Virchows Archiv, Bd. 320, S.197—237 (1951).

Aus der Pathologisch-Anatomischen Abteilung des Stidtischen Krankenhauses
Berlin-Tempelhof (Leiter: Prof. Dr. R. ROSSLE).

Morphologisehe und physiologische Untersuchungen an Ratten
wilhrend eines Lauftrainings und nach dem Training.

Von
WarpEmAr Horr.

Mit 11 Textabbildungen.
(Eingegangen am 21. Dezember 1950.)

I. Einfiihrung und Aufgabenstellung.

Mensch und Tier vermdgen sich durch Ubung mannigfachen Bedin-
gungen anzupassen. Dabei treten entweder morphologisch fallbare Ver-
dnderungen an Organen auf, oder die im Verlauf der Ubung erworbenen
Anpassungen bleiben unseren Augen verborgen.

Es ist bekannt, dal Anpassungen sich wieder zuriickbilden kénnen,
wenn der Reiz, der ihre Entstehung ausloste, nicht mehr einwirkt. So
werden z.B. arbeitshypertrophe Herzen nach dem Einstellen des Trai-
nings wieder kleiner, und auch der Uterus, dessen Wachstum im Lauf
der Schwangerschaft einen der groBartigsten Anpassungsvorginge dar-
stellt, nimmt nach der Geburt wieder (annihernd) seine urspriingliche
Gestalt an. Bei ihm bleiben jedoch, besonders nach mehreren Schwan-
gerschaften, gewisse histologische Verinderungen an den Blutgefifien
zuriick (R. MEYER).

In unserem Versuch sollten im Tierexperiment Anpassungsvorginge
im Verlauf schwerer kirperlicher Arbeit und deren Riickbildung in einer
darauffolgenden Ruhezeit untersucht werden. Solche Anpassungen wur-
den hiufig studiert (Literatur bei V. Frhr. v. WEIzZsAckEr und FRANK),
Riickbildungen dagegen selten. Gewdhnlich wurde jedoch nur der Ein-
fluB der Arbeit auf ein bestimmtes Organ untersucht, in der Regel auf
das Herz oder die Skeletmuskulatur.

Wir wollten

1. an einer Reihe von Organen die allmihliche Entstehung und
Riickbildung von Anpassungen verfolgen,

2. untersuchen, ob sich getibte Organe, besonders das Herz, lingere
Zeit nach dem Aufhoren des Trainings von ungeiibten Organen mor-
phologisch unterscheiden lassen,

3. an verschiedenen Organen aufgefundene Verdnderungen mit-
einander vergleichen.
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Fiir diesen Versuch schien uns als Arbeitsform Laufarbeit geeignet,
weil sie genau dosierbar ist. Als Versuchstiere wurden eben ausgewach-
sene, ménnliche, weile Laboratoriumsratten gewéhlt. Insgesamt stan-
den uns 50 Tiere zur Verfiigung. 12 davon dienten zur Kontrolle,
38 zum Versuch. Von 34 Ratten (Tier 1—30 und 47ff.) war das Geburts-
datum bekannt. Sie bildeten den Kern der Untersuchungsreihe. Sie
waren zu Beginn des Trainings (am 29. 6. 50) im Durchschnitt 41/, Mo-
nate alt (136 4 15 Tage) und wogen 180 4 20g. Die restlichen
16 Ratten ohne Geburtsdatum waren schwerer und deshalb wohl &lter.
Sie wogen 230 + 25¢g. Die Streuung um die Mittelwerte wurde in
der iiblichen Weise berechnet (s. R6ssLE und RouLET).

II. Trainieren der Tiere.
1. Methode.

Die Ratten liefen in zwei 1 m langen Trommeln, die mit feinmaschigem Draht
bespannt waren, so daf} die Tiere wahrend des Laufens beobachtet werden konnten.
Durchgehende Holzleisten von 1/, cm Héhe und 1 em Breite, die mit 1 em Zwischen-
raum in den Trommeln am Draht befestigt waren, erleichterten ihnen das Laufen.
Fiir jedes Tier wurden mit Pappscheiben in den Trommeln Féacher von etwa 8 cm
Breite abgeteilt, in denen es genug Platz beim Laufen hatte. Unterlat man diese
Trennung, so behindern sich die Ratten leicht gegenseitig. Die Trommeln wurden
mit einem Umfang von 1 m gebaut, um mit Hilfe eines Wegmessers Wege und Lauf-
geschwindigkeiten ablesen zu konnen.

2. Laufleistungen.

In einem 4tégigen Vortraining sollten sich die Tiere an das Laufen
in der Trommel gewShnen. Am 1. Tage liefen sie nur 25 m in 5 min
(5m/min), am 4. Tag in derselben Zeit 75 m (15m/min). AnschlieBend
wurden die Ratten 50 Tage lang trainiert. In der Regel leisteten sie
2mal am Tage — am Morgen und am Abend — dieselbe Arbeit. In
der 2. Hilfte des Trainings liefen sie jedoch 6fter nur Imal am Tage.
Insgesamt wurden 3 Ruhetage eingeschaltet (nach dem 3., 16. und
30. Tag). Danach liefen die Tiere nicht besser als sonst. Die Ratten
liefen nie bis zur Erschépfung. Sie saBen nach dem Training gewthnlich
fiir kurze Zeit ruhig in der Trommel, liefen aber, in den Stall zuriick-
gesetzt, gleich umher oder begannen zu fressen. Die tédglichen Lauf-
leistungen sind aus Abb.1 zu ersehen.

In- der Abbildung ist immer nur ein Lauf am Tage eingetragen.
Die Tiere liefen insgesamt:

in 10 Tagen: 5100 m,
in 20 Tagen: 18400 m,
in 30 Tagen: 33650 m,

in 40 Tagen: 46050 m,
in 50 Tagen: 62450 m.
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In den ersten 3 Trainingstagen verlangten wir von den Ratten zu
viel. Zahlreiche Tiere bekamen leichte Blutungen unter einzelnen oder
mehreren Finger- oder Zehennigeln, die wohl durch ungeschickte Be-
wegungen der ermiideten Tiere entstanden waren. Deshalb wurden in
den folgenden Tagen die Anforderungen vermindert. Vom 6. Tage ab
stiegen die Leistungen allméhlich an: Von 200 m, die in etwa 13 min
am 6. Tage gelaufen wurden (15m/min), bis auf 1000 m in 40 min
(25m/min) am 25. Tage. Um diese Zeit liefen die Tiere wieder schlechter.
Immer mehr Ratten wurden gegen Ende der Laufzeit miide und hielten
sich — anstatt am Boden der Trommel zu laufen —— fiir Augenblicke
an den Holzleisten fest und liefen sich dann auf den Boden der Trommel
herabfallen. Sie sprangen, offenbar ermiidet, in der Trommel umher.
Deshalb wurden die Anforderungen
vom 26. Tage an wieder etwas ge-
senkt, und erst gegen Ende des
Trainings erreichten die Tiere wie-
der dieselben hohen Leistungen wie
am 25, Tag. Einen #hnlichen Lei-

L 1 : 1
stungsabfallhat FRANK beobachtet. 0 W /T W 0
Er unterwarf Meerschweinchen Lauftoge
. p e Abb. 1. Tagliche Laufleistungen der Ratten
einem anstrengenden, allméhlich (Laufwege und -geschwindigkeiten).

lainger werdenden Schwimmtrai-

ning und beobachtete zwischen dem 20.—-50. Tag kritische .Leistungs-
verminderungen mit Erschopfungen. Seine Tiere mit Herzversagen
hatten einen hohen Ruhepuls.

Frank vermutet, daBl beim Auftreten des Leistungssturzes die vege-
tativen Regulationen noch nicht eingespielt und dafl die Struktur- und
Formverdnderungen im Herzen noch im Gange waren. Seine Meer-
schweinchen hatten zu dieser Zeit noch keine Bradykardie. KormExy
und Haspu fithren gute Griinde fiir thre Anschauung ins Feld, dafl ein
Leistungsabfall bei kérperlicher Arbeit hiufig durch eine relative Insuf-
fizienz der Nebennierenrinde bedingt sei.

Bei unserem Versuch fillt auf, da die Lelstungsvermlnderung zu
einer Zeit eintrat, als Herz- und Nebennierenhypertrophie ihrem Hghe-
punkt entgegenstrebten oder ihn schon erreicht hatten.

Gegen Ende des Trainings liefen von 24 noch im Versuch stehenden
Ratten 6 gut, d.h. stets am Boden der Trommel, 10 dagegen schlecht.
Sie sprangen hiufig, hielten sich ab und zu an den Stiben fest und
lieBen sich dann auf den Boden der Trommel herabfallen. 8 Tiere waren
mittelméBige d.h. manchmal gute und manchmal schlechte Liufer.

Im Verlauf der Ubung verrichteten unsere Ratten eine anstrengende,
aber nicht erschépfende korperliche Arbeit, die sich mit dem Training
eines Langstreckenldufers vergleichen lieBe.

Virchows Archiv. Bd. 320. 14a
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3. Gewichtskurven.

Die Ratten wurden rein vegetarisch erndhrt. In Abstinden von etwa
einer Woche wurden sie gewogen. Wihrend des Trainings blieb ihr
Gewicht anndhernd konstant. Gegen Ende der Laufzeit hatte die Hilfte
der Tiere im Durchschnitt um 20 g zugenommen, nur 2 zeigten eine
geringe Gewichtsabnahme (20 g). Bei den iibrigen war das Gewicht un-
verdndert geblieben. In der Ruhezeit nach dem Aufhoren des Trainingg
stieg das Gewicht der Ratten allmédhlich méiBig an.

1. Physiologische Beobachtungen.
Messung der Pulsfrequenz.

Es interessierte die Frage, ob sich bei den Tieren gegen Ende des
Trainings eine Pulsverlangsamung eingestellt hatte, wie sie bei Lei-
stungssportlern bekannt ist, und ob sich die Pulsfrequenzen der guten
von denen der schlechten Léufer unterschieden.

Auskultatorisch gelang die Pulsmessung nicht mit hinreichender Genauigkeit-
Auch Versuche, den Herzspitzensto3 mit einer Mareyschen Kapsel aufzuzeichnen,
fihrten nicht zum Ziel. Deshalb wurde dasElektrokardiogramm herangezogen.

Wie auch andere Nager reagieren Ratten bereits auf kleine Erregungen mit
betrachtlichen Erhohungen der Pulszahl. Fir Kaninchen Dbeