei getifnetem
Thorax stimmt die Herzform in Systole und Totenstarre tliberein. Man muf
allerdings bedenken, daBl die Totenstarre wesentlich langsamer und wohl auch
unkoordinierter ablduft als die Systole.

Im Gefiige des Myokards kommt es, wie RusEmMER, CrRYSTAL und WAGNER
mit Metallmarken in verschiedener Tiefe der linken Ventrikelwand beim schla-
genden Hundeherzen zeigten, hochstens zu geringfiigigen Verschiebungen der
Muskelschichten gegeneinander. Auch dieser Befund deckt sich mit unseren
Beobachtungen (s. 8. 534).

Schlieflich ist zu fiberlegen, ob durch die Fixierung Verinderungen im Gefiige
des Myokards verursacht werden kénnen. An den totenstarren Herzen kénnen
die Fasern durch das Fixierungsmittel nicht mehr erregt werden, und nach-
tragliche Lageverschiebungen sind im Gefige des Myokards wegen der geringen
und langsam vor sich gehenden Schrumpfung [s. Horr (3)] kaum vorstellbar.
In den stark dilatierten, lebensfrisch unter Druck fixierten Herzen kann das
Fixierungsmittel die Muskelfasern zwar erregen, sie konnen sich aber gegen den
holen Innendruck nicht verkirzen. Sie konnten es héchstens — dhnlich wie in der
Anspannungszeit zu Beginn der Systole — zu einer isometrischen Kontraktion
bringen.

Diese Vergleiche und Uberlegungen sprechen dafiir, da sich unsere Befunde
iber die Muskelfachhohen und das Gefiige des Myokards auf das lebende, schla-
gende Herz tibertragen lassen.

Die vielfach angenommene rotierende Bewegung des Herzens wahrend seiner
Titigkeit (vgl. GERBIS) brauchen wir bei unseren Uberlegungen nicht zu beriick-
sichtigen. Zu dieser Vorstellung hat der Verlauf der dufleren schrigen Muskel-
fasern verleitet, die das Herz in der Systole nach rechts vorn oben wilzen sollen.
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Eine derartige Drehung miiite aber durch die inneren schrigen Fasern wieder
wettgemacht werden [s. auch RusHMER (4)]. Nach Rusamer und CRYSTAL
behalt bei anaesthesierten Hunden bei der Roéntgenkontrastdarstellung das
Septum seine Lage wihrend der Herztétigkeit bei, und Rusamer, CRYSTAL und
WAGNER halten nach Rontgenbeobachtungen an Metallmarken im Myokard
hochstens eine ganz geringfiigige Rotationsbewegung des Septums (um etwa
109) fiir moglich, wihrend an den Kammerwidnden selbst Hinweise fir eine
Rotationsbewegung fehlten.

1. Das Herzvolumen unter extremen wnd physiologischen Bedingungen

Die Grenzen des Fiillungs- und Entleerungsspielraumes sind beim Herzen
weit gesteckt. Im Tierversuch kann es bei der Thorakotomie zu einer fast voll-
sténdigen Entleerung des linken Ventrikels von Hundeherzen kommen [Rusm-
MER (2)], und bei der akuten Dilatation kénnen sich die Herzhohlen so stark
dehnen, wie es der Herzbeutel zulaBt. Nach Arterenol-Infusion kann beim Hund
das Herz etwa doppelt so groB sein wie nach starkem Blutverlust (Hamirron,
Dow und Hamirrox). Von diesem groBien Spielraum wird bei der physiologischen
Herztétigkeit nur ein Bruchteil ausgenutzt. Die physiologische Bewegungs-
spanne und die damit gekoppelten Gefiigeverdnderungen kann man abschéitzen,
wenn man die Grofle des Restblutes und die GroBe des Schlagvolumens kennt.

Es herrscht heute Hinigkeit dariiber, dall die Herzkammern in der Systole
nicht vollsténdig entleert werden (s. Friepmany; Krepzig). Uber die Grofie des
Restblutes gehen die Meinungen allerdings stark auseinander. Beim Hund soll
das Restblut der linken und rechten Kammer ein wenig das Schlagvolumen iiber-
steigen (Horr; Horr und ALLENSWORTH).

