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1. Tell.  
I.  

Die Ausz~hlung zahlreicher Muskelfaserquerschnitte in einer 
Flgcheneinheit fiihrte in einer vor~usgehenden Untersuchungsreihe an 
31 menschlichen Herzen verschiedenen Gewichtes zu der Annahme, 
dab alle gesunden menschlichen Herzen unterhalb des kritischen Herz- 
gewichtes yon 500 g annghernd die gleiche Anzahl yon Muskelfasern 
besitzen. Etwa vorh~ndene individuelle Unterschiede schienen in den 
Fehlerbercich der Z/ihlungen zu fallen. Die allgemeine biologische 
Tragweite der Ergebnisse und neue Fragestellungen machten es not- 
wendig, dutch direkte Muskelfasermessungen die Ausz~hlungsresultate 
zu best/~tigea und wenigstcns einen Tell der methodischen Unvoll- 
kommenheiten auszusch~lten. 

Bei Annahme eines gleichen spezifischen Gewichtes der zu unter- 
suchenden tterzmuskelkammern gliedert sich der Beweis einer Muskel- 
faserkonstanz logisch in zwei Teile: 

1. Nachweis einer einfachen 1)roportionah~t zwischen mittlerem 
Muskelfaservolum und jewelligem Gesamtvolum der Muskulatur der 
untersuch~en Kammern;  

2. N~chweis einer gleichartigen Vertellung der FasergrSi~en in 
den untersuchten F/illen. 

Eine ex~kte Messung der r/iumlichcn Ausdehnung mikroskopischer 
KSrper stS~t bisher ~uf uniiberwindliche Schwierigkeiten. Selbst die 
direkte dreidimensionMe Vermessung natfirlich gegebener biologischer 
Einheiten, wie yon Zellen und Kernen, nach der Capillarrotatormethode, 
(v. VOLK~A~ und v. M)mCK, v. MAnc]() verlangt eine n~chtr~gliche 
Umrechnung auf einen ~ngeni~hertea standardisierten _~quivalentkSrper, 
da die gegebenea biologischen Einheiten hSchstens ~Ilgen~hert k5rper- 
]ich untereinander ~hnlich sind. Iqoch grSl~er sind die Schwierigkeiten, 
wenn die zu messende biologische Einheit in na~ur~ gar nich~ exis~iert, 
wie z .B.  eine einzelne Muskelf~ser im Syncy~ium des ~erzmuskels. 
Deshalb mnl~ fiir den Herzmuskel eine streng definierbare und kSrper- 
lich ex~kt me ,bare  Einheit erst theoretisch konstruiert werden. 
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II .  

Das endlose in sich verflochtene Anastomosenwerk der Herzmuskel- 
fasern wird dureh ein anschauliches Modell ersetzt, dessert kSrperliche 
Struktur schrittweise mit dem n~tiirlichen Vorbild zur Deckung ge- 

bracht werden k~nn.  Die zuniichst zylindrisch 
zu denkenden Herzmuskelf~sern Werden gem/~S 
Abb. 1 in l~u~er verschieden groSe, ~ber unter- 
einander i~hnliche, sehr fl~ehe Segmente nnter- 
teilt, denen keine natfirliche Einheit zu ent- 
sprechen braucht. Die Segmente sind oben und 
unten yon einer Kreisfli~che, seitliCh yon einem 
Cylindermantel begrenzt. Sie sind untereinander 
i~hnlich, weil ihrer HShe (h) ein konstanter Brueh- 
tell des jeweiligen l~adius (r) entsprechen sell. 
Is t  die HShe der Segmente unendlich klein, so 

Abb. 1. ~oaeli aes Syn- kSnnen diese gedaehten Bausteine mit  den ent- 
e y t i u m s  t ier  l~e rzmus -  
k u l a t u r .  Av-fball  a u s  sprechenden n a t i i r l i d h e n  M u s k e l f a s e r a b s c h n i t t e n  

~hnlichen Faser- zur vollkommenen Deckung gebracht werden, 
s e g m e n t e n ,  

sofern man erlaubt, die kreisfSrmigen Oberfl/~chen 
der Segmente bei gleiehbleibendem Inhalt  und gleichbleibender HShe 
so zu deformieren, daS sie den n~tiirlichen Querschnitten entsprechen, 

~ ' ~ "  Zu jedem beliebigen Muskelf~serquersehnitt 
~ kann somit der entspreehende zugehSrige volum- 

gleiehe zylindrische _~quivalentk5rper berechnet 
-~/ - werden, wenn der Fl~cheninhalt des Querschnittes 

~ ~ bekannt ist. Bei unendlieh kleiner H5he  der 
Segmente kann ihre seitliche Begrenzung auch 
dann ~ls idealer Cylindermantel angesehen werden, 
wenn die natfirliehe Faser einen konischen Verlauf a 
haben sollte (Abb. 2). Der Fehler bei tier Um- 

A b b .  2 a n .  b .  a ]Koniseh 
verla~lfende Herzmus-  rechnung auf das zylindrische Segment/~quivalent 
ke]faser mi~ eingezeieh- ist bei Tdberg~ng zura Grenzwert gleich Null. 
n e t e m  d i f f e ren t i e l l em 
Segment. b ZugehSriges ~iir praktisehe Zweeke br~uchen die Seg- 

~ q ~ i v a l e n t  s e g m e n t .  
Q Flaehe des Qaer- mente nicht unendlich diinn zu sein. Nur zur 
schnittes; r :Radius der Erleichterung der Umrechnungen wird der Seg- 

~ q n i v a l e n t e n  K r e i s -  
flache; h I~She. menthShe (h) der Wert Radius dividiert durch 

zugeordnet. Wird der F1/icheninhalt (Q) des 
nnregelm/~Sig gestalteten tterzmuske]faserquerschnittes gleich ~r r 2 gese~zt, 
so las t  sich der zugehSrige Xquivalentradius (r), die Segmen~hShe (h) 
und der Segmentinhal~ (v) bestimmen. 

v = ~ r  e. f : r  a" (1) 
5rg 
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Mil3t man dieFlacheninhalte sehr vielerMuskelfaserquerschnitte einer 
Kammer mit dem Planimeter aus, so kSnnen nicht nur die einzelnen 
zugehSrigen ~quivalenten Segmente bereehnet werden, sondern aueh das 
mittlere Segmentvolum (~). tIierbei ist folgendes zu beachte~: Die 
Anzahl und Verteilung der QuersehnittsgrSgen in einem hist01ogischen 
Schnitt ist eine scheinbare und gibt nicht unmittelbar die absolute 
Anzah! und die wirkliche Verteilung der einzelnea GrSl3enklassen der 
:4quivalentkSrper in der Stichprobe wieder. Dazu ist vielmehr eine 
Umrechnung auf eine beliebig anzunehmende Schnittdicke notwendig. 
Setzt man die Schnittdieke gleieh der tIShe des gr6Bten gemessenen 
Segmentes, so mug die Anzahl der Segmente, die nut  eine halb so 
groBe ttShe haben, mit 2 multipliziert werden; diejenigen Segmente, 
deren HShe nur 1/4 der ttShe des grSBten 
Segmentes ist mit 4 usw. (Abb. 3), so 
dab bildlich, yon der Seite gesehen, 
die ganze Schnittdicke gleichm~Big mit 
Segmenten ausgeffillt ist. Die wirkliche 
Sehnittdicke braucht dabei nicht be- 

_ ~ ~ ~ / r  

Abb.  3. Die Aus[fi l lung der  St ich-  
probensch ich t  mi t  verschieden groften 
Segmenten  yon  der  Seite gesehen.  

kannt zu sein, wodurch das Verfahren erheblich vereinfacht wird im 
Vergleich zur Methode von KAaSNER, Sn_eHIR und TODD. 

Sind die ermittelten Werte einer Stichprobe repr~sentativ fiir das 
ganze System, also z. B. fiir das ganze Herz oder eine Herzkammer, 
so l~Bt sieh die gesamte Anzahl der zugehSrigen Fasersegmente be- 
stimmen. Die Gesamtzahl der Segmente (N) einer Kammer ergibt sich 
aus der einfachen Beziehung 

VolT~ 
N -  ~ (+=) 

und hieraus das mittlere Segmentvolum 
V o l ,~ 

~ -  • (3) 

V o l  k bedeutet das Volum der bindegewebsfreien Muskulatur einer 
Kammer in Kubikzentimeter.  

III. 
Die exakte Bestimmung der bindegewebsfreien Muskelmasse des 

Herzens st6Bt auf groBe Schwierigkeiten, da sieh Gef~Bbindegewebe 
und Muskulatur innig durehflechten und zusammen als Mischk6rper 
aufgefagt werden k6nnen. Eine Krit ik meiner 1. Untersuchungsreihe 
durch SCHLO~KA griindet sich auf diesen Tatbestand. Die Schwierig- 
keit einer exakten Trennung der beiden Bestandteile wird dureh die 
Tatsache erschwert, dab in jugendlichen Herzen der Gef/~Bbinde- 
gewebsanteil sogar etwas geringer ist als in den Herzen Erwaehsener, 
wie die Ergebnisse meiner 1. Untersuchungsreihe zeigen. Das stimmt 
aueh mit den l~esultaten yon S~IrLEu und WEAR~ iiberein, wonach 

38* 
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jugendliche Herzen weniger Capillaren je Muskelfaser haben als Erwach- 
sene. BAco~ konnte kiirzlich durch Zi~hlungen der retikulgren Bindege- 
websfasern in M~useherzen ebenfalls eine Zunahme bis zu einer gewissen 
Altersstufe festste]len. Der steilste Anstieg liegt bei der Maus in den 
1. Lebenstagen und beim Menschen, soweit Sch~tzungen eine Beurteflung 
erlauben, in den 1. Lebensmonaten. Von diesem Zeitpunkt an scheint der 
prozentuale volum- oder gewichtsmgl~ige Anteil des Gef~l~bindegewebes 
in normalen I-Ierzen keinen allzugrol~en Schwankungen mehr zu unter- 
]iegen. Wenn man, abgesehen yon den friihesten Altersklassen, normalen 
t terzen einen konstanten Bruchtefl des Gewichtes oder des Volums fiir 
das Bindegewebe zuordnet, so kann der Fehler nicht allzugro~ sein. 

In der weiteren Behandlung des Bindegewebes ergeben sich 2 MSg- 
lichkeiten: 

1. Unter  Verzicht auf angen~herte absolute Werte verbleiben die 
Bindegewebskonstanten in den Gleichungen oder 

2. ein bestimmter Betrag wird fiir das Bindegewebe eingesetzt. 
Ffir die Beweisfiihrung ist es gleichgfiltig, welcher Weg beschritten 

wird, da die Bindegewebskonstanten auf beiden Seiten der Gleichungen 
als gleichgro~e additive GrSl~en erscheinen und bei Beschr~nkung auf 
die relati~en Werte aus den Gleichungen eliminiert werden kSnnen. In 
den vorliegenden Untersuchungen wurde der 2. Weg nur aus dem 
Grunde beschritten, um z. B. fiir Diffusionsrechnungen mSglichst weit- 
gehend angengherte absolute Werte zu ]iefern. Die endgiiltige Bestim- 
mung der Bindegewebskonstanten mul~ sp~teren Messungen vorbehalten 
b!eiben. Das Gef~Bbindegewebe wurde mit 1/10 des Gesamtvolums der 
Kammern in Abzug gebracht und ffir das spezifische Gewicht wurde 
der yon KA~SNE~ bestimmte Wert yon 1,02 benutzt. Das spezifische 
Gewicht des Herzens unterliegt nut  geringen Schwankungen und kann 
daher als Konstante behandelt werden, wenn man yon Verfettungen 
und Fettherzen absieht. 

Bedeutet H~ das Gewicht einer Herzkammer in Gramm, so ergibt 
sich Vol~ zu 

V~ - 1,02 10 1,02 -- 1,02 1 -  . 

l~ach Umrechnung auf #a folgt 

Naeh Einsetzen yon Vol~ in G1. (2) ergibt sieh 

N = [ 1,o2 \ = (4 )  
~ a  ~. 1,02 

= N- 1,02 
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IV. 
Untersucht wurden 6 menschliehe Herzen verschiedenen Gewichtes 

und verschiedenen Alters ohne nachweisbare krankhafte Vergnderungen. 
Die Herzen befanden sich in angen~hert gleichem Kontraktionszustand 
und waren bei makroskopischer Betrachtung nicht dilatiert. Eine 
Messung des Kontraktionszustandes wurde nieht vorgenommen, well 
eine Kontraktionsmessung, die mehr leisten soll als eine auf Er- 
fahrung begriindete Schgtzung, ein besonders schwieriges Problem ist. 
Au~erdem haben die Z~hlungsergebnisse der 1. Untersuchungsreihe 
ergeben, dal~ unterha]b des kritischen Herzgewiehtes eine makroskopisch 
erkennbare Dilatation auch in einer Verschm~ilerung der Muskelfasern 
bei den Z~ihlungen jhren Ausdruck finder, wodurch erwiesen ist, 
daI~ ein geiibtes Auge schon verhi i l tnism~ig geringe Dilatationsgrade 
wahrnehmen kann. 

Naehdem die Herzen nach der Mi~LLE~schen Methode in VorhSfe 
und Kammern zerlegt und das epikardiale Fet t  weitgehend entfernt 
war, wurden die einzelnen Teile gewogen; die vorderen Papillarmuskeln 
der rechten und linken Kammer wurden sodann schonend heraus- 
pr~pariert und etwa 1 Std lang in 10%igem Formalin anfixiei~. Erst  
hiernach sorgf~iltige Entnahme flacher, quer geschniftener, diinner 
Scheiben yon  korrespondierenden Stellen der Papil]armuskeln mit 
friseh geschliffenem Rasiermesser, da jede Saftabpressung yon der 
Schnittfl~che vermieden werden mu~te. Um spgter die am besten 
getroffenen Querschnitte auswghlen zu kSnnen, wurde die Schnitt- 

A l t e r  ~ n d  
G e s c h l e c h ~  

G e w i c h ~  A r t  d e r  d e s  oe -  
s a m t e n  i K a m m e r  
Herzensg un4 Nr. 

R 3 
65,0 L 4 

5 330,0 ~ 6 

R 7 
404,0 L 8 

R 11 
538,0 L 12 

Tabelle 1. 

K a m m e r -  
g e w i c h t  V~ 

g c m  a 

9,10 8,03 
19,08 16,83 

15,3 13,5 
29,7 26,9 

73,0 64,39 
136,0 119,97 
108,2 95,49 
168,8 148,95 
78,0 68,85 

]86,0 164,07 
120,0 105,84 
290,0 255,78 

6 Mon., 

2 Jahre 
7 1Vfonate, 

57 Jahre, 
? 

36 Jahre, 

56 Jahre, 

46 Jahre, 
3 

Schrumpf- 
nieren 

Mittleres 
~qui- 

valent - 
v o l u m  

#a 

89,1 
182,5 

193,4 
370,6 

731,0 
1390,0 
1223,0 
1994,0 
895,0 

1912,0 
1246,0 
2680,0 

5 ~ t t l e r e r  A .nzah l  
F a s e r q u e r -  4 e r  g e -  

s c h n i t t  m e s s e n e n  
F a s e r n  p2 

61,55 727 
100,0 782 

101,5 772 
159,7 576 

244,3 855 
377,0 715 
347,5 906 
477,5 1016 
278,7 787 
465,0 953 
350,0 737 
587,5 952 

[ 
Summe: 9778 
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richtung der Scheiben an einem Muskel kaum merklich variiert, l~ach 
etwa 2~igiger Fixiernng der Scheiben in 10%igem Formalin wurden 
m6glichst gleichm~Bige Gefrierschnitte mit Fettponceau und tt/imalaun 
gef/irbt und aus Wasser (ohne ])ifferenzierung in salzsaurem Alkohol) 
in Glyceringelatine eingeschlossen. Yon einer Einbet~ung wurde ab- 
gesehen, um alle unnStigen Schrumpfungen zu vermeiden. Der 
Schrumpfungsfaktor war sehr gering und wurde nicht ber/icksich~igt. 
Die ]3eurteilung des mikroskopischen Gesundheitszustandes des/ibrigen 
tIerzens garantierten weitere ~Jbersiehtsschnitte mehrerer Stellen aus 
der Wand der linken and rechten Yammer. 

I~ach Auswahl des am besten gelungenen Querschnittpr/~parates 
wurden im Durchsehnitt je Papillarmuskel die Konturen yon etwa 
800 Muskelfaserquerschnitten mit dem A~B~schen Zeichenapparat anf 
Papier im verzerrungsfreien Areal aufgezeichnet. ])a die mittlere Quer- 
schnittsfl/iche im untersuchten Gewichtsbereich bei der schwersten 
Yammer e twa  10real so groB ist als bei der leichtesten (Streichholz 
nnd dicker Bleis~ift), wurden zum Ausgleich der MeBfehler dig Zeich- 
nungen bei versehiedener VergrSBerung vorgenommen Die leichten 
I~ammern wurden mit 1600facher VergrSBerung aufgenommen, die 
mittleren mit 1004faeher, die schweren mit 720father. ttierdurch er- 
gaben sich ]3flder yon ann/ihernd gleicher GrSl]enordnung. 

Die Schwierigkeit, wirklieh nur exakte Querschnitte einzelner 
Fasern aufzuzeichnen, konnte dutch 2 Kunstgriffe/iberwunden werden. 
An den Verzweigungen der Anastomosen, ist oft nicht mit Sicherheit 
zu entscheiden, ob ein Querschnitt einer Einzelfaser oder einem 
Faserkonglomerat angeh5rt. Die Schwierigkeit kann leicht umgangen 
werden, indem man nut solche Querschnitte abbildet, in deren Zentrum 
ein Kern getroffen ist. An solchen Fasern ist die ]3eurteilung, ob 
Einzelfaser oder Yonglomera~ re]ativ einfach und auBerdem werden 
durch diese ]3eschr~nkung die Anastomosenquersehnitte praktisch aus 
den Messungen ausgeschal~et. 

Schwieriger ist die ]3eurteilung leichter Schr/igschnitte. tIierbei 
ist das Yerhalten der Myofibrillen 'maBgebend, die aueh in Gefrier- 
schnitten leidlich erkennbar sind. Bei Sehr/~gschnitten werden die 
Fibrillen and auch die/~uBere Yontur der Faser unscharf und in guten 
Schnitten erseheinen auf solchen I-Ialbschragsehnitten die Myofibrillen 
als feine, schr/igliegende Stifte. ]3ei einiger Ubung ist es mSglich, einen 
konstanten Mittelweg einzuhalten. 

Zur Verbesserung der MeBgenauigkeit wurden die Yonturen mit 
hartem ]31eistift auf Glanzpapier aufgenommen, um die Linien so d/inn 
als mSglich zu halten: ]~ei ~ausendfacher Vergr6Berung entsprieh~ 
die Dicke einer mit~leren ]31eistiftspur etwa 1/~ #. Hieraus kann 
man ersehen, welchen Grad der Virtuosit~t manehe I~ormalanatomen 
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erreicht haben, lineare Mal3e, z .B.  Durchmesser yon Kernen bis auf 
etwa 1/4 # zu bestimmen. 

Die Querschnittsfl~chen wurden mit einem einfachen Planimeter 
der Firma Oft (Mel3bereich bis 5 mm s) ausgemessen. 

V ,  

Aus den gemessenen GrSl~en wurden naeh Umreehnung in # die 
ttShe, der l~adius und das Volum der Aquivalentsegmente bestimmt 
und nach Umrechnung auf 
gleiche Schnittdicke die 
absolnte Anzahl der Seg- 
meate in der Stichproben- 
schicht. Aus der absolu- 
ten Anzahl der Segmente 
konnte dana das mittlere 
Segmentvolum (~) errech- 
net werden. Dies erh~lt 
man durch Division des 
Gesamtvolums der Stich- 
probenschicht dutch die 
Anzahl der Segmente, die 
darin enthalten sind. 

In Abb. 4 sind auf 
der Ordinate die Werte 
der mittleren Segmentvolu- 
mina nnd die entsprechen- 
den Muskelvolumina der 
Kammern anf der Abszisse 
aufgetragen. Die Werte 
]iegen angeniihert auf einer 
geradenLinie. Hieraus folgt 
eine einfache Proportio- 
nalit~tt zwischen Kammer- 
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Abb .  4. O r d i n a t e  : Mit t leres  Segment~  o lum ~ in/~ s. 
Abszisse :  V o l u m  tier b indegewebsf re ien  t I e r z m n s -  
k n l a t u r  Fol k einer  X a m m e r .  Die ausgezogene  Ge- 
r a d e  e n t s p r i c h t  tier F u n k t i o n  5 n a c h  E in se t zen  
des hf i t t e lwer tes ,  die ges t r i che l te  Gerade  tier Ans-  

g le ichsfunkt ion.  
�9 R e c h t e  X a m m e r n ;  o l inke K a m m e r n .  

wandvolum und Muskelfaservolum entsprechend der Funktion 5. Die 
Gesamtzahl der Segmente (N) mul3 also in allen nntersuchten Kammern 
ann/ihernd g]eich grol3 sein. Die GrSBe N ist daher als eine offenbar 
genotypisch verankerte lgaturkonstante anzusehen und wir schlagen 
vor, sie a]s Muskelfaserkonstante des Herzens zu bezeichnen. Ist das 
Vohlm der bindegewebsfreien Muskulatur einer Herzkammer V o l k ,  

so ergibt sich gem~l? G1. (2) die einfache Beziehung 

N - -  V o I k  _ Konstante ~ 8,28 �9 101~ . 
v 
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Im Mittel ist die absolute Anzahl der definierten Fasersegmente einer 
Kammer 8,28.101~ oder rund 83 Milliarden. Der mittlere Fehler des 
Mittelwertes betr/~gt 0,243. Die Sehwankungsbreite des Mittelwertes 
ergibt sieh nach KOLLE~ ZU 3,85" 0,243 = ~: 0,935" 101~ bei einer 
Uberschreitungswahrseheinliehkeit s = 0,0027. Der Fehler ist ver- 
h~ltnismi~gig gering, wenn man beriieksichtigt, dag wegen rechnerischer 
Einfachheit und Ansehauliehkeit zweidimensionale Maggr6Ben in der 
3. Potenz ausgewertet wurden, l~fiekbliekend spreehen die Ergebnisse 
sehr fiir die praktisehe Brauchbarkeit der einfaehen Zerlegungsmethode 
des Pathologen WILHELM MULLER. 

VI. 

Die vorgetragenen Ergebnisse bediirfen noch einiger Erl~uterungen. 
Wird die zun/ichst noch nicht bewiesene Behauptung, dag die Vertei- 
lung der einzelnen GrSBenklassen der Segmentvolumina in allen unter- 
suchten Kammera  die gleiche sei als richtig anerkannt, so ergibt sich 
nicht nur eine fiberindividuelle Muskelfaserkonstanz, sondern auch eine 
gleich groge Anzahl yon Yasern in rechter und linker Kammer. Sehon 
seit den Untersuchungen yon GOLDE•EERG 1886 ist bekannt, dab die 
Muskelfasern der rechten Kammer diinner sind als die del" linken. 
WENDT und HESSE haben kiirzlich diese Ergebnisse besti~tigt und 
konnten den Unterschied statistisch sichern. Unbekannt  war bisher 
die Tatsache, daft die Fasern der rechten Kammer soviel dfinner sind, 
His es der Gewichtsdifferenz der Kammern entspricht. 

Wenn man den menschlichen Herzen unterhMb des kritischen Herz- 
gewichtes an korrespondierenden Stellen ein standardisiertes mikro- 
skopisches muskul/ires Anastomosenwerk zugrunde legt, so bedeutet 
dies, dug leichte und schwere normale Herzen in gleichem Kontrak- 
ti0nszustande sich nur insofern voneinander unterscheiden, als ob ein 
und dasselbe mikr. oskopische Standardgeriist in verschiedenen Ver- 
gr6Berungen vorl~ge. Nimmt man der Einfachheit halber an, das 
Standardgeriist sei nicht nur an korrespondierenden Stellen der Herzen, 
yon welchen die Stichproben entnommen wurden, das Gleiche, sondern 
auch an allen fibrigen Orten, so folgt, dab normale menschliche Herzen 
in gleichem Kontraktionszustand in geometrischem Sinne einander 
/ihnlich sein mfissen. Wenn die einzelnen Bauelemente w/ihrend 
des Wachstums ~ihnlich bleiben und ihre Anordnung und GrSBen- 
verteilung in allen Herzen identisch ist, so mfissen auch die Ge- 
samtheiten der Elemente, d. h; also die Herzen selbst, untereinandey 
ithnllch sein. 

Yfir das Herz als Ganzes kSnnte man trotz seiner nicht vollkom- 
menen Symmetrie geneigt sein, diese Erkenntnis fiir richtig zu halten; 
denn auf Grund des uns innewohnenden und durch Erfahrung aus- 
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gereiften, sehr rein differenzierten Xhnlichkeitssinnas ist es z .B.  den 
Pathologen mSglieh, Aussagen tiber gestaltliche Abweichungen yon 
Organen zu maehen, deren GrSBe und Gewiaht sich im Laufe der Ent- 
wicklung Kndart. Die individuellen Abweichnngen in der Form der 
meisten Organe des Menschen sind in der postnatalen Lebensperiode 
normalerweise tatsachlieh so geringffigig, da$ sic waitgehend als ihnlich 
angesehen warden kSnnen. Die standardisierte makroskopisehe Organ- 
beschreibung der Vertreter der normalen Anatomie wird daher den 
praktischen Bedfirfnissen gerecht. 

Isolierte linke Kammern und isolierte rechte Kammern kSnnen, 
jede Sorte ffir sieh, weitgehend als ahnlich angesehen werden. Eine 
vergleichende Betrachtung yon linker und rechter Kammer ergibt 
aber Unterschiade, da das Herz keine spiegel- 
bildhche ideale Symmetrie yon links und rechts 
zeig~. (Es sei hier auf die ffir biologische 
Betrachtungen sehr aufklarenden Aufs/~tze in 
Studium generale Band 2, Heft  4--5 verwiesen.) 
Trotz fehlender Symmetrie ist aber die Faser- 
konstante in beiden Kammern gleich gro$. Da 
die Voraussetzungen jedoch nur far /~hnliche 
Gebilde Gfiltigkeit besitzen, verlangt dieser Punkt  ~bb. 5. 
eine Aufklarung. Erk l~rung  im Text.  

Angenommen, rechte und linke Kammer waren untereinander spiegel- 
bild]ich ahn]ich. In diesem Falle mfigte bei gleichem mikroskopischem 
Standardgarfist und bei Faserkonstanz die rechte Kammer als ver- 
kleinerter, der Gewichtsdifferenz entsprechender, spiegelbildahnlicher 
HohlkSrper der linken Kammer anliegen. Auf dem Querschnit$ ent- 
sprKche dies e~wa dem Schema der Abb. 5. Die rechte Kammer wiirde 
einen viel kleineren Fassungsraum haben als die linke. Nun kSnnte die 
reahte Kammer schon physiologisch so stark dilatiert sein, da6 der Innen- 
raum der rechten Kammer gleich oder grSBer als der der linken ware. 
Diese M6gliehkeit kann man ausschlieBen. Wenn die rechte Kammer ein- 
fach eine dilatierte leichtere linke Kammer ware, so inflate die Faser- 
konstante der rechten Kammer erheblieh grSger sein als die der linken 
und die Differenz fande durehaus in den Messungen ihren Ausdruck. Eine 
einfache Dilatation wfirde das mittlere Faservolum derart verkleinern, 
so dab es nicht ausreichend ware, bei konstantar Anzahl der Elemente 
das Gewieht der Kammer zu erkl/s Nimmt man dagegen eine ver- 
schieden, tiefe Staffelung der Herzmuskelfasern in linker und rechter 
Kammer an, so ergibt sich eine Erklirung, die mit den MeGergebnissan 
nieht in Widerspruch steht. Die zu kleine rechte Kammer der Abb. 5 
kann in eine relativ weite dfinnwandige rechte Xammer dadurch fiber- 
geffihrt warden, dag die der re]ativen Wanddicke entsprechend in die 
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Tiefe gestaffelten Muskelfasern zu einem bestimmten Bruchteil auf Liicke 
plaziert werden, so dab der entsprechende relativ weite Fassungsraum 
entsteht (Abb. 6). Ausgehend yon der Anordnung der Elemente der 
linken Kammer liegt bei der rechten eine physio]ogische Geffigedflatation 
vor. Soweit orientierende Untersuchungen an embryonalen Herzen ver- 
schiedener Entwicklungsstufen einen Einblick in die sehr komplizierten 
Strukturverh~ltnisse gestatten, scheint die Ursache der verschiedenen 
Staffe]ung der Fasern beider Kammern in den besonderen embryonalen 
Kreislaufverh~ltnissen zu liegen und ist letzten Endes durch das grSl3ere 
Schlagvolum der rechten Kammer in der Embryonalzeit,  bei offenem 

A b b .  6. S c h e m a  z u m  V e r s t a n d n i s  
tier v e r s c h i e d e n  t i e fen  S t a f f e l u n g  tier 
M u s k e l f a s e r n  in  tier H e r z k a m m e r -  
wand .  1 l inks ;  2 rech ts .  Be ide  
K a r n m e r n  g le ich  schwer  g e d a c h t .  

Ductus Botalli, bedingt. DieVerschieden- 
heiten des mikroskopischen Geffiges ent- 
stehen mit grS~ter Wahrscheinlichkeit 
schon zu einem Zeitpunkt, in welchem 
das Anastomosenwerk noch nicht fixiert 
ist und die embryonalen Elemente des 
Herzmuskels noch nicht endgiiltig syn- 
cytial verankert sind. Die zell~thnlichen 
Vorstufen der Herzmuskulatur scheinen 
in einem grSl3eren Spielraum gleitende 
Verschiebungen der Elemente zu ge- 
statten. Das Mal3 der Verschiebung der 
Bauelemente des Herzens miil3te bei 

Annahme einer gegebenen genotypischen Materialkonstanten eine 
Funktion der mittleren Spannung der embryonalen Herzkammer sein. 

.( 

VII. 

Bisher wurde vereinfachend angenommen, das mittlere Faservolum 
sei in allen Abschnitten einer Kammer, also z. B. an beliebigen Stellen 
der Papillarmuskeln, irgendwo ~m Trabekelwerk oder der Muskelwand 
gleichgrol3. Das Jst nicht der Fall. Messungen yon W ~ D T  und H~SSE 
haben verschiedene Mittelwerte an verschiedenen Stellen der Kammer~a 
ergeben. Aus diesem Grunde wurden in vorliegenden Untersuchungen 
die Stichp~oben immer yon korrespondierenden Stellen entnommen. 
Es erhebt sich nun die Frage, ob auch unter diesen Gesichtspunkten 
die Stichproben noch repr~sentativ fiir die gesamte Kammer sein kSnnen. 
Diese Frage kann man bejahen, wenn man die Mal3grSl3en der Stich- 
proben und die daraus errechneten Werte als relative Werte auffal3t:, 
die durch Beriicksichtigung des spezffischen Gewichtes und des Binde- 
gewebes den absoluten Werten nut  angen~hert werden sollen. 

Es ]~13t sich sogar beweisen, da~ die Ergebnisse aus den Stichproben 
korrespondierender Stellen fiir das ganze t terz volle Giiltigkeit besitzen. 
Der Tell dart  ffir das Ganze auch in dem Falle stehen, wenn die Mittel- 
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werte ftir Stiehproben beliebiger anderer korrespondierender Stellen 
jeweils untereinander xzerschieden sind. 

Die Werte der Stiehproben aus den vorderen Papillarmuskeln, die 
fast nur einen unendlieh winzigen Bruehteil der Gesamtmuskelmasse 
einer ganzen Kammer ausmaehen, verhalten sieh untereinander so, 
wie die Gesamtmuskelmassen der Kammern. Die reehten oder linken 
Xammern kSnnen nntereinander nur iihnlieh sein, wenn die Stieh- 
proben anderer korres10ondierender Stellen mit jeweils verschiedenen 
relativen Mittelwei~en das gleiehe gesetzmgBige Verhalten zeigen. Unter 
der Voraussetznng der Xhnliehkeit der linken oder reehten Herzkammem 
untereinander und der qualitativen Gleiehwertigkeit der Herzmuskel- 
fasern gibt es keinen zureiehenden Grund, der die Annahme stfitzt, dag 
Stiehproben anderer korrespondierender Stellen unterhalb des kritisehen 
Herzgewiehtes aus der l~eihe fallen und z .B.  aussehlieglieh dureh 
Faservermehrung waehsen sollen. 

Bezeiehnet man die versehiedenen Xammergewichte laufend mit 

K 1 K ~ ' . K  3 . . . .  K n 

die entspreehenden mittleren Segmentvolumina aus der Stiehprobe 
Papillarmuskel mit 

s,. s,o....% 
so folgt aus den ~lessungen 

. . . .  

Diese Beziehung InuB aueh fiir Stiehproben giiltig sein, die yon einer 
anderen korrespondierenden Stelle stammen. Das Zeiehen der Mittel- 
werte der 2. Stichprobenstelle heige 

S~, S~ S x . . . .  S ~ .  

Aueh diese Stichproben mfissen sieh untereinander so verhalten, wie 
die Kammergewichte. Dasselbe gilt ftir die Mittelwerte der Faser- 
volumina, die aus beiden Stiehproben zusammen bereehnet werden. 

. . . . : - -  - / q : Z ~  . . . .  : K  n .  2 2 2 

Solange kein ausreiehender Grund ffir ein anderes Verhalten be- 
kalmt ist, kann man, entsprechend dem PoI~CAl~sehen Sehlul3 yon n 
auf  n @ 1, die 3/[ittelwerte aus den Summen aller m6gliehen Stiehproben 
bflden. Bei Berfieksiehtigung aller m6gliehen Stiehproben entspricht 
der Mittelwert sehliel31ieh dem absoluten Mittelwert eines ~quivaienten 
Fasersegmentes einer Kammer. l~fir die praktisehen Bediirfnisse wird 
man sieh mit dem aproximativenWert  einer Stiehprobe begniigen mfissen. 
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Die Anwendung des Schlusses yon n auf n ~- 1 kSnnte auch so ge- 
fiihrt werden, dal~ man den ~ i t te lwer t  einer einzJgen Stichprobe als 
Mi~telwert aus zwei halb so grol~en Stichproben auffal~t usw. 

z,0 

~5r 

o,s 

1 

100 200 cm,S 300 
Muskelvolum o'er Kammer 

Abb .  7. E :u rvenm~Bige  D a r s t e l l u n g  de r  a n g e n ~ h e r t e n  a b s o h t e n  W e r t e  p r a k t i s c h  
w i c h t i g e r  GrSi3en. L G e s a m t l h n g e  d e r  ~ u s k e l f a s e r n  e ine r  K a m m e r  in  K i l o m e t e r n ;  
~ 1  o Gesamtober f l~ iche  de r  H e r z m u s k u l a t u r  e ine r  K a m m e r  in  Q u a d r a t m e t e r n ;  K o G e s a m t -  

obe r f l~che  t ier C~pi i l a ren  e ine r  t t e r z m u s k e l k a m m e r  in  Q u a d r a t m e t e r n .  

VIII. 

Um zu praktisch br~uchbaren GrSBen zu kommen, wurden die 
Me~werte dutch das Einsetzen relativ grob gesch~tzter Konstanten,  
wie Bindegewebsanteil und spezifisches Gewicht den absoluten Werten 
genahert. Diese aproximativen GrSl~en sind in Abb. 7 wiedergegeben. 
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1. Berechnung der Gesam~muskelfaserli~nge (L) einer Kammer in 
Kilometer. Nach G1. (1) l~l~t sich die HShe (h) des mittleren Segment- 
volumens berechnen. 

h - -  r 2 

Wenn man s~mtliche Aquivalentsegmente (N) hintereinander reiht, 
erh~lt man einen Muskelfaden yon der L~nge 

L = N . h .  

Eine Kammer mit einem Muskelvolum yon 40 em a hat  eine Gesamt- 
muskelfaserliinge yon 200 kin, eine Kammer yon 120 cm 8 einen Muskel- 
laden yon etwa 300 kin. 

2. Die Gesamtoberflgche des zylindrischen Muskelfadens (Cylinder- 
mantel) M o ergibt sich aus dem Produkt des Umfanges und der Lgnge (L). 

M o = 2 r ~ . L  

Die dem 1. l~eispiel entsprechenden Werte sind 10 m e und 21 m ~. 

3. Nach W~AR~r und Mitarbeitern kann angengher~ jeder Herz- 
muskelfaser eine parallel verlaufende Caloillare zugeordnet werden. 
Betriigt der mittlere Durchmesser der Capillare 8 #, so ergibt sich die 
gesamte capillare Oberflgche K o einer Kammer zu 

K o - - S ~ . L .  

Ffir die genannten Beispiele rund 5 m 2 und 7,5 m ~. 

4. Interessant ist das Verhi~ltnis yon K o zu M o, das die fruchtbaren, 
yon ~OGtI, EI~I'INGEIt und B~CHNE~ entwiekelten Vorstellungen der 
ersehwerten Betriebs- und Sauerstoffversorgung und der Herabminde- 
rung des Spiileffektes (VERwo~N, OPITZ) noch einmal vor Augen fiihrt. 
Bei Anwesenheit entsprechender Fermente wird sich die Atmung bei 
Volnmznwachs der Fasern nicht schrittweise, sondern erst bei Uber- 
schreitung eines krit~schen Volums, im Sinne der Grenzschichtdicke 
WA~BURGs plStzlich verschlechtern. In  den meisten Fiillen kommt es 
zu miliar herdfSrmigen Stoffwechselkatastrophen, da im Bereieh des 
kritischen Volums in der homogenen Organversorgung gewisserma6en 
Liicken entstehen. Auf den statistischen Mechanismus einer cure grano 
salis , ,homogenen" Versorgung hochentwickelter Organe kommen wir 
weiter unten bei Besprechung der Wachstumsgesetze zuriiek. Die groBe, 
wenn auch nicht alleinige, Bedeutung des Sauerstoffmangels fiir die Stoff- 
wechselkatastrophen wird eindringlich durch die Ergebnisse der ver- 
gleichenden Physiologie der Atmung nahegelegt (voN BUDDENBttOCK). 
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2 .  T e l l .  

I .  

Die Beweisfiihrung des Gesetzes der Muskelfaserkonstanz der Herz- 
k~mmern w~re unvollkommen, wenn nicht eine gleichartige Verteilung 
der GrSl~enklassen der Muske]fasern in allen untersuchten I-Ierzen 
nachgewiesea werdea kSnnte. Die bis ]etzt entwickelte Vorstellung 
verlangt prinzipiell ein gleichartiges mikroskopisches Standardgeriist 

2,5 - - - -  

2,0 

1,5 - - - - -  

l,O 

0 100 200 aO0 z/O0 500 800 700 ~Z 800 
~ue/~schn/#sf/~che der t4uskel~sern 

Abb. 8. Verteilung der FaserquersehnJtte bei versehiedenen Herzgewiehten, Ordinate: 
H~ufigkeit. Abszisse: Querschnittsfl~che tier ~r in #% Die steilen Kurven 

entsprechen den leichten Herzen. 

ftir die Herzen unterh~lb des kritischen Herzgewichtes, also auch ~hn- 
liche Anordnung und GrSl~enverteilung der definierten Elemente. 

Den Verte~lungskurven der Abb. 8 liegen nicht die Volumina der 
_~quivalentsegmente, sondern die Fl~cheninhalte der Querschnitte Q 
in #2 zugrunde, also die GrSl~en, die unmittelbar gemessen wurden. 
Fiir die einzelnen GrSl~enklassen wurde die Umrechnung der jeweiligen 
Anzah.1 der Segmente auf gleiche Schnittdicke vorgenommen. Die 
Analyse der Verteflung wird deshalb mit den unmittelb~r gemessenen 
Querschnitten durchgefiihrt, weil sich hierbei ohne Rechenoperationen 
natfirlich gegebene gleichgrol~e Klassenbreiten abgrenzen lassen und die 
Abszisse linear aufgeteilt werden kann. Auf der Abszisse sind die Quer- 
schnittsgrSl]en Q in #2 ~uf der Ordinate die H~ufigkeit der Elemente 
der einzetnen GrSBenklassen zJ Q in Prozent der absoluten Anzahl n 
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der Elemente einer S~ichlorobenschicht, dividiert duroh die jeweilige 
Klassenbreite A Q in ,u ~ eingetragen. Jedem einzelnen Element ent- 
sprichL also immer eino gleichgroBe Fl~ehe. Da die Wahrscheinlichkeit 
in Prozen~ angegeben ist und dieso Zahl durch die Klasscnbreite divi- 
diert wird, sind Mle Flgchen, die yon den Kurven und der Abszisse 
umsehlossen werden, gleichgroB und entslorechen 100 Elementen. 

Man erkenn~ aus der CTbersiohtsabbildung, dab es sieh um offenbar 
~hnliche, sog. schiefe Ver~eilungskurven handelt, deren Anstieg steiler 
als der Abstieg ist. Hieraus l~Bt sich entnehmen, dab die Mittelwerte 
der Querschnitte nicht mit der grSBten It~tufigkeit zusammenfMlen. Die 
grSB~en H~ufigkeiten liegen bei Werten, die etwas kleiner sind als die 
mittelgroBen Querschnitte. 

II. 

Die VerteilungsanMyse sell zun~chst MnmM yon einer einfaohen 
elementaren Betraehtung der ~quivalentvolumina ausgehen. D~ 
zwisehen dem Velum der Kammermuskulatur und dem mittleren 
Segmentvolum eine einfache Proportionalit~ besteht, miissen die Werte 
der mittleren Faservolumina auf einer geraden Linie liegen, wie Abb. 4 
zeigt. Wenn abet Mle Herzen ein gleichartiges mikr0skoloisohes Stan- 
dardgeriist haben, miiBten aueh die kleinsten und die grSBten gemes- 
senen ~quivMentvolumina der einzelnen F~tlle auf einer geraden Linie 
liegen. Von dem grSBten, in einer Kammer gemessenen Element 
braueht man natiirlich nieht so viele, um das entsloreehende Muskel- 
velum einer Kammer zu erhMten, wie bei Zugrundelegung der Elemente 
mittlerer Gr5Be. Erreehne~ man die Faserkonstan~e Nm~ x aus dem 
jeweils gr5Bten Element einer Kammer, so mtiBte sioh, wenn die An- 
nahmen zu Recht best~nden, ebenfMls eine konstante GrOBe ergeben, 
die aber kleiner Ms 8,28.101~ ist. Umgekehr~ miiBte die Kons~ante, 
aus dem jeweils kleinsten Element erreehnet, gr58er als 8,28.101~ = ~ m i n  

sein. 

*u < N < Nmi n 

Die grSI~en und die kleinsten gemessenen Aquivalentvolnmina 
mtissen ebenso wie die mittleren auf einer geraden Linie liegen, d~ sie 
entsprechend genau so wie diese mitwachsen. Die den kleinsten und 
gr61~ten Volumina zugeh5rigen Qnerschnitte liegen dann jeweils an 
den Minima der Verteilungskurven. Es ist sehr unwahrscheinlich, dab 
in den untersuchten Stichproben yon etwa je 1000 Elementen der 
kleinste und der grSBte Querschnitt gesehen und gemessen wurden. 
Die Schwankungen der Extremwerte werden also erheblich gr58er sein 
als die der Mittelwerte. Um die Schwanknngsbreite auszugleichen, 
wurde nieht der Extremwert Mlein zugrunde gelegt, sondern aus den 
l0 grSBten und 10 kleinsten "4quivalentsegmenten eines Falles die 
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Mitte]werte berechnet. Tr~igi man die aus nur 10 Werten bestimmten 
Gr5~en in ein Xoordinatensystem ein, so ergibt sich trotz der kleinen 
Anzahl der E]emente e in  eindeutiger Befund (Abb. 9). 

l~fir die grSl~ten Fasern ist im Mittel Nma x ----2,075" 101~ fiir die 
ldeinsten iVmi n = 40-10 l~ Die zu den Mittelwerten gehSrigen Funktionen 
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Abb. 9. ~itte|werte aus den 10 grSI3ten und I0 klein- 
s t en  . ~ q u i v a l e n t s e g m e n t e n  der  t I e r z m u s k e l k ~ m m e r n .  
Ord ina t e :  S e g m e n t v o ] u m  in ~L Abszisse:  Vo lum tier 
b indegewebs f re i en  lVluskulatnr e iner  K a m m e r .  Die 
obere  Gerade  e n t s p r i c h t  den  Mi t t e lwer t en  aus  den 
grS~Len Fase rn ,  die ges t r iche l te  Gerade  4er  Aus-  
g le ichs iunkt ion .  Die u n t e r e  Gerade  en t sp r i ch t  den  
Mi t t e ]wer t en  aus  den k le ins ten  Fasern ,  die mi t t l e re  

Gerade  der  in Abb .  4. 

werden durch die ausge- 
zogenen Linien dargestellt. 
Ebenso wie in Abb. 4 
wurde ffir die grSl~ten 
Werte die Ausgleichsfunk- 
tion errechnet, die durch 
die punktierte Linie dar- 
gestellt ist und die y- 
Achse im positiven Bereich 
schneider. Das gleiche gilt 
fiir die kleinsten Werte. 

Diese einfache Betrach- 
tung weist schon eindeutig 
auf die gleichartige Ver- 
teilung der Elemente in 
allen nntersuchten Kam- 
mern hin und macht es 
wahrscheinlich, dab die 
Verteilung durch eine ein- 
zige Funktion eindeutig 
beschrieben werdea kann. 

III .  

Der ni~chste Schritt 
der Verteilungsanalyse be- 
stand darin, die schiefen 
Verteilungen in GAvsssche 
Normalverteilungen fiber- 
zufiihren. Es lag nahe, 
durch Umrechnung der 

Querschnitte auf eindimensionale Ma6grSl~en, z .B.  die Radien der 
Herzmuskelfasern, eine I~ormalverteilung zu bekommen. Aber auch 
bei eindimensionaler Einteilung der Abszisse konnte die Schiefe der 
Verteilungen nicht ausgeglichen werden, da hierbei noch eine be- 
tr~ichtliche Anzahl der grol~en Werte  auI~erhalb einer symmetrischen 
Verteilung l~gen. 

ttingegen zeigt der Kurvenverlauf  bei logarithmischer Einteilung 
der Abszisse den gesuchten Charakter der Verteilungen. Wie Abb. 10 
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ergibt, haben die Kurven  jetzt  eine deutliehe Symmetr ie  im Sinne 
einer Normalvertei lung,  wodureh nahegelegt wird, dab die gesueh~e 
Vertei lungsfunktion zumindest  eine weitgehende ~hnl ichkei t  mit  der 
yon J.  C. MAXW~SLL 1861 abge]eiteten Gesehwindigkeitsverteilung der 
Molekiile eines Gasvolumens hat  und  mit  ihr vergliehen werden kann. 
Es handel t  sieh hierbei um eine Funkt ion  yore Grund typ  

y = x 2 . e - ~  2. 

Diese F u n k t i o a  ents teht  dureh Multiplikation der Gloekenkurve 
y ~ e -z~ und  der Parabel  y := x 2. Wie Abb. 11 zeigt, ha t  die Funktiort  
im posit iven Bereieh der 
x-Achse 2 Minima bei x = 0 
und x ' =  --  oc, ein Maxi- 
m u m  bei x = + 1. Bei 
x = § 3 his + 4 ist der 
y - Wer t  praktiseh Null 
(vgl: As~vs ,  N E ~ S T  a nd  
SC~O~FLI~SS). 

Man kann zun~chst  
sagen, dab der Bruchtei l  
der Elemente  einer Stieh- 

An 
probe ~ - - ,  der in einem 

bes t immten  Interval l  (Q @ 
A Q ) - -  Q =- A Q der x-Achse 
liegt, proport ional  der Funk-  
t ion y ~  x 2- e - ~ =  / (x) 
und der Interval l  oder 
K]assenbreite zJ Q sein mug.  
Es folgt : 

A n  
n - -  I (x)" A Q.  

%_~n 
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-~bb. l 0. Ver t e i iung  der  Qn ersehni t t s f l~ehen .toei loo~'a - 
r i t h m i s e h e r  Auf te i lung  der  Abszisse.  / ~ a m m e r  1--6. 
Ord ina te  : H~uf igke i t .  Abszisse:  Querschni t t s f l~ehe  

der  5Iuske l fasern  in p~. 

Da in den Vertei lungskurven der Bruchteil  der Elemente  einer 
GrSgenklasse durch die jeweilige Klassenbreite dividiert  wurde, erh~lt 
man  den entspreehenden Wert ,  indem beide Seiten der G1.5 durch  
A Q dividiert  werden. 

An 
AQ.~ - - / (z )  

I n  Prozent  ausgedrfiekt:  

A n  % ~  
A Q ~ ' n "  1 0 2 -  2 Q  - - / ( x ) ' 1 0  2 . 

Nach  Abb. 11 liegt bei Eintei lung der Abszisse in Einhei ten yon  x 
ein Minimum bei x - :  Null und das Maximum bei x -~ 1. Es ergibt 

Virchows Archly. Bd. 318. 39 
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sich die Aufgabe, den richtigen Vergleichsmagstab, der in Querschnitts- 
grSBen unterteilten Abszisse der Abb. 8 zu einem x-Magstab der Ab- 
szisse in Abb. l l zu finden. Der Wert x = 1 muB mit dem Orte der 
Abszisse der Verteilungskurven zusammenfallen, an welehem y ein 
Maximum hat. Dieser am hi~ufigsten vorkommende Querschnitt sei als 
Q~, bezeiehnet und die zugehSrigen Werte in #2 sind empiriseh ange- 
niihert aus den Messungen fiir alle Kammern bekannt. Das Minimum 

0,1 , , 

o ~/,Zl,~J/ql 7,5 2 3X 
A b b .  1 1 .  F u n k t i o n s b i l d  y o n  

y = x ~ ' e  - x ~ = i ( x ) .  

yon y = / (x) liegt abet bei dem Abszissen- 
wert x = 0, w~hrend die Quersehnitte in 
jedem Falle einen positiven Wert  haben, 
da eine Herzmuskelfaser nieht unendlich 
klein sein kann. Um die entsprechenden, 
fiir die einzelnen Herzen versehiedenen 
MaBeinheiten der x-Teilung der Abszisse 
zu erhalten, muB yore Quersehnittswert 

,Q, 
o ~ .~ ~x 

_~bb. 12. Vcrgleieh der Funkt ion 
y = x ~. e - ~ -  K mit  elner nati~r- 

l i c h e n  V e r t e i l u n g .  

Q1, der Wert abgezogen werden, der dem vermutliehen kleinsten 
Quersehnittswert der Verteilung entspricht. Dieser Wert  sei als Qmin 
bezeichnet und ihm wird der empirisehe Weft  der linken Begrenzung 
der kleinsten GrSBenklasse zugeordnet. Das Intervall  yon Qmin bis Q1, 
entsprieht somit der jeweiligen L~nge der Einheit des x-Magstabes 

und wird als Qo bezeichnet (Abb. 12). 
Eine genaue Bestimmung des Wertes 
yon Qmin ist wegen der geringen Anzahl 
der gemessenen Elemente in den ex- 
tremen GrSBenklassen nieht mSglieh. 
Es kommt hinzu, dag die Klassenbreite 
bei den sehweren Kammern sehr grol~ 
ist, so dab der FuBpunkt der Kurve 
oft erheblich kleiner ist, Ms der wirk- 
]ieh gemessene kleinste Wert. In  grober 

Ann~herung liegt Qmin ffir die leichten Kammern beil/3 Q1 fiir die sehweren 
bei etwa 1/s Q1. Die grSl3ten Quersehnitte zwisehen 3 x bis etwa 4 x. 

Qo -~ Q 1 -  Qmin 

Da aueh die Vergleichskurven alle eine gleichgroBe Fl~che um- 
schliegen sollen, mnB der Parameter  der Vergleichskurven beriick- 
sichtigt werden und es ergibt sich 

%n 1 
Q - - / ( x ) .  102. Q-~. 

Es ist unwahrscheinlich, dag diese Funktion ohne Beriicksichtigung 
einer Kohstanten den empirisehen Werten entspricht und die end- 
giiltige Funktion kann deshMb wie folgt geschrieben werden: 
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%n 1 
Q --  / (x)" 10 3. @o" K, (6) 

worin K eine K o n s t a n t e  bedeu te t .  
Die  W e r t e  von y = / ( x )  b rauchen  nur  e inmal  jeweils ffir x = 1, 

x = 0,5, x = 1,5 usw. berechnet  zu werden,  da  es sich in al len Ver- 
g]eichsf~llen u m  die gleiche F u n k t i o n  hande l t .  Nur  die MaBeinhei t  
yon  x h a t  ffir verschieden schwere K a m m e r n  verschiedene W e r t e  und  
en t sp r ich t  der  Lange  der  St reeke yon  Qo (Abb. 12). 

Ffir  die Ana lyse  der  ~n 

ist,  se tz t  m a n  in F u n k t i o n 6  
immer  den en t sprechenden  

2,0 W e f t  yon  y-----/ (x) ein. 
Aus  y = / (x) folgt  ftir x ~ 1 

1 
y - -  1 �9 e -1 - -  - -  0,368.  

IV.  

Die  Gr56e der  Kons t an -  
t en  K k a n n  aus  den empi-  
r i sehen W e r t e n  der  Verte i -  
lungen angen~her t  e rmi t t e l t  
werden.  FLit die ) / [axima 
betri~gt / (x) = 0,368. Die 
fibrigen GrSBen der  F u n k -  

%n 1 
t ion  6, ~ -  und  @~o kSnnen 

aus  den Messungen ent-  

J 
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Abb. 13. Die }r der tt~ufi~keiten der Ver- 
teilungen entspreehend Abb. 8 im doppelt loga- 
rithmisehen Raster. Ordinate: H~ufigkeiten. 

Abszisse : Qo" 

n o m m e n  werden,  so daI~ K ausgerechnet  werden kann.  Der  aus den 
M a x i m a  der  12 Fiil le e r rechnete  Mi t t e lwer t  ffir K be t r~g t  

K --~ 2,45. 

Die Schwankungsbre i t e  des Mi t te lwer tes  e rg ib t  sich aus dem 3,85fachen 
mi t t l e r en  Fehler ,  der  0,0882 betr~gt ,  m i t  e twa =k 14%. 

Abb.  13 zeigt  das  gesetzmgl~ige Verha l t en  der  Max ima  in e inem 
K o o r d i n a t e n s y s t e m  mi t  doppe l t  logar i thmischen  Ras te r .  A u f  der  
Abszisse s ind die L o g a r i t h m e n  yon  Qo, au f  der  Ord ina te  die L o g a r i t h m e n  

%n 
yon ~ -  e ingetragen.  Die P u n k t e  l iegen wei tgehend  au f  einer ge raden  

Linie  und  nu t  die be iden  W e r t e  des schwers ten  Herzens  ( K a m m e r  l l  
und  12) zeigen deut l iche  Abweichungen .  Die  ausgezogene Gerade  ent-  
spr icht  der  F u n k t i o n  6 nach  Einse tzen  der  empir i schen W e r t e  und  dem 
aus den Max ima  er rechneten  Mi t t e lwer t  der  K o n s t a n t e n .  

39* 
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V. 

Die Ubereinstimmung trifft  nicht nur ffir die Maxima, sondern auch 
fiir die iibrigen Werte der Verteilungen zu, wie sich aus Abb. 14 ergibt. 
Die ausgezogenen Kurven entsprechen ]eweils der vollst~ndigen Funk- 
t ion 6 fiir eine Kammer,  wenn man allen x-Werten die aus den Maxima 
ermittelte Konst~nte K ~ 2,45 zugrunde legt. 

I-Iierdurch ist das letzte Glied der Beweiskette geschlossen. 
Unterha]b des kritischen Herzgewichtes haben alle Kammern eine 

angenghert gleichgrol~e Anzahl yon Muskelfasern. Unterschiede fallen 
in den Fehlerbereich. Die Verteilung der Faservolumina oder der Quer- 
schnitte sind ebenfalls gleich und k5nnen in weitgehender Ann~herung 
dutch eine Funktion beschrieben werden. Die Vor~ussetzungen und 
die Fo]gerungen des 1. Teiles sind daher richtig. 

3. Teil. 

I. 

Auf Grund der Ergebnisse der beiden ersten Teile lassen sich einige 
Aussagen fiber die Gesetzm~Bigkeiten des Wachstums der Herzmuskel- 
fasern machen. Der Wachstumsmodus des embryonalen Herzens mul~ 
sich grunds~tzlich yon dem Wachstum der postnatalen Entwicklungs- 
periode unterscheiden. W~ire es erlaub~, die aus den Mit~elwerten 
errechneten ausgezogenen geraden Linien in den Abb. 4 und 8 b~s zum 
Schnit tpunkt des Koordinatenkreuzes zu verl~ngern, dann miil~te es 
unendlich kleine I-Ierzen mit unendlich kleinen Muskelfasern geben. 
Ein Wachstum mit konstanter Anzahl der Elemente kann also nur yon 
einer bestimmten tterzgrSl~e an m6glich sein. D~ jede endgiiltige 
Herzmuskelfaser der postn&talen Entw~cklpngs- und Wachstumszeit 
aus Kern, Sarkololasma und Myofibrillen besteht, mul~ einem solchen 
zusammengesetzten Gebilde eine bestimmte r~umliche Ausdehnung zu- 
geordnet werden und man kSnnte die Frage nach der kleinstmSglichen 
rgumlichen Ausdehnung stellen, innerhalb welcher eine Muskelfaser 
iiberhaupt realisiert werden kann. Der kleinste Muskelfaserquerschnitt 
der Untersuchungsreihe ~'ur.de in der rechten I-Ierzkammer 1Wr. 1 ge- 
messen und betrug 27,3 #2. Nimmt man nun als kleinstmSglichen vor- 
kommenden Grenzwert 25# 2 an, so ergibt sich der Durchmesser des 
ZugehSrigen Faser~quiva]entes mit 5,65# and der Inhalt  mit 22,5# 3. 
Diese Mindestgr61~e einer Herzmuskelfaser scheint such in der Tierreihe 
nicht unterschritten zu werden woraus sich, wie welter unten ersicht- 
lich, ~vichtige theoretische Folgerungen ergeben. 

Wenn man unter Annahme einer F~serkonst~nz ein vollst~ndiges 
I-Ierz aus solchen kleinstmSglichen Faserelementen aufbauen wiirde, 
k~ime man dutch ~Jbersch]agsrechnung etwa auf ein Gesamtherzgewicht 
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yon 5,5 g. Ein solches Herzgewicht entsprache nach OrITz und SAM- 
LE~T einer Fetenl/~nge yon 34 cm. l~ach vSrl~ufigen orientierenden 
Messungen ergibt sich abet, daft die fetalen Muske]fasern einen erheblich 
grSl~eren Querschnitt besitzen als die kleinstmSglichen Fasern d er post- 
natalen Periode. Hieraus l~$t sich der zwingende Schluft ziehen, dab 
tin feta]es Herz yon 5,5 g erheblich weniger ~quivalenteinheiten be- 
sitzen mul~ als das Herz nach der Geburt. Im 7. Sehwangerschafts- 
monat kann somit das Teilungswaehstum der Elemente der Herz- 
muskulatur noch nicht abgeschlossen sein und der Zeitpunkt der 
endgiiltigen Differenzierung liegt sehr wahrscheinlich Sp/~ter, um den 
Geburtstermin. ttierfiir sprechen auch Beobachtungen yon MACMA~O~, 
der nach der Geburt noch vereinzelte Mitosen gesehen hat. Aul~erdem 
ist es sehr unwahrscheinlich, daf~ die Variation der FasergrSl~en jemals 
so klein wird, da$ tin Herz nut aus kleinstmSglichen Muskelfasern zu- 
sammengesetzt sein kSnnte. Wenn man das Geburtsgewicht des Herzens 
mit fund 10 g veranschlagt, so ergibt sich angen~hert der mittlere Faser- 
quersehnitt eines solehen Herzens zu etwa 38# 2. Dieses Herzgewicht 
w/s ffir den Mensehen also etwa das KleinstmSgliehe, bei dem die kon- 
stante Anzahl der Muskelfasern weitgehend fixiert ist. l~ur auf diese 
endgiiltigen l~asern beziehen sich die folgenden Ausffihrungen. 

Vermutlieh l~uft der letzte Differenzierungsschritt der Herzmuskel- 
fasern in einer sehr kurzen Zeitspanne ab, da aul~er dem Sistieren der 
Zellvermehrung noch die wahrscheinlieh sehr schnell einsetzende 
Volumverkleinerung der einzelnen Fasern beriieksichtigt werden muft. 
Es ist mSglieh, dal~ unmittelbar in den ersten Tagen nach der Geburt 
tin sehr starker Glykogensehwund der einzelnen Herzmuskelfasern ein- 
setzt mit Verkleinerung der Faservolumina und endgiiltiger Differen- 
zierung, die tin Teflungswaehstum in der Folge unmSglieh maeht. 
Diesen Vorgang kSnnte man mit der Metamorphose der Kaulquappe 
in den Frosch vergleichen, bei der sieh das Gewieht des Tieres wKhrend 
des Differenzierungsaktes aueh verringert. 

II. 
Es soll versucht werden, den postnatalen Wachstumsmodus der 

Herzmuskelfasern in elementarer Weise zu besehreiben. An Stelle des 
komplizierten Standardgeriistes kann dabei der Einfaehheit halber eine 
einzelne Muskelfaser betraehtet werden, z.B. tin kernhaltiges Faser- 
segment zwisehen 2 Glanzstreifen. 

Auf Grund der Messungen, diskutierter Theorien und eigener l~ber- 
legungen, kSnnen 2 versehiedene Typen des Waehstums der Organismen, 
der Organe oder Zellen untersehieden werden. 

1. ])as ~quifinale Wachstum im Sinne yon BERTALANFFY. 
2. Das endogen ungehemmte Waehstum im Sinne yon DE~r~I~GER 

und W~wz. 
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W~hrend die Wachstumsfunktion yon ])EItLINGEIr und Wm~TZ auf 
Elementarorganismen und mit gewissen Einschr~nkungen wohl auch 
auf bradytrophe Gewebe Anwendung linden kann, gestattet die ~Lquifi- 
nale Vorstellung yon BERTALA~FFu nicht nur eine brauchbare An- 
wendung auf manche Organismen sondern auch auf Organe, bei welchen 
durch Ausbildung eines hochentwiekelten Capillarsystems eine ange- 
n~Lhert homogene Versorgung der Elemente gewi~hrleistet ist. Ein 
solches Organ ist z. ]3. das menschliche Gehirn, das relativ frfihzeitig 
sein endgii]tiges maximales Grenzvolum erreicht. Aber auch das Herz 
gehSrt in gewisser Hinsicht in diese Organkategorie, obgleich bei ihm 
unter besonderen Bedingungen ein Wachstum auch dann noch mSglich 
ist, wenn das artgem~i3e mittlere Durchschnittsvolum erreicht ist. Aus 
diesem Grunde mul3 man beim Herzen yon einem fakultativen ~qui- 
finalen Wachstum sprechen. 

Mit v. BERTALANFFY kann man unter zun~ichst angenommenen 
konstanten anfteren Bedingungen die Xquifinalitat eines wachsenden 
lebendigen Systems durch folgende Differentialgleichung ausdrficken 

d v = d t . s ' / - - d t . ~ . v .  

Ist die Nahrungsaufnahme z .B.  einer Zelle proportional der Zeit dt, 
einer Konstanten s und der Oberfl~che / und die in der gleichen Zeit 
im Stoffwechsel verbrauchte Nahrungsmenge proportional einer Stoff- 
wechselkonstanten u und dem Volum der Zelle v, so ergibt sich der 
Volumzuwachs dv in der Zeit dt aus der Differenz der beiden Produkte. 
Dividiert man beide Seiten der Gleichung durch dt, so erhi~lt man 

dv 
dt - - ~ ' / - - y ~ ' v .  

Andert das Gebilde w~hrend seines Wachstums seine kSrperliche Ge- 
stalt nicht, d. h. sind die kSrperlichen Formen z. B. einer Zelle zu ver- 
schiedenen Zeitpunkten des Wachstums einander ~hnlich, so behalten 
alle Konstanten ihren Wert bei und das Wachstum mul3 seinen Abschlul3 
finden, wenn die aufgenommene Stoffmenge eben ausreicht, den Stoff- 
weehsel zu erhalten. Da das Volum in 3 dimensionalen Schritten wgchst, 
die Oberfl~Lche aber nur in 2 dimensionalen, wird bei einer bestimmten, 
yon den Werten der Konstanten abh~ngigen GrSl3e die Differenz s - / - -  z v 
gleich Nul l  Es besteht dann unter konstanten ~uBeren und inneren 
Bedingungen ein der Art des Systems gem ~es  finales, ,,quasistation~res 
Gleichgewicht" oder ,,Fliei3gleichgewicht" zwischen Milieu und Lebe- 
wesen. 

III. 

Diese scheinbar allzusehr vereinfachende von BEI%TALAI~FFY ent- 
wickelte ]3eschreibung eines wachsenden lebendigen Systems l~i[R sich 
sehr gut auf die wachsenden Herzmuskelfasern anwenden. 
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Nach den gegebenen Ableitungen ~ndern sich die Proportionen eines 
~quivalentsegmentes w~hrend des Wachstums nicht. Angenommen, 
zwischen einem ~quivalentsegment der GrSl~enordnung 1 und seiner 
Umgebung besti~nde ein quasistation~res Gleichgewicht, so kann ein 
Wachs~um nur dann erfolgen, wenn das Gleichgewieht gestSrt wird 
und die Differenz s �9 / ~ ~- v > Null wird. Das Fasersegment w~chst 
solange, bis sich ein neues Gleichgewicht entsprechend dem Volum des 
grSl~eren Elementes 2 entwickelt hat. Die Elemente 1 < 2 sind unter- 
einander i~hnl~eh. 

Wit  glauben, die elementaren Ursachen der StSrung des Gleich- 
gewiehtes und damit die spezifisehen elementaren Reize, die das physio- 

a b c d 
A b b .  15.  S c h e m a  z u r  E r l ~ u t c r u n g  des  W a c h s -  

t u r n s  e i n e s  H e r z m u s k e l f a s e r s e g m e n t e s .  

logische Herzmuskelfaserwachs- 
tum auslSsen, gefunden zu haben. 
Diese Ursaehen sind 1. die Ober: 
fl~chenvergrSBerung der Muskel- 
fasern bei fiberdurchschnittticher 
Dehnung, meist mit einer Lei- 
stungssteigerung einhergehend; 
2. die mit der Leistungssteigerung 
verbundene, vermehrte coronare 
Durchblutung. 

IV. 

Gegeben sei der ~quivalenteylinder a, der sich mit seiner Umgebung 
in einem Fliel~gleiehgewicht befindet (vgl. Abb. 15). Der Cylinder habe 
das Volum v, die HShe h, den Radius r. Durch fiberdurehsehnittliehe 
Dehnung, z .B.  bei vermehrtem Sehlagvolum, geht dieser Cylinder in 
den Cylinder b fiber, dessen Volum ebenfalls v betr~gt, dessen l~adius 
r - -  d r  und dessen HShe h ~- d h  ist. Der Cylinder b hat einen relativ 
grS~eren Cylindermantel als der Cylinder a. Das Verhi~ltnis zwischen 
V o h m  und Cyl~ndermantel M~ betriigt bei Cylinder a 

v 7~r  ~ �9 h r 

M e  2 r ~ . h  2 

bei Cylinder b dagegen 

v ~ ( r - - d r )  2. (h ~ dh)  r - - d r  

Mb 2 x ~ ( r - - d r ) . ( h  ~ d h )  2 

r r - - d r  
Da der Quotient -~ > - - ~ - ,  ist Cylindermantel M b > M a , d a v  ---- v .  

Nimmt man zun~chst an, dal~ im Zustande fiberdurchschnittlicher 
Dehnung die StoffwechselgrSl~e ~ und der komplexe Faktor  ~ konstant 
bleiben, so wfirde der Cylinder b zum Cylinder c auswachsen kSnnen~ 
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dessen Volumen ve, dessen H6he h ~ d h und dessen Radius r i s t .  Der 
Quotient Volumen v c zu CyIindermantel M c betr~tgt. 

vc ~r r ~ �9 (h q- d h) r 

Me 2 r ~ . ( h q - d h )  2"  

Der Quotient zeigt den gleiehen Wert wie Cylinder a und ein G]eich- 
gewicht w~re mSglich. 

Nach den Messungen kann aber das Wachstum der Muskelfaser in c 
noch nieht abgeschlossen sein, weft das neue vergrSBerte Gebilde dem 
Ausgangs~iquivatent s sein mug, Der Cylinder c muB somit noch 
auf die GrSBe des Cylinders d heranwaehsen, der das Volumen ve, die 

Vd 
HShe h ~, d h  und den Radius r q- d r  1 hat. Der Quotient 21/d betr~igt: 

vd _ ;r (r q- drl) 2 . (h q- dh) __ r 4- drl 

Me 2 z ( r ~ ,  d r l ) . ( h q - d h )  2 

D a v  d als 3 dimensionale GrSBe einen relativ st~irkeren Zuwachs 
erfahren hat als die 2 dimensionale Gr5Be M d ,  muB der Cylinder d eine 
relativ kleinere Oberfl~tche haben als der Cylinder a, was in der Ver- 
grSBerung des Quotienten seinen Ausdruck finder. Der letzte Waehs- 
tumsschritt yon c nach d kann daher nieht mehr a]lein durch die Ober- 
fliichenvergrSBerung erkli~rt werden, da yon c a b  eine Verkleinerung der 
relativen Oberfl~iche einsetzt. Wenn der Stoffwechselfaktor ~ nicht 
kleiner wird, kann sich das Gleichgewieht in c nur dadurch in Riehtung 
d versehieben, dab der komplexe Faktor  e eine ~nderung erf~ihrt. 

Dieser Faktor  setzt sich im wesentliehen aus 2 GrSf3en zusammen: 
]. aus der Anzahl der resorptionsf~ihigen Molekiile, die das iiuBere 
Medium der Oberfl~cheneinheit der Zelle in der Zeiteinheit spenden 
kann, 2. aus der GrSBe der Permeabilit~tskonstanten der Plasmahaut 
fiir die versehiedenen Mo!ekii]e. 

Sehr wahrseheinlieh sind beim Muskelfaserwaehstum Xnderungen 
des Nahrungsangebotes und der Permeabilit~it zugleich im Spiele. Unter 
gleichzeitiger Beriicksiehtigung der Messungsergebnisse, experimenteller 
Daten, morphologischer Befunde und deduktiv theoretiseher Ab- 
leitungen ergibt sich im einzelnen folgendes Bild des Waehstums der 
Herzmuskelfasern : 

Durch fiberdurehsehnittliehe Dehnung des Herzens kommt es zu 
einer relativen Oberfl~tchenvergrSBerung der Muskelfasern entspreehend 
Modell b. Bei Konstanz aller iibrigen Faktoren der BE~TALANFFYschen 
Waehstumsfunktion wiirde die relative Oberfl~ichenvergrSBerung aus- 
reichend sein, eine Verschiebung des Gleichgewichtes yon Modell b 
nach c zu gestatten. Unmittelbar naeh der (~berdehnung wiirde das 
Wachstum der Faser in Gang kommen, um nach entsprechender Zeit 
asymptotisch den Grenzwert, Cylinder c zu erreiehen. 
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Die Experimente am Herz-Lungenpr~parat (STAI~LING, GOLL- 
WITZER-MEIEI~, GREMELS, KIESE und GARAN) zeigen aber, dab jede 
fiberdurchschnittliche Dehnung nicht nur eine sofortige Leistungs- 
steigerung des Herzens zur Folge hat, sondern auch einen erhShten 
Stoffumsatz. Obwohl unmittelbar nach der Uberdehnung die Bedin- 
gungen fiir ein Faserwachstum gegeben sind, ist der Gewichtszuwachs 
kurze Zeit naeh der Oberdehnung praktisch gleich Null, wi~hrend die 
Stoffweehselsteigerung zu diesem Zeitpunkt schon in voller H6he vor- 
handen ist. Hieraus folgt sine erhShte Stoffweehselintensitat je Volum- 
einheit tIerzmuske], d.h.  im Beginn der Anpassung muB die Stoff- 
weehselkonstante ~ erh6ht sein. Es w~re denkbar, dab der vergrSgerte 
Stoffwechselfaktor die vermehrte Stoffaufnahme infolge relativer Ober- 
flachenvergrSBerung eben kompensiert. In diesem Falle wtirde sieh die 
gedehnt~ Faser schon im Zustande b im Gleichgewieht befinden und es 
wiirde tiberhaupt kein Wachstum stattfinden. Ist die Leistungssteige- 
rung nur kurzfristig, so wiirde auch eine gleichzeitige vermehrte coronare 
Durchblutung keinen wesentlichen Volumzuwachs der 3/[uskelfasern zur 
Folge haben und die Bedingungen entspr/~ehen der ,,rein" funktionellen 
Anpassung des Herzens. 

Dauert die Leistungssteigerung bzw. die iiberdurchschnittliche 
Dehnung der Fasern an, so wird die funktionelle Anpassung sel~rittweise 
dutch strukturelle ersetzt. Dieser Vorgang ist nach den 3/[essungs- 
ergebnissen erst dann abgeschlossen, wenn die Faser ihr finales FlieB- 
gleichgewicht, der GrSBe d entsprechend, erreicht hat. Die initiale 
Gleichgewichtsst5rung kann daher nieht sehon im Stadium b kompen- 
siert sein. Trotz erh6hter Stoffwechselintensitat kSnnte die zum Wachs- 
rum notwendige vermehrte Stoffaufnahme durch ein grSgeres Nahrungs- 
angebot infolge vermehrter Coronardurehblutung bei Leistungssteige- 
rung gedeckt werden. Neuere Untersuehungen maehen es jedoch wahr- 
scheinlich, dab auch Permeabilitatsveranderungen mit im Spiele sind 
und insbesondere zu vermehrter Wasseraufnahme fiihren. Andererseits 
spricht das bekannte Gesetz, naeh dem die Muskelkraft proportional 
dem physiologischen Querschnitt des Muskels ist, daftir, dab die Stoff- 
wechselintensitat je Volumeinheit Muskel normalerweise keinen lang- 
dauernden Sehwankungen unterliegt und daher der Faktor ~ eine an- 
genahert konstante GrSBe ist. 

Schon yon JAQUES LOEB ist am arbeitenden Skeletmuskel eine 
Wasseraufnahme nachgewiesen worden. Desgleichen fanden KRAKOWEE 
und H]~INo an Ktickenherzen bei iiberdurchschnittlicher Leistungs- 
steigerung durch Kochsalzdiat schon nach 24 Std einen Gewichtszuwachs 
der Herzen ~ um etwa 10% gegeniiber den Kontrollen. Sie fiihren den 
bemerkenswerten initialen Gewiehtszuwaehs neben einer Vermehrung 
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fettfreier Troekensubstanz und N-haltiger Stoffe vor allem auf eine 
intraeellul~re Bindung yon Wasser zurfiek. Besonderes Interesse ver- 
dient die Tatsaehe, dab in den folgenden Tagen das Gewieht der Herzen 
zun~ehst ein wenig abf~llt, um sieh dann erst asymptotiseh dem 
Gewieht der entspreehenden LeistungsgrSge zu n~Lhern, das weir fiber 
dem ersten Gipfel liegen kann. 

Naeh brieflieher Mitteilung glaubt KaAKOWEI~, dab eine grSl3ere 
Anzahl yon F~llen zu einem Ausgleieh des primgren Gipfels ffihren 
wfirde und der Kurvenverlauf sieh einer typisehen Waehstumskurve 
mehr angleieht. HITCI~I~GS, DAIJs, WE.tl~N sahen bei Herzhypertrophie, 
naeh experimentell hervorgerufenen Klappenseh~den in den ersten 
Tagen zun~ehsg ein interstitielles ~)dem des Herzens, das bald zurfiek- 
geht, w~hrend die Muskelfasern gleiehzeitig an Volum zunehmen. 

Ffir eine st~rkere Wasserspeieherung hypertropher Herzen kSnnte 
aueh  der Befund des sog. Faser6dems spreehen, der zuerst yon El<. AL- 
~I~ECl<T naehgewiesen und sp~Lter yon uns best~Ltigt werden konnte. 

Wenn man mit t~6SSLE unter Waehstum . . . . . . . .  ,,Zunahme dureh 
Ansatz yon strukturell und funktionell vollwertiger lebender Masse" 
versteht, erhebt sieh die Frage, ob eine primate Wasseraufnahme 
waehsender Gewebe oder Zellen zum eehten Waehstum dazugeh6rt 
oder ein mehr nebens~ehlieher Vorgang ist. Fiir die Annahme, dab 
jedes eehte Waehstum im Beginn mit einer intraeellul~ren Wasser- 
speieherung einhergeht, die erst naehtr~glieh mehr und mehr dureh 
Anbau spezifiseher Plasmastrukturen ersetzt wird, spreehen viele 
Tatsaehen. 

])er relative Wasserreiehtum sehnell waehsender normaler und 
pathologiseher Gewebe ist bekannt. Viele Beobaehtungen (Zusammen- 
fassung bei WASSEt~MAN~) best~tigen die Einleitung der mitotisehen 
Zellteilung dutch eine primate wasserreiehe Quellung des Protoplasmas 
und der Zellkerne infolge Permeabilit~ts~Lnderungen der Membranen. 
Nach SOJ~IALmtUSEN und ROMA~OW steigt der Wassergehalt yon 
Hfihnerembryonen in den ersten 3 Tagen der Entwieklung von etwa 
70 auf 95 % an und f~llt dann erst, wie allgemein bekannt, im Laufe der 
Entwieklung ab. Die iibersichtliehe Abbildung aus der Zusammen- 
stellung der Daten versehiedener Untersueher fiber den Wassergehalt 
yon Htihnerembryonen bei NEEI)I~A~ Bd. 2, S. 871, ergibt vom 4. Tage 
bis zum Aussehlfipfungstag einen Abfall des Wassergehaltes yon 95 auf 
fund 80%. Aueh die Piidiater kennen eine das Waehstum einleitende 
initiale Gewebsdurehtr~Lnkung, die als ,,physiologisches Wachstums- 
5dem" bezeichnet wird. Man sieht dieses ~)dem naeh l~ngeren Gewiehts- 
stillst/~nden als erste AuBerung eines neu einsetzenden Waehstums- 
schubes (Jo~rlCH in Lehrbuch der Kinderheilkunde yon FEELS). Ffir das 
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Bindegewebe ist etwas Ahnliches bekannt. Nach RSssn~ fiihrt ein 
chronisches 0dem und das interstitielle serSse Exsudat bei der serSsen 
Entzfindung znr Sklerose, d.h.  zu einem Anbau spezifischer binde- 
gewebiger Strukturen. 

Unter Beriicksichtigung dieser Tatsachen ist es sehr wahrscheinlich, 
dab jede StSrung eines biologischen Gleichgewichtes mit VerKnderungen 
s~mtlicher Faktoren einhergeht, die an der Erhaltung des Gleich. 
gewichtes beteiligt sind, aueh dann, wenn der Anstol~ der StSrung zu- 
nKchst nur an einem Faktor angreift. Die initialen l%aktionen in einem 
gestSrten Gleiehgewicht, die letzten Endes darauf abzielen, ein neues 
Gleichgewicht zu finden, kSnnen ira Beginn fiber das Ziel hinausschieBen; 
ebenso wie die ersten Ausschlage eines Pendels, das aus Seiner Ruhelage 
bewegt wurde, am grSl~ten sind. 

Auch bei der Herzmuskelfaser ~uBert sich die StSrung des Gleich- 
gewiehtes bei l~berdehnung nicht nur in einer relativen VergrSBerung 
der Oberfl~che, sondern mit grSBter Wahrscheinliehkeit gleiehzeitig in 
einer initialen Anderung der Permeabilit~t der Membranen und des 
Stoffwechsels. Unmittelbar nach tdberdehnUng kSnnte die vermehrte 
Stoffwechselintensitgt je Volumeinheit Herzmuskel trotz der anlaufen- 
den eoronaren Mehrdurchblutung eine ttypoxie oder eine Anhgufung 
yon Stoffweehselschlaeken in der Herzmuskelfaser hervorrufen, die 
zu einer Permeabilit~tsstSrung mit initialer vermehrter Wasseraufnahme 
ffihrt. Die initiale Wasseraufnahme der Faser tr~gt wesentlich dazu 
bei, die ErhShung des Stoffwechselfaktors wenigstens teilweise wieder 
dem Ausgangswert anzugleichen. Iqimmt man an, die Wasseraufnahme 
wfirde den Volumzuwachs der Xquivalentmodelle yon b nach d decken, 
so l~ge in d eine wasserreiche Faser vor, deren Stoffwechselintensit~t 
je Volumeinheit genau so grog sein kSnnte, wie bei der Ausgangsfaser a, 
Zur Erhaltung des Fliel3gleichgewichtes in d wgre aber nach Ausgleich 
der l~ermeabilit~tsstSrung wegen relativer Verkleinerung der Ober- 
flKche eine Erh5hung der Anzahl der angebotenen Nahrungsmolekfile 
je OberflKcheneinheit der Zelle in der Zeiteinheit notwendig. Die tat- 
s~ch]ich vorhandene coronare Mehrdurchblutung bei Leistungssteige- 
rung mfiSte daher genau diesen Anforderungen entsprechen, da sonst 
ein Gleichgewicht in Form des Modells d nicht mSglich wKre. 

Es ist sehr unwahrscheinlich, dal~ die initiale Wasseraufnahme den 
ganzen Volumzuwachs eines Waehstumsschritte's z. B. yon b nach d 
deekt. Ihre Bedeutnng scheint im physiologischen Bereich vielmehr 
darin zu liegen, die Auswirkungen der GleichgewichtsstSrungen zu 
d~mpfen, den intracellul~ren Stofftransport zu erleichtern und dadureh 
sowie durch den Gewichtszuwachs der Fasern die initiale Stoffwechsel- 
erhShung wenigstens teilweise zu kompensieren und auBerdem die damit 
verbundene PermeabilitgtsstSrung auszugleichen. Nach den Ergeb- 
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nissen yon KI~AXOWER und HEII~O scheint die prims Wasserauf- 
nahme reeht hoch  zu sein und fiber das Ziel hinauszusehieBen. Man 
kSnnte sich vorstellen, dab die initiale Wasseraufnahme allein nut  einen 
Volumzuwachs, z .B.  yon b naeh c o d e r  dartiber hinaus deckt, ohne 
wesentlichen Anbau yon spezifischen protoplasmatischen Substanzen 
unmittelbar nach der Dehnung. Geht im weiteren Wachstumsverlauf 
die Entquellung der Faser schneller vor sich als der folgende langsamere 
Anbau protoplasmatischer Substanzen, so wfirde der Gewichtszuwachs 
der Fasern einen initialen prim~iren Gipfel zeigen, dessen Maximum 
erst naeh einigen Tagen durch den naehhinkenden protoplasmatischen 
Anbau wieder erreieht wird. Nur der rein spezifisch protoplasmatisehe 
Aufbau wfirde dann einer typischen s-f6rmigen Wachstumskurve 
folgen. 

Die"Frage, ob die initiale Wasseranfnahme integrierender Bestand- 
tell echten Wachstums ist, mul3 bejaht werden. Das Quellungswachs- 
turn w~re danach der Schrittmacher des protoplasmatischen. Das 
Wasser schafft gewissermal~en die intracellul~iren R~iume, innerhalb 
welcher der Anbau protoplasmatischer Substanzen m6glich ist. So 
ffihrt Aufnahme spezifischer Bausteine und Anbau spezifiseher Muskel- 
faserelemente nnter Ausgleich des Wassergehaltes bei andauernder 
Leistungssteigerung die Muskelfaser allm~hlich in ihre der Leistung 
entspreehende endgtiltige GrSl~e fiber. Naeh Normalisierung der Per- 
meabi]it~Ltskonstanten ist die Faser d der Ausgangsfaser a ehemisch 
funktionell und kSrperlieh ~ihnlich. 

Die initia]e Wasseranfnahme ist besonders grol~ wenn nach l~ngerer 
Wachstumsruhe plStzlich erneutes Wachstum eintritt. AuBer der 
GrSl~e des Wachstumsreizes ist wahrscheinlieh die Zeit yon mal~geb- 
lieher Bedeutung, w~hrend weleher ein System in station~rem ,,ruhen- 
dem Gleiehgewicht" gestanden hat. Ist  das Wachstum einmal in 
Gang gekommen, so kSnnte man sich vorstellen, dal~ das Gleichgewicht 
dauernde oseillierende StSrungen unendlich kleiner GrSBenordnung 
erfg, hrt, nnd dab die entsprechenden differentiellen Waehstumsschritte 
auch immer wieder mit kamn merkliehen PermeabilitgtsstSrungen, 
Wasseraufnahme, Ersatz des Wassers dutch Protop!asma usw. einher- 
gehen. Eine g]att ver]aufende Wachstumskurve }vtirde daher in Wirk- 
lichkeit aus lauter winzigen diskontinuierlichen Waehstumssehritten 
bestehen. Ftir diese Ansicht spricht auch folgendes: Die Herzmuskel- 
laser besteht aus sehr kompliziert aufgebauten, zusammengesetzten 
Elementen. Ein voilst~ndiger, differentieller Wachstumssehritt ist 
daher nur dann mSglich, wenn die Zelle fiber alle die Bausteine ver- 
ffigt, die zum Aufbau des kleinstmSglichen Quantums Herzmuskel- 
faser notwendig sind. Vie]leicht hat die Volumausdehnung der inter- 
cellul~iren R~iume durch Wasser den Sinn, fiberhaupt erst einmal die 
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Bausteine der spezifischen Eiweil~stoffe in einer Raumeinheit zu 
speichern, in der erst dann durch Autokatalyse die Reproduktion 
erfolgen kann, wenn alle Baustoffe in dieser t~aumeinheit vollst~Lndig 
und in gehSriger Konzentration vorhanden sind. 

Obwohl unmittelbar nach 13berdehnung die Bedingungen fiir ein 
Faserwachstum gegeben sind, braucht die Faser einige Zeit, bis sie 
den neuen Gleichgewichtszustand erreicht hat, dem sie sich nur asym- 
ptomisch n~hert. Die Frage, warm ist der Vorgang z.B. des Hyper- 
trophiewachstums beendet, hat also nur einen Sinn, wenn man das einer 
bestimmten Leistungsgr56e entsprechende Faservolum kennt, nach 
welchem die Fasern durch Wachstum hinstreben sol]en. Die Zeit, die 
zu diesem Wachstumsschritt notwendig ist, h~ngt yon vielen Faktoren 
ab. Neben dem absoluten Wert der Gewichtsdifferenz der Ausgangs- 
laser und der hypertrophen Faser wird die allgemeine Anpassungs- 
f~higkeit, die z. B. auch vom Alter abh~ngig ist, mal~geblich beteiligt 
sein. Im allgemeinen ist beim Menschen schon 2 Wochen nach Leistungs- 
steigerung eine Hypertrophie grob erkennbar. Eine Unzahl yon Fak- 
toren miil~te zur endgiiltigen Beantwortung dieser zeitliohen und sub- 
tilen quantitativen Fragen berticksichtigt werden. Es seien nur die 
nervSse und hormonale Regulation der coronaren Durchblutung, die 
Permeabilit~t, der Stoffwechsel, d~e Schlagfrequenz, die Arbeitsweise 
des Herzens (ScI~IMEI~T) genannt. Alle diese Faktoren kSnneI~ die 
GrSl~enordnung der Konstanten im Gleichgewichtssystem beeinflussen, 
zu einer Verlangsamung des Wachstums fiihren oder zum Ausgleioh iI~ 
abnormen Faserproportionen. Eine vermehrte Schilddrfisent~tigkeit 
kSnnte z. B. den Wert des Stoffwechselfaktors erhShen und ein Faser- 
gleichgewicht vom Typ Modell b oder c erfordern. Eine solche Faser 
wtirde sich auf Grund ihrer anderen l~roportionen den Belastungen des 
*~glichen Lebens gegeniiber durchaus anders verhalten als eine Faser 
mit Standardproportionen. L~nger dauernde, pathologische, hormona!e 
und neuroregulative Einstellungen, vorwiegender Sympathico- oder 
Vagotonus, miissen in Verschiebung des quantitativen Gleichgewichtes 
ihrei1 Ausdruck finden und kSnnen Ursachen bestimmter StSrungen 
und Eigenarten der Herzfunktion sein, auch ohne gleichzeitig nachweis- 
bare qualitativ mikroskopische Ver~nderungen. 

Welche Faktoren das physiologische Wachstum des I-Ierzens regu- 
lieren, ist nicht mit Sicherheit bekannt. Es w~re aber durchaus denkbar, 
dal~ der st~ndige Zuwachs der str6menden Blutmenge wi~hrend der 
Wachstumsperiode mit einer entsprechenden Vermehrung des Schlag: 
volumens und einer ErhShung des Blutdruckes einhergeht, die dann 
ihrerseits das Wachstum der Herzkammern durch ]Jberdehnung der 
Fasern auslSsen. Wit wissen nicht, ob die zunehmende Blutmenge 
alleinige Ursache und a]leiniger Regulator des Herzwachstums ist, aber 
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es kSnnte durchaus so sein. Dieses Beispiel soll nur zeigen, wie die 
elementaren G]eichgewichtssysteme im Organismus miteinander ver- 
zahnt und zu Systemen h5herer Ordnung zusammengekoppelt sind. 
Der funktionelle Zusammenhang im mathematischen Sinne der Systeme 
hSherer und niederer Ordnung ist dabei keineswegs eine Summation 
yon Teilen, wie unter Verkennung der Dinge oft behauptet wird. Eine 
Funktion beschreibt die Abh~ngigkeit zweier oder mehrerer GI'513en 
untereinander und sie vermag oft sehr komplizierte Zusammenh~tnge 
auszudrficken, die niehts mit einer Summe zu tun haben. 

V. 

Ffir das harmonische Wachstum der Herzen unterhalb des kritischen 
Herzgewichtes, bei dem die Elemente einander ahnlich bleiben, sl0richt 
die kiirzlich yon SCHLO•KA gegebene theoretische Ableitung, nach der 
dieser Wachstumsmodus auch energetisch betrachtet, fiir den Herz- 
muskel am gfinstigsten ist. 

Die eigenartigen Experimente fiber sog. Spannungshypertrophie 
der Skeletmuskulatur yon MEYER, bei welcher ohne Arbeitssteigerung, 
allein durch fixierte Dehnung der Muskeln, eine Hypertrophie im Ex- 
periment erzeugt werden kann, finder durch die Gleiehgewichtsbe~rach- 
tung ihre Erkl~irung. FI~OBOESE wies dabei einen echten Volumzuwaehs 
der Fasern nach. Es w~re sehr interessant, zu wissen, ob die Spannungs- 
hypertrophie, die allein durch relative Oberfl~chenvergrS~erung der 
Fasern ohne vermehrte Durchblutung zustande kommt, nur einen 
Volumzuwachs der Fasern bis Modell c zul~6t, wie es die Theorie ver- 
langen wfirde. 

Die sog. myokarditische Hypertrophie, die Verfasser quantitativ 
nachweisen konnte, sei nur genannt. Unter Berficksichtigung der Be- 
deutung der Oberflache und anderer Zwischenglieder kSnnten diese 
Befunde sehr gut in Einklang zu den theoretischen ErSrterungen yon 
BO~I~E~KAMr gebracht werden. 

Nach KI~AKOW~R und HEI~O ist das Wachstum der gerzmuskel- 
fasern die unmittelbare Antwort auf die Faserdehnung, eine Erkenntnis, 
die seit den Arbeiten yon WEIZSXOKEI~ (1921), KII~CI~ und BoI~Ec*xA~Ir 
allgemeine Anerkennung gefunden hat. Auf Grund der vorgetragencn 
Ergebnisse und der theoretischen ErSrterungen w~re es richtiger zu 
sagen: Die unmittelbaren Ursachen des harmonischen Wachstums der 
Herzmuskelfasern sind 1. die relative Oberi'l~LchenvergrSBerung nach 
~berdehnung, 2. die gleichzeitige vermehrte coronare Durchblutung; 
denn bei mangelnder Coronaranpassung kann trotz ~berdehnung und 
,,increased output" das harmonische Wachstum der Fasern ausbleiben 
und z. ]~. eine Hypertrophie mit Dilatation resultieren. 
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VI. 

Unter diesen Gesichtspunkten ergcben sich neue Ausblicke zum 
Verst~ndnis der sog. ergogenen Insuffizienz (]~E~N). Wenn die coronare 
Durchblutung bei l~nger dauernder Leistungssteigerung aus versehie- 
denen Griinden nicht in. notwenigdem MaSe zunehmen kann, so ist ein 
harmonisches Muskelfaserwachstum mit Ahnlichkeit der Elemente 
nicht mehr mSglich. Eine OberfliichenvergrS~erung der Fasern dutch 
tiberdurchschnitt]iche Dehnung ohne eine gleichzeitige vermehr{e 
Coronardurchblutung kann nur zu einem Gleichgewicht etwa ent- 
sprechend Modell c fiihren. Ein solches Herz ist dilatiert und be- 
finder sich im Zustande einer latenten Stoffwechselinsuffizienz. Eine 
weitere strukturelle Anpassung wgre nur durch sti~rkere Dilatation 
der Fasern mit gleiehzeitig immer kleiner werdendem Gewichtszuwachs 
mSglich. Ein solcher Zustand ist bei menschlichen Herzen oft beim 
kritischen Herzgewicht erreic~t. Bei weiterem Gewichtszuwachs ist 
somit die zunehmende Dilatation durchaus verst~ndlich, auch wenn 
diese Herzen weder makroskopisch noch mikroskopisch auff~llige 
qualitative Ver~nderungen an der Muskulatur erkennen lassen. Die 
Ergebnisse yon SC~OE~MACX~RS zeigen sehr eindcutig, dab d~s 
Wachstum der sog. funktionierenden Masse der Coronararterien beim 
kritischen Herzgewicht mehr oder weniger ersch6pft ist und besti~tigen 
damit ~uch die Konzeption B~C~ERs Yon der ]atenten Coronar- 
insuffizienz. Diese F~lle yon Hypertrophie mit Dilatation brauchen 
wahrscheinlich nicht immer mit einer ]eistungsmgSigen Insuffizienz 
des Herzens einherzugehen. Man kSnnte den Meeh~nismus des Faser- 
wachstums bei zunehmender Verl~ngerung der Fasern viel eher als 
]etzte M5g]ichkeit der strukturellen Anpassung des Herzens auffassen. 
Erst die weitere Entwicklung der pathologischen Hypertrophie zeigt 
den ~bergang der latenten oder relativen Stoffwechselinsuffizienz in 
die absohte. 

Das Ziel jeder Capillarversorgung eines hochentwickelten 0rg~nes 
- ist die gleichm~Sige hom0gene Versorgung seiner Elemente, ein Ziel, 

das wegen der netzartigen Anordnung der Capillaren in mikroskopi- 
schen Dimensionen niemals vollkommen, sondern nur  angen~hert 
erreicht wird. Im Zustande der latenten Stoffwechselinsuffizienz 
k6nnte die Versorgung noch mehr oder weniger ,,homogen" sein, 
selbst d~nn, wenn die mittlere Versorgung der einzelnen Elemente 
kleiner geworden ist. Erst wenn ein gewisser Grenzwert fiber- 
schritten wird, mul~ es zur absoluten Insuffizienz kommen. Im a.ll- 
gemeinen driickt sich diese absolute Stoffwechselinsuffizienz in herd- 
f6rmigen Katastrophen mit Untergang von Herzmuske]fasern aus. 
Der herdf6rmige Charakter solcher Ereignisse ist nicht genfigend 
erklgrt. 
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Die bisherigen Vorstellungen fiber den Bau des Herzmuskels setzen, 
wenn man yon der inneren Struktur der Fasern absieht, ein homogenes 
Syney~ium u d. h. also, die Beschaffenheit der Muskulatur ist an 
allen Stellen des Syneytiums gleieh. J~ltere Beobachtungen yon CoI4~, 
NIEVWE~UIJSE, STA~EJ~ und eigene zeigen aber, dag die Herzmusku- 
latur keine homogene Einhei~ in diesem Sinne ist. ]~ei degenerativer 
Verfettung der Herzmuskulatur kann man beobaehten, dal~ sieh die 
Verfettungen sehr h~ufig auf einzelne Muskelfasersegmente zwisehen 

Abb. 16. Isolierte Verfettllng einzelner l~luskelfasersegmente. 

2 Glanzstreifen beschranken (Abb. 16) (EBEI.). ~IEUWENIIUIJSE zog daraus 
schon den richtigen Schlu•, dab die durch Glanzstreifen abgegrenzten 
Segmente eine ,,gewisse Selbst~tndigkeit" des S~offweehsels zeigen 
k6nnen. Wenn eine Verschiedenheit der Segmente unter pathologischen 
Bedingungen besteht, muB sie logisoh auch unter normalen Bedingungen 
vorhanden sein. Die Versohiedenheit der Stoffwechselbedingungen in 
den einzelnen Segmen~en ist under normalen Verh~iltnissen bei weit- 
gehend angenaherter homogener Versorgung nur so gering, dab sie 
morphologisch nicht nachweisbar is~. Ers~ unter pathologischen Be- 
dingungen wird die Variation oder das Spektrum der Stoffweehsel- 
zust~nde der einzelnen Segmen~e so brei~, dad sie in Grenzfiillen morpho- 
logiseh, z. ]3. dureh eine Verfettung, sichtbar wird. Eine Versehleehte- 
rung der coronaren Durehblu~ung kann z. B. die Ursaehe einer grSl~eren 
Variation der Stoffweehsellagen der Segmente sein. Betraehtet man 
unter diesen Voraussetzungen die zunehmende ,,Verdtinnung" der 

Virchows Archiv. Bd. 318. 40  
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eoronaren Versorgung des Herzmuskels beim kritisehen Herzgewieht, 
so wird durehaus verstgndlieh, dag es sehr leieht im Bereieh einzelner 
Muskelsegmente zu einer Inhomogenit~t der Versorgung bzw. zu einer 
absoluten Stoffweehselinsuffizienz kommen kann mit morphologiseh 
faBbaren Ver~nderungen am Muskel. Wenn man beriieksiehtigt, dab 
das Herzmuskelsyneytium und das eapillare Netzwerk bzw. die Stoff- 
versorgung sehon unter normalen Bedingungen nut seheinbar homo- 
gene Systeme sind, die in einer funktionellen Abh~ngigkeit vonein- 
ander stehen, so kann ein Herzmuskelfaserwaehstum jenseits des 
kritisehen Herzgewiehtes bei gleiehzeitiger relativer ,,Verdtinmmg" 
der eoronaren Versorgung zu manffesten Inhomogenit~ten in beiden 
Systemen fiihren. Vergleieht man die eoronare Versorgung mit einem 
Gummifilm, der die Oberfl~ehe der Herzmuskelfasern bedeekt, so 
werden die latenten sehwaehen Stellen erst dann siehtbar, wenn 
dieser Film iibermggig gedehnt wird, d.h. wenn ohne zunehmende 
eoronare Durehblutung die zu versorgende Oberfl~ehe w~tehs~. Den 
herdf6rmigen Charakter der lokMen Katastrophen, die seit B / 0 c I ~  
als miliare Nekrosen bezeiehnet warden, kann man also durehaus 
statistiseh verstehen. Das gleiehe gilt fiir die LokMisation der tterde, 
die, wie B / ) c ~  naehwies, zuerst in den lichtungsnahen Myokard- 
anteilen, also in der ~ugersten eoronaren Peripherie, auftreten. Die 
Modellvorstellung ist insofern unvollkommen, als sie nieht die Be- 
deutung der Zeit beriieksiehtigen kann, innerhMb weleher sieh eine 
absolute lokale Coronarinsuffizienz entwiekeln kann. Wenn gleieh- 
zeitig noeh besondere Meehanismen, wie Zellpolster an den Abgangs- 
stellen der Coronar/tste, die Durehblutung regulieren. (ZI~:), so kSnnen 
solehe Meehanismen jenseits der nattirliehen Anpassung die Inhomo- 
genit~t der Versorgung eher verst~rken. 

VII. 
Wi~hrend des normMen und pathologisehen Waehstums stehen dem 

Herzen noeh viele strukturelle Ausgleiehsmeehanismen zu Gebote. 
1. Die normale Herzmuskelfaser ist nieht zylindriseh. Nut in SLug- 

lingsherzen und in leiehten reehten Kammern haben die Quersehnitte 
angen~herte Kreisfl~ehen. Bei sehweren Kammern sind die Quer- 
sehnitte ganz unregelm~Gig gelappt und eingebuchtet, l~ngs verlaufen- 
den Rillen and Leisten der Fasern entspreehend, ttierdureh entsteht 
eine relative VergrSBerung der Cylinderm~tntel. Die Abweiehungen 
yon der Kreisfli~ehe nehmen mit steigendem Herzgewieht zu. 

2. Gehen Muskelfasern oberhalb des kritisehen tIerzgewiehtes zu- 
grunde, so kann die Durehblutung den ~berlebenden Fasern zugute 
kommen. Die AussehMtung yon Muskelfaserelementen bei pathologi- 
sehen I-Iypertrophien und die Sehwielenbildung kann dazu ftihren, dab 
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die restlichen Fasern ausreichend versorgt werden. Die ~brig bleiben- 
den Elemente sind ja gerade die, die yon jeher versorgungsm~Sig am 
besten gestellt waren. Diese Fasern kSnnen dann im weiteren Verlauf 
sogar eine kompensatorisehe Hypertrophie zeigen mit Quersehnitten, 
die angen~thert einem harmonischen Faserwaehstum entspreehen. Da 
solehe Herzen makroskopisch dilatierg sind, muB man eine Gefiige- 
dilatation annehmen, wie ieh das in Virehows Arehiv Bd. 314 und 
Klin. Wsehr. i948 ausgefiihrt habe. 

3. In vielen F~llen kommt es zu Muskelfaserspaltungen. Wit beob- 
aehteten mehrere Iterzen weir oberhalb des kritischen tIerzgewiehtes, 
die makroskopiseh keine Dilatation zeigten sondern in ihren Propor- 
tionen einem normalen I-Ierzen weitgehend ghnlieh waren. Trotzdem 
zeigten die Faserqnersehnitte zu kleine Werte. Da eine Dilatation fehlt, 
mugte in diesen F~llen eine echte Hyperplasie, eine Faservermehrung 
vorliegen. Ob eine solehe in geringerem MaBe aueh sehon unterhalb 
des kritischen tterzgewiehtes zustande kommt, erseheint sehr fraglich, 
denn bei ausreichender eoronarer Versorgung miiSten dann die tPasern 
immer wieder auf ihre alten Proportionen heranwaehsen. DeshMb 
seheint eine Faserspaltung sehr wahrscheinlieh erst oberhalb des kriti- 
sehen Herzgewiehtes in nennenswertem AusmaBe m6glieh zu sein. 
Faservermehrung unterhalb des kritisehen tIerzgewichtes ist jedenfMls 
so gering, dab sie in den tOehlerbereieh der Messungen f~llt. 

Der Meehanismus der Hyperl~lasie seheint so vor sieh zu gehen, dab 
die Abzweigungswinkel der Anastomosen gewissermagen einreiSen, 
d. h. also, da6 die Anastomosenbriicken mehr und mehr den Charakter 
,,echter '~ Muskelfasern annehmen. Die zunehmenden L/ingsfurehen 
der Fasern in .h6heren Gewiehtsbereichen seheinen bei diesen Faser- 
spMtungen wesentlieh beteiligt zu sein. Bei einer Hyperplasie mit ver- 
mehrter Anzahl der Xquivalentsegmente ist eine ausreichende Ver- 
sorgung aueh oberhalb des kritischen Herzgewichtes mSglieh. Die 
Zghlungen der ersten Untersuehungsreihe ergaben, dab hierbei eine 
Capillarvermehrung stattfindet und somit das urtiimliche Verh~ltnis 
yon etwa einer Capillare je Muskelfaser gewahrt bleibt. 

Die Verteilungskurven der Aquivalentvolumina hyperplastiseher 
Iterzen mtiBten eine Bevorzugung der kleineren Gr6Benklassen zeigen. 
Angedeutet ist eine solehe Versehiebung schon bei den Herzkammern 
11 und 12 zu beobachten und es handelt sieh hierbei ja aueh um ein 
Herz, welches etwas oberhMb des kritisehen tIerzgewiehtes liegt. 

Es w~re sehr wichtig, Xriterien zu finden, die erlauben, eine numeri- 
sehe Hyperplasie yon einer Hypertrophie ohne lange Messungen zu 
unterseheiden. Es gibt, wde ieh glaube, makroskopische und mikro- 
skopische Kriterien. 

Virchows Archiv. Bd. 318. 4~08~ 
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1. Ein nicht dilatiertes Herz oberhalb des kritisehen Herzgewiehtes 
ohne wesentliehe regressive Ver~nderungen an der Muskulatur ist meist 
ein hyperp]astisches tterz. 

2. Bei den Kernz~hlungen und den Fasermessungen fiel auf, dal~ es 
hin und wieder Muskelfaserquerschnitte gibt, die zwei ganz dicht neben- 
einander liegende und getrennte Kerne haben. 

Die makroskopiseh auf Hyperplasie verd~ehtigen Herzen zeigen 
mikroskopisch eine H~ufung soleher Doppelkerne auf Querschnitten. 
In charakteristisehen F~llen kann man schon ohne Z~hlungen auf Quer- 
sehnitten der Papillarmuskeln manehmal in einem Gesichtsfeld 4 doppel- 
kernige Muskelfasern sehen, was bei leichten oder gar jugendlichen 
Herzen tiberhaupt nicht vorkommt. Es gibt also in der postnatalen 
Entwicklungsperiode aui~er der amitotischen Querteilung und der Kern- 
teilung durch queren Kernbruch aueh eine L~ngsspaltung der Kerne. 
Die L~ngsspaltung steht in enger Beziehung zu der zunehmenden 
Leistenbildung, die ebenfalls mit steigendem Herzgewieht zunimmt. 
Es gibt alle l~berg~nge yon hirschgeweihartigen Kernquerschnitten bis 
zu Formen, wo 2 Kernsegmente auf dem Quersehnitt dureh eine dtinne 
Lamelle in Verbindung stehen und schliel~lieh zu endgiiltig getrennten 
Doppe]kernen werden. HENSCHEL untersucht augenblicklieh die quanti- 
tativen Verh~ltnisse der Doppe]kernbildung. 

Oberhalb des kritischen Herzgewichtes sind somit 4 verschiedene 
Reaktionsformen des Herzens zu unterseheiden: 

1. Die konzentrisehe Hypertrophie. Das Iterz behi~lt seine normale 
Gestalt bei. Quantitativ liegt eine Hyperplasie mit Vermehrung der 
Elemente vor. 

2. Exzentrisehe Hypertrophie. 
a) Hypertrophie mit Dilatation. Gleichgewieht der Fasern in tiber- 

dehntem Zustande, etwa Modell c entspreehend; bei latenter Stoff- 
weehselinsuffizienz. 

b) Gefiigedilatation. Untergang yon Herzmuskelfasern mit kompen- 
satorischer Hypertrophie der iiberlebenden, Schwielenbi]dung nnd Ver- 
schiebung der Elemente gegeneinander. Absolute herdfSrmige Stoff- 
wechselinsuffizienz. 

3. Misehformen. 
VIII. 

In neuerer Zeit mehren sieh die Einwgnde gegen die begriffliehe 
Trennung einer tonogenen und myogenen Dilatation. Inbesondere ver- 
tritt K E ~  die Ansieht, dal~ es nur ei~e Dilatationsform, ni~mlich die 
myogene, geben kSnne. Auf Grund der vorgetragenen Gleichgewiehts- 
theorie w~re es aber durchaus mSglieh und notwendig, zumindest zwei 
verschiedene Dilatationsformen zu unterscheiden. Es ergeben sich 
folgende MSglichkeiten : 
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1. Eine iiberdehnte Faser vom Typ Modell b befindet sich nicht im 
Endgleichgewicht, sondern hat  die Tendenz, ihre urspriinglichen Pro- 
portionen wieder herzustellen. Durch die {Jberdehnung und die gleioh- 
zeitig vermehrte Durchblutung ist eine grSl~ere Stoffaufnahme mSglich 
geworden, die ein harmonisches Wachstum unter konstanten Propor- 
t ionen zur Folge hat. 

2. Eine iiberdehnte Faser yore Typ bode, r c befindet sich im End- 
gleichgewicht nnd hat nicht die Tendenz auf die ursprtinglichen Pro- 
portionen heranzuwachsen, da aus irgendwelchen Griinden ein Volum- 
zuwachs nicht mSg]ich ist. 

In bezug auf die Lage ihrer Gleichgewichte kSnnen sich iiberdehnte 
Fasern also grundsgtzlich voneinander unterscheiden, obwohl man 
ihnen das nicht immer ohne weiteres ansehen kann. Man miiBte viel- 
mehr erst abwarten, was daraus wird. 

Wir schlagen deshalb vor, dann von einer tonogenen Dilatation zu 
sprechen, wenn durch die {Tberdehnung der Fasern ihr Gleichgewicht in 
dem 8inne gestSrt ist, dab ein harmonisches Faserwaohstum ausgelSst 
wird. ])iese Definition steht in Ubereinstimmung mit KIec~, der die 
tonogene Dilatation als Schrittmacher der Hypertrophie bezeiohnet. 
Man kSnnte sogar soweit gehen und sagen, das harmonische Faser- 
wachstum ist /iberhaupt das Kriterium dafiir, ob die vorausgegangene 
Dilatation eine sog. tonogene war oder nicht. Das w/irde auoh dann 
richtig sdn, wenn bei kurzdauemden Leistungssteigerungen ein initialer 
Gewichtszuwaohs wieder riickggngig gemacht wird, sobald die An- 
spriiche an das I-Ierz kleiner werden. 

Von einer myogenen Dilatation diirfte man nur dann sprechen, wenn 
eine iiberdehnte Faser sich im Endgleichgevdcht befindet und kMne 
Wachstumstendenz zeigt oder nur einen geringen Volumzuwaohs, der 
nicht ausreichend ist, die urftimlichen Proportionen der Fasern wieder 
herznstellen. 

Diese Ansicht wiirde auch mit der Auffassung tibereinstimmen, 
beide Dilatationsformen Jhrer verschiedenen J~tiologie nach zu unter- 
scheiden. Die fonogene Dilatation als funktionelle Anpassung im physio- 
logischen Bereioh, die myogene, meist mit qualitativer Schgdigung der 
Muskulatur einhergehend, bei Giftwirkung oder Coronarinsuffizienz. 

IX. 
])as kritisohe Gewicht des Gesamtherzens liegt bei 500 g. ])as 

kritische Gewicht der linken Kammer betrggt etwa 220 g, w~thrend 
das der rechten Kammer mitunter kleinere Werte aufweisen kann. 
Die diinnen lVIuskelfasern der rechten Kammer geben die Erklgrung fiir 
die relative Seltenheit yon Infarkten und Schwielen im der rechten 
Kammer. Auf eine Besonderheit muB noch hingewiesen werden. Die 

Virchows Archiv. Bd. 318. 40b  
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coronare Durchblutung scheint nach experimentellen Ergebnissen im 
Zusammenhang mit dem mittleren Blutdruck im Aortenconus zu s~ehen. 
Eine Mehrleistung der linken Xammer hat also notwendig eine ver- 
mehrte Coronardurchblu~ung zur Fo]ge. Bei linksseitiger Mehrleistung 
mfi~te auch die rechte Coronararterie verhaltnismg$ig mehr Blur als 
gewShnlich bekommen. Bei Fallen yon }tochdruck mit konzentrischer 
Hypertrophie und einseitiger Mehrleistung der linken Kammer k5nnte 
die manchmal sehr geringgradige Rechtshypertrophie ohne naehweis- 
bare relative Mitralinsuffizienz und Leistungssteigerung der rechten 
Herzkammer anf die gleiehzeitig vermehrte reehtsseitige coronare 
Durchblutung zuriickgeffihrt werden. 

Besondere Beachtung verdient die einseitige strukture]le Anpassung 
der rechten Kammer bei Einengung der Strombahn im kleinen Kreis- 
lauf. In  diesen Fallen seheint der Spielraum fiir die Anpassung jenseits 
des kritischen Gewichtes bei der rechten Kammer erheblich kleiner zu 
sein als bei der linken. Weder absolut noch relativ kommen jemals so 
hochgradige rechtsseitige I-Iypertrophien vor wie links. Die rechte 
Kammer scheint im kritischen Bereich viel schneller nnd ausgedehnter 
in eine Stoffwechselinsuffizienz hineingeraten zu kSnnen als die linke. 
Eine Rechtshypertrophie die dem kritisehen Kammergewicht entspricht, 
ist selten, w~ihrend die linke Kammer das kritische Kammergewicht 
oft sehr welt fiberschreitet. Die Ursache dafiir liegt mit grSBter 
Wahrscheinlichkeit darin, dal~ die rechtsseitige Mehrbelastung nicht 
ohne weiteres mit einer vermehrten Coronardurehblutung einhergeht. 
Diese Aussage steht nicht in Widerspruch zu der relativen Selten- 
heir yon reehtsseitigen Infarkten. Vielmehr seheint der Anpassungs- 
spielraum im kritisehen Bereieh auf der reehten Seite viel kleiner 
zu sein, und wenn es einmal zu einer rechtsseitigen Stoffweehsel- 
insuffizienz kommt, kann sie in vielen Fallen total  sein nnd der Tod 
so sehnell eintreten, dal~ es nieht zu morphologisch fal~baren Ver- 
anderungen an der reehten Herzkammer kommt. 

X. 
Wir haben uns die Frage vorgelegt, wie die eigenartige Sehiefe der 

Verteilung zu erklaren ist. Man kSnnte zunaehst daran denken, dal~ 
die sehiefen Verteilungskurven die Summe zweier oder mehrerer Norma l  
verteilungen sind, die sieh teilweise fiberlappen; vor allem auf Grund 
der Theorie yon HEIDENHAIN und JACOBu fiber das Kern- und Zell- 
waehstum in konstanten Proportionen kSnnte man an eine solehe Zu- 
sammensetzung denken. In keinem der untersuchten Fglle land sieh 
aber irgendein Gipfel, der auf eine Bevorzugung yon VolumgrSBen in 
einer geometrischen Reihe hingewiesen hgtte. Das I-IEIDENHAIN- 
JAco~Ysche Wachstumsgesetz ist auf das postembryonale t{erzmuskel- 
faserwaehstum nicht anwendbar. 
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Es ist sehr nnwahrscheinlieh, dag die Kerne des erwaehsenen und 
hypertrophen Herzens dem Gesetz folgen. Wie nachgewiesen, kommt 
es in hypertrophen IIerzen zu Kernteilungsvorg~ngen, die man nieht 
mehr als gew6hnliehe Amitosen bezeiehnen kann, sondern als Fraktur- 
teilung. Vor allem gilt das fiir Querbrfiehe. Es ist sehwer vorstellbar, 
dab die Bruehstellen immer mehr oder weniger zuf~llig ganzzahlige 
Vielfaehe darstellen. Bezfiglieh der Analyse natiirlieher Verteilungen 
sei aueh auf die Darstellung yon LUDWIG verwiesen. 

Die Ahnliehkeig zwisehen der MAXW~LLsehen Gesehwindigkeits- 
verteilung und der Verteflung der Muskelfaserquersehnitte seheint 
keine rein zuf/illige zu sein. Beide Verteilungen unterseheiden sieh nut  
dureh die Gr6Be der Konstanten. In der MAXW~LLschen Gleiehung 

4 
hat die Konstante den Wert ~ = 2,26, in unserem Falle 2,45 mit einer 

Sehwankung yon -- 0,3. Die Maxwell-Konstante liegt also im Fehler- 
bereieh der genannten Zahl. 

Es mtigte mSglieh sein, die Verteilung elementar zu entwiekeln, d.h. 
also rein deduktiv abzuleiten und zu zeigen, dab die Verteilung so und 
nieht anders seinkann. Zu einem empiriseh gegebenen Kurvenverlaufwird 
dann nieht eine passende Funktion gesueht, deren es praktiseh unend- 
lieh viele geben kann, sondern die Funktion wird zun~Chst aus elemen- 
taren Vorstellungen entwiekelt und dann wird der Naehweis geffihrt, 
ob die ,,verstandene" Funktion mit den empirisehen Daten iiberein- 
stimmt. Dag diese in der Physik seit Galilei iibliehe Methode aueh in 
der ]~io]ogie anwendbar ist, zeigen die Ausf/ihrungen yon DaVCKREY 
und Ki~FM/3LL~R. Leider konnten wit diesen fiberaus frnehtbaren 
Weg nut  in den ersten Teilen unserer Arbeit besehreiten. Das Verfahren 
umfagt natiirlieh, selbst im giinstigsten Falle, niemals den Naturvor- 
gang vollkommen, sondern fiihrt immer nur zu mehr oder weniger 
weitgehenden Ann~therungen, was iibrigens auch fiir die strengen 
physikalisehen Gesetze der anorganisehen Welt gilt und allzu leieht 
Yergessen wird. 

Die Ubereinstimmung der Verteilung der Quersehnitte mit einer 
soleh grundlegenden natiirliehen Verteilungsfunktion muB einen tieferen 
Sinn haben. Man k6nnte sieh vorstellen, dab die Gesetze der Stoffauf- 
nahme, .des Stofftransportes und seiner Ver~eilung in den Organen weit- 
gehende Ahnliehkeit mit dem Energietransloor~ und der Ver~eilung 
kinetiseher Energie in einem Gasvolumen hat. Beim Herzen miil3te die 
eharakteristische Verteilung sehon vor der Geburt im groBen und ganzen 
fes~gelegt sein, da in der postnatalen Entwieklungsperiode em fixiertes 
Standardgeriist vorliegt. Ob beim postnatalen Wachstum die kleinsten 
Muskelfasern der Xindheit w~thrend des ganzen Lebens die kleinsten 
bleiben, kann nieht mit Sieherheit entsehieden werden. Es ist durchaus 
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mSglich, dab einzelne kleine F~sern dureh giinstige Ern~hrungsbedin- 
gungert andere Fasera vielleicht iiberfliigeln. Dies wfirde jedoeh schwer 
mit der Oberfli~chenvergrSGerung gls Waehstumsreiz in Einkl~ng zu 
bringen sein. Viel wahrseheinlieher ist es, da~ bei Fixierung des St~n- 
dardgeriistes aueh das System des Stofftransportes dureh Ausbildung 
eines Capillar~etzes mehr oder weniger fixiert ist. Obwohl im Herzen 
kein Stoff- oder Energieaust~useh zwischen den einzelnen Elementen 
stattfinden kann, ist die Verteilung der ,,physiologischen Quersehni~te" 
die der Muskelkraft proportional sind, angen~hert die gleiehe, wie die 
Verteilung der Gesehwindigkeiten der Molekfile eines Gasvolumens. Legt 
man die Maxwellverteilung zugrunde, so l~itt sich gus dem mittleren 
Querschnitt Qm der h~ufigste Querschnitt bereehnen. 

2 
q n :  V~ Qo --1,128 Qo. 

Die entsprechenden Werte sind in Abb. 14 dutch kleine I)feile markiert. 
Die speziellen Unterschiede beider Verteilungen kSnnten ihre Urs~chen 
in den verschiedenen physikalischen Dimensionen und der Form der 
KSrper haben, die den Spezialf~llen zugrunde ]iegen. Wit mSchten den 
vielleieht allzu kiihnen Satz aussprechen, dal~ das biologische Wachstum 
eines Organes, d~s ~us gleichartigen Elementen aufgeb~nt ist, wesens- 
m~Gig der Volumvermehrung eines KSrpers bei Erw~rmung sehr ~hnlich 
is t, wenn dieser Vorgang aueh nicht mit einer Gewiehtsvermehrung, 
sondern nur mit Energiezuwaehs des KSrpers einhergeht. 

XI. 

Man gesteht biologischen Objekten nur ungern eine in Zahlen fuGbare 
Regel- oder Gesetzmi~Bigkeit zu, da man glaubt, solche Formulierungen 
seien dem Lebendigea ungemi~G und unbiologisch. Auf der anderen 
Seite mug aber zugegeben warden, dgB die Xonzeption der zahlen- 
m~Gigen Konstanz der Chromosomen einer Art und die weir dariiber 
hinausgehende Konstanz der Gene, die zur Aufstellung yon Chromo- 
somenkarten mit Tausenden yon Elementen geffihrt hat, eine unvorstell- 
bare Entwieklnng der Biologie in Gang gebracht hat. Im Vergleieh zu 
diesen Dingen ist das Wunder einer konstanten Anzahl yon Muskel- 
fasern in mensehlichen Herzen nieht grSGer, sondern hSchstens eine un- 
gewohnte Vorstellung. Es is* wohl die Gegenfrage erlaubt, wie lebens- 
wiehtige Organe aussehen wiirden, wena diese artgem~e Ordnung 
nicht vorh~nden w~re. Mit der Tatsache, daG in 1 cm s Blur 5 Millionen 
Erythrocyten vorhanden sind, hat man sich abgefunden, ebenso mit 
der gleichartigen Verteilung der Ery~hrocytengrSl~en im normalen Zu- 
stand. Diese Tats~ehe ist aueh nicht mehr oder weniger wunderb~r, 
als die Zellkonstgnz des mensehliehen tterzens. 
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Es scheint so, da~ das menschliche Herz nicht das einzige zell- 
konstante Organ ist. Vermutlieh sind auch das Zentralnervensystem 
und die Niere, letztere wenigstens in bezug auf bestimmte Teile 
des I%phrons, zellkonstant. Nach einer miindlichen Mitteilung yon 
L~TTE~Ea ist die Leber, unterhalb ihres kritischen Gewichtes, eben- 
falls ein zellkonstantes Organ. (Vgl. die Arbeit yon SIESS nnd STEG- 
~AS~ in diesem Band.) 

Zu wenig bekannt ist die Zellkonstanz mancher Organismen, wie 
z. B. der Nematoden nnd der Rotatorien (1~. GOLDSCI-IMIDT, ]V[ARTII~I). 
Man vermutete, daI3 eine solche Zellkonstanz gewissermal3en die letzte 
phylogenetische Anssch6pfung organischer 1ViSglichkeiten der Anpassung 
set, und dal3 diese Organismen sich phylogenetisch in ether Sackgasse 
bef~nden, l~euere Untersuchungen zeigen, da~ bet den R~tdertieren 
offenbar durch Mutation bedingte Xnderungen der Zellzahlen m5glich 
sind, die als Unterscheidungsmerkmale nahe verwandter Arten und 
sonst schwer unterscheidbarer l~assen dienen kSnnen. 

In diesem Zusammenhang mttssen aueh die quantitativen Unter- 
suchungsergebnisse yon REssc~ Erw~hnung linden. Eine Organver- 
grS~erung im Laufe der phylogenetischen Entwicklung ist sowohl dureh 
VergrSl3erung der Zellzahl des Organs als auch durch Wachstum der 
Zellelemente mSglich. Man kSnnte einen phylogenetischen Grob- und 
Feintrieb des Organwachstums unterscheiden, je nachdem, ob das 
Wachstum durch Vermehrung der Zellzahl oder durch GrSl~erwerden 
der Zellen stattfindet. Im allgemeinen haben die Organe kleinerer Tier- 
arten weniger Zellen als die entsprechenden sehwereren Organe grSBerer 
Tiere. Die artgem~tl3e Anzahl der ZeHen einiger hoch differenzier~er 
Organe ist offenbar genotypiseh fixiert. Eine Anderung der Zellzahl 
ware nur dutch eine ,,quantitative" Mntation mSglich, die eine Er- 
hShung oder Verminderung der Teilungsrate der Organzellen w~hrend 
der Entwicklung znr Folge hat. Der Feintrieb des Organwachstums 
bezieht sich dagegen allein auf das GrS~erwerden der Zellen and ist 
dureh den artgema~en Spielraum der Anpassung der Organe begrenzt. 

Die I-Ierzen der S~tugetiere besitzen nicht alle die gleiche Anzahl yon 
Muskelfasern. Das niedrigste I-Ierzgewicht mit Faserkonstanz betr~igt 
far den Menschen etwa 10 g. Ist ein Herz ausschlie~lich aus kleinst- 
mSglichen Muskelfasern anfgebaut, so ergibt sich ein tterzgewieht yon 
rund 5,5 g. Tiere mit leichteren tterzen haben deshalb weniger Herz- 
muskelfasern als der Menseh. Es ware sehr interessant zu wissen, ob 
die Anzahl der Muskelfasern verschieden schwerer S~iugetierherzen in 
geometrischer Progression w~chst, ~thnlich wie es die Theorie der 
,,Cephalisationsstufen" yon E. DuBols und R. BaU~MEL~AMP ffir das 
Gehirn postuliert. Dies warde bedeuten, daI3 die kleinste GrSl3enklasse 
der S~iugetierherzen eine kleinste Faserkonstante iY~ hat. Die n~tchsten 
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phylogenetischen GrSl~enklassen haben dann die Muskelfaserkonstante 
2Nx, 42Vx usw. Die I-Ierzen einer phylogenetischen Klasse brauchen 
nicht a]le gleich schwer zu sein, da aul~erdem eine Gewichtsvariation 
dutch GrSl]er- oder Kleinerwerden der Elemente mSglich ist. 

Eine genaue l(enntnis dieser phylogenetischen Mechanismen w~re 
insofern yon praktischer und theoretischer Bedentung, als H~a~RlSO~ 
und v. Bolos  glauben, die Schlagfrequenz h~nge yore mittleren Faser- 
velum ab. Vie] wahrscheinlicher ist die Schlagfrequenz in irgendeiner 
Weise proportional dem Kammergewicht oder dem Schlagvolum. Vo~ 
]3o~os setzt ja auch die Schlagfrequenz zum Herzgewicht in Beziehung. 
Der Schlu~ yore Herzgewicht auf die Faser ist erst dann statthaft, wenn 
die Anzahl der I-Ierzmuskeffasern bei den einzelnen Tieren bekannt ist. 

Die Ergebnisse und die ~heoretischen Betrachtungen sollen Anregung 
geben, mehr als bisher die bio]ogischen Probleme yon der quan~itativ- 
strukturellen Seite her anzugehen. I ) e r  methodische Weg zur Erfor- 
schung des biologischen Mikrokosmos ist gegeben durch das Vorbild der 
exakten Naturwissenschaften. Es wird vielfach die 1V[einung vertreten, 
die ]3iologie und die Medizin habe die der klassischen Physik ent- 
sprechende Periode bereits hinter sich gebracht. Wir glauben dagegen, 
dal~ diese beiden Diszip]inen erst am Anfang ihrer klassischen Periode 
stehen, also da, wo sich die Physik zu Galfleis Zeiten befand, und es 
wird nicht mSglich sein, in der ]~iologie diese geistige Entwicklungsphase 
zu ignorieren oder zu iiberspringen , wie das in neuerer Zeit yon medi- 
zinischer Seite unter Verkennung der I)inge und aus einem MiI~ver- 
st~ndnis des Wesens der theoretischen Physik oft vorgeschlagen wird. 

Zusammen]assung. 
Durch direkte Messungen zahlreicher Muskelfaserquersehnitte in 

verschieden schweren, gesunden, linken und rechten Herzkammern 
wird der Naehweis gefiihrt, dal~ normale mensehliche Herzea unterhalb 
des kritischen Herzgewichtes yon 500 g eine ~ngen~thert gleieh grol~e 
Anzah] yon Herzmuskelfasern besitzen. Aul~erdem haben ]inke und die 
rechte Kammer gleich Yiele Muskelfasern. Das kritisehe Gewicht der 
linken Kammer betr~gt etwa 220 g, das der reehten k~nn kleiner sein. 

Die Verteilung der FasergrSBen ist in Herzen unterhalb des kritischen 
Gewiehtes die gleiehe und entspricht in weitgehender Ann~herung der 
Geschwindigkeitsverteilung der Molekfile eines Gasvolumens (M_~xWELL- 
sche Geschwindigkeitsverteilung). 

Die Muskelfasern sind in der linken Kammer tiefer gestaffelt ~ls in 
der rechten. 

Die Ergebnisse gestatten die gesamte inhere Oberfl~tehe der Herz- 
muskulatur und die capill~re Oberfl~che zu bestimmen. 
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Die Herzmuskelfasern wachsen normalerweise un te r  Be ibeha l tung  
ihrer ur t f imlichen Propor t ionen  (harmonisches Wachstum).  Gesunde 
t te rzen  sind daher  im geometrischen Sinne un te re inander  /~hnlich. 

Die Messungsergebnisse werden mi t  den theoret ischen Wachs tums-  
vors te l lungen yon  BERTALANFI~Y verknfipft  und  hieraus eine e lementare  

Theorie des  Herzmuskelfaserwachstums entwickelt .  
Die e lementaren  unmi t t e lba ren  Ursachen des harmonischen  Wachs- 

Gums der Herzmuskelfasern sind ]. die relat ive Oberfl/ ichenvergr6Berung 
der Fasern  nach l )be rdehnung ;  2. d ie  dami t  ve rbundene  corona.re Mehr- 
durchblu tung.  Ohne vermehr te  coronare Durchb lu tung  ist es bei 
k o n s t a n t e n  t ibrigen Bed ingungen  nicht  mSglich, dab eine i iberdehnte  
Faser  wieder bis auf  ihre ursprt inglichen Propor t ionen  bei vergr61]ertem 
Volum heranw/s 

Das normale  Wachs tum ist kein kont inuier l icher  sondern ein dis- 
kont inuier l icher  Vorgang u n d  erfolgt in  k le ins ten  Wachs tumsquan ten .  

Jeder  differentielle Wachs tumsschr i t t  wird dutch  eine init iale 

Wasseraufnahme eingeleite~. 
Die primgre Wasserspeicherung ist integrierender  Bestandtei l  des 

normalen  Wachs tums.  
Die Gleichgewichtsbetrachtung gesta t te t  eine strenge definit ions- 

m/iBige T rennung  yon  myogener  und  tonogener  Dilatat ion.  
Der Begriff der kleinstmSglichen Herzmuskelfaser l / ~ t  die A n  

nahme  zu, daI3 Herzen der S~tugetierreihe, die leichter als 6 g sind, 
weniger Muskelfasern haben  mfissen als der Mensch. Die allgemeine 
biologische Bedeutung  der Ergebnisse wird knrz dargestellt .  
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