Beim Menschen ist das Herzvolumen wihrend des Lebens etwa doppelt so
grof} wie das postmortale Volumen des (vollig entleerten) Herzens. Daraus muf
man auf eine Portion Restblut schlieBen (NYLIN). Auch FriEDMANN fand, daB bis
zu einem Gesamt-Herzvolumen von 1000 ml das Myokardvolumen und die Ka-
pazitdt etwa gleich sind. Fir das normale menschliche Herz gaben REINDELL,
WevLaND, KLepzic und MussHOFF nach Rontgenbefunden an, daf das Rest-
blut doppelt so grof wie das Schlagvolumen sei (s. auch Krepzia). Dagegen
schlossen ScHAEDE und THURKN aus ihren Serienangiokardiogrammen, dafl bei
normaler Belastung das Restblut des linken Ventrikels sicher geringer als ein
Schlagvolumen ist (Einwidnde: MussHorr, RpiNDELL und Krepzig). Auch
Urirrice, RiEkER und KRAMER glauben nach ihren Erfahrungen an Hundeherzen,
daB beim Menschen das Restblut kaum grofer als ein Schlagvolumen sein kénne.
Fiir die menschliche rechte Herzkammer gaben Bing, HEIMBECKER und Farmonr
(nach Farbstoffmethoden) an, da das Restblut 1,7mal so grofl wie das Schlag-
volumen sei.

Nach den zitierten Befunden wird man ungefiahr das Richtige treffen, wenn man
annimmt, dal das Restblut in den Kammern so gro wie ein Schlagvolumen ist.

Auch die Angaben iiber die Grofie des Schlagvolumens sind nicht einheitlich.
Schuld daran ist neben der physiologischen Schwankungsbreite vor allem die
Tatsache, daf es bis jetzt noch keine Methode gibt, mit der man exakt die absolute
Grofie des Schlagvolumens bestimmen kann (s. ScHAEDE und THURN).

38%
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Fiir das normale menschliche Herz werden in Ruhe im allgemeinen Schiag-
volumina zwischen 50—70 ml angegeben. Beim Hundeherzen betragt das Schlag-
volumen nach den meisten Untersuchern etwa 1/,—1 ml/kg Koérpergewicht, also
ungefahr soviel wie beim Menschen oder etwas weniger (BRECHER und Hupay;
Derpr und WETTERER; HOLT und ArrmnsworTH; RuIN). Seltener findet man
etwas hohere Angaben (Duxes, Hour).

Aus den mitgeteilten Befunden 148t sich fir das Hundeherz das Ausma@ der
Bewegungen der Kammerwinde bei der physiologischen Herztétigkeit anndhernd
berechnen. Fiir unser Einheitsherz (Gewicht der linken Kammerwand = 100 g,
dies entspricht einem Gesamtgewicht des Herzens von etwa 160 g) entsprechen
die Angaben iber das Schlagvolumen etwa einem Wert von 15 E (= 15mlj.
Setzt man ein gleich grofes Restblut an, so kommt man zu Werten, die unseren
Befunden beim Fillen der Herzen mit Herzbeutel in physiologischen Druck-
bereichen gut entsprechen (s. 8. 541). Fir dieses Beispiel kann man aus unseren
Oberflichenmessungen (s. Abb. 3) berechnen, dafl sich die dufleren linearen Ab-
messungen der linken Kammerwand in der Systole nur um 4% verkleinern.
RusHMER (3) hat an nicht narkotisierten Hunden sogar nur 2—3% gemessen Bei
einer Verkleinerung um 4% milten nur 8% der Muskelfasern aus den duBeren
Schichten der Compacta in benachbarte Schichten ausweichen, in den inneren
Schichten wiren es (wegen der stirkeren Faserverkiirzung) entsprechend mehr.
Die Umlagerungen im Gefiige des Myokards sind also wihrend der physiologischen
Herztatigkeit recht gering.

Auch nach dieser Modellberechnung liegt beim Hundeherzen die diastolische
Muskelfachhohe recht genau bei 2,0 u. Fur das menschliche Herz ergibt sich mit
gréBter Wahrscheinlichkeit derselbe Wert. Aus Réntgenuntersuchungen von
FRIEDMANN ist bekannt, dafl wihrend des Lebens der Radius des kugelférmig
gedachten menschlichen Herzens um 14,4% groBer ist als in der Totenstarre
[s. LinzBacH (2)]. Fiur das von uns untersuchte menschliche Herz (s. S. 555)
errechnet man daraus eine diastolische Muskelfachhohe von knapp 2,1 p (fir die
subepikardialen Lagen).

111, Ausblicke auf die Physiologie der Herzmuskelkoniraktion

Aus unseren Messungen an Hundeherzen ging hervor, dafl bei der physio-
logischen diastolischen Fullung alle Muskelfasern in der Compacta in guter
Anniherung denselben Dehnungszustand haben. Dieser Befund ist sicher fiir
die Physiologie der Systole von Bedeutung, denn die Energie der Kontraktion
ist eine Funktion der Lénge der Muskelfasern (s. StaAruinG; CoTrEN und Bay;
CorreN und MaLiNg). Am isolierten Herzen nimmt die diastolische Faserlinge
eine Schliusselstellung ein: Bei Erhohung des Widerstandes oder des Zuflusses
kommt es zu einer Vermehrung der diastolischen Kammerfillung (s. FraNnk;
STRAUB; STARLING), die das Herz zu gesteigerter Arbeit wihrend der Systole
befahigt. Bei dem in situ schlagenden Herzen gesellen sich den biologischen
Grundeigenschaften des Myokards mannigfache Regulationseinfliisse hinzu, und
seine diastolische Fillung geht nicht streng der geleisteten Arbeit parallel (s.
REINDELL u. Mitarb.; KLErzic; LiLsEsTRAND, LyvsHorM und Nyrix). Die am
isolierten Herzen gefundenen Gesetze gelten nach GrossE-BroCKHOFF und
ScHOEDEL (s. auch SARNOFF und BERGLUND; BeEroLounD) auch fiir das Herz in



Untersuchungen am Myokard verschieden stark gefiilllter linker Kammern 559

situ, konnen aber durch die zusdtzlichen nervésen (s. GOLLWITZER-MEYER),
hormonellen und anderen Einfliisse iiberdeckt werden, z. B. durch Anderung der
plastischen (s. UriricH, RigkEr und Kramer) und anderen physikalischen
Eigenschaften des Myokards (BuckLEY, OgpeN und LinTox). Fir das im Orga-
nismus schlagende Herz ist die diastolische Faserlinge fiir die GréBe der Herz-
arbeit von wesentlicher, aber nicht allein entscheidender Bedeutung.

Unsere mikrometrischen Befunde werfen eine weitere Frage auf: Das Ausmal}
der Verkiirzung der Muskelfasern nimmt in der Compacta von auflen nach innen
betrichtlich zu. Es ist unbekannt, ob diesen Differenzen im Verkiirzungsgrad
auch Unterschiede im Energieverbrauch und in der Energieerzeugung in den
verschiedenen Schichten des Myokards entsprechen.

IV. Ausblick auf krankhaft verinderte Herzen

Unsere Untersuchungen wurden an Herzen von gesunden Tieren durchgefiihrt,
und die Ergebnisse gelten fiir das gesunde und fiir das akut dilatierte Herz bis zu
den groftmoglichen Erweiterungen. Stidrkere Dilatationen als beim Auffiillen
isolierter Herzen (ohne Herzbeutel) unter hohem Druck kénnen wédhrend des
Lebens nicht auftreten. Bei der akuten Dilatation kommt es zu einer Steigerung
der Muskelfaserdehnung und der Umlagerungsvorginge im Myokard, ohne daf}
noch ein besonderer Zusatzmechanismus hinzutritt. Bei Herzen, die iiber
lingere Zeit krankhaft erweitert sind, kommt es zu Umbauvorgingen im Myo-
kard, die LinzBacH (1) als Gefiigedilatation beschrieben hat.

Wenn ein richtig groBes und ein krankhaft erweitertes Herz dasselbe Schlag-
volumen auswerfen, so kommt es bei dem gesunden zu einer betrédchtlichen, bei
dem dilatierten aber nur zu einer relativ geringen Verkleinerung der Kammer-
lichtung. Krankhaft vergroBerte Herzen werfen ihr Schlagvolumen mit einer
geringeren Verkiirzung der Muskelfasern aus. Dabei werden in ihrem Myokard
auch nur ganz geringe Umlagerungen eintreten.

Die diastolische Faserlinge krankhaft dilatierter Herzen ist unbekannt.
Aus den Untersuchungen von LinzeacH und LiNzeacH wissen wir aber, daff an
totenstarren, krankhaft erweiterten Herzen die Muskelfasern nicht tiberdehnt
sind. Nach Bincs Messungen ist der Sauerstoffverbrauch in dilatierten Herzen
(pro Gewichtseinheit) derselbe wie in gesunden Herzen. Dieser Befund wére gut
mit der Vorstellung zu vereinbaren, dall krankhaft vergroferte Herzen mit
derselben diastolischen Faserlinge (ndmlich 2,0 u) wie richtig grofle Herzen
arbeiten.

Zusammenfassung

Die Kammern zahlreicher, iiberwiegend lebensfrischer Herzen von Hunden
und Meerschweinchen wurden unterschiedlich stark aufgefillt und die Herzen
wurden in Formalin fixiert.

An der linken Kammerwand des Hundeherzens fand sich: Die dufleren
linearen Abmessungen nehmen mit steigender Kammerfilllung nur wenig und
nach allen Richtungen hin ungefihr gleichméfBig zu. Dagegen &ndert sich die
Form der Kammerlichtung erheblich: Die Verbreiterung iibertrifft die Verldnge-
rung um. ein Vielfaches.

Die interferometrische Vermessung der Muskeljachhihen ergab : In totenstarren
Herzen sind die Muskelfasern in den inneren Lagen der Compacta wesentlich
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starker kontrahiert als in den subepikardialen, in stark dilatierten Herzen
sind sie dagegen starker gedehnt als subepikardial. Im Bereich der physio-
logischen diastolischen Kammerfillung haben alle Muskelfasern in der Kammer-
wand in guter Anndherung denselben Dehnungszustand.

Die Anderungen in den Muskelfachhdhen bei zunehmender Kammerfiillung
entsprechen vollstdndig den Verdnderungen der makroskopischen linearen Ab-
messungen in den verschiedenen Schichten der Compacta. Mit zunehmender
Kammerfallung werden die Muskelfasern diinner und behalten ihre Querschnitts-
form in guter Annsdherung bei. Die Muskelfaserschichtzahl im Myokard nimmt
ab, und die Anzahl der Muskelfasern in den einzelnen Schichten nimmt zu. Aus
den Befunden wird abgeleitet, daf es bei wechselnder Kammerfiillung zu Ande-
rungen im Gefiige des Myokards kommt: Benachbarte Muskelschichten schieben
sich bei der Dehnung der Kammerwéinde teilweise ineinander, und bei der Ent-
leerung kommt es zum rickldufigen Vorgang.

Die Betunde an der linken Kammerwand des Meerschweinchenherzens deckten
sich weitgehend mit denen der Hundeherzen.

Die Muskelfachhohen in den verschiedenen Schichfen der Compacta einer
totenstarren menschlichen linken Kammerwand stimmten mit den MeBwerten
an Hundeherzen tiberein.

Mehrere Beobachtungen sprechen dafiir, dal sich die Befunde auch auf das
lebende, schlagende Herz tibertragen lassen.

Summary

The cardiac ventricles of dogs and guinea pigs were filled to varying degrees,
mostly in the living state, and the hearts were fixed in formalin.

The left ventricular wall of the canine heart showed the following: With
progressive filling of the chamber the external linear measurements increased
only moderately and were approximately the same in all directions. The shape
of the ventricular cavity, however, changed considerably, for the extension of the
transverse diameter was much greater than the increase in the longitudinal dia-
meter. Interferometric measurements of the lengths of sarcomeres yielded the
following results: In rigor mortis the internal layers of the myocardial compacta
were considerably more contracted than those of the subepicardial regions. In
greatly dilated hearts, however, the muscle fibers of the inner layers were more
stretched than those of the subepicardial layers. In the range of physiological
diastole, however, all muscle fibers of the ventricular wall showed approximately
the same degree of increase in length.

The changes in the lengths of sarcomeres during increased filling corresponded
exactly with those changes found in the gross linear measurements in the various
layers of the myocardium. With added ventricular filling the muscle fibers
became thinner. They retained their geometrical shape, however, as seen in
cross sections. On further dilatation the total number of muscle layers in
the ventricular wall decreased. The number of muscle fibers in the remaining
layers increased. It could be concluded that changes in filling ran parallel with
alterations in the structural arrangements of the myocardial fibers. On stretching
of the muscular wall the muscle fibers of adjacent layers were pushed together
into newly formed interspaces. On contraction the reverse process took place,
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The findings in the left ventricular wall of the guinea pig heart were similar
to those of the canine hearts.

Measurements carried out on one human heart showed that the lengths of
the sarcomeres in the left ventricular wall in rigor mortis were comparable to
those in canine hearts.

Several observations seemed to suggest that these results were valid for the
living and beating heart too.
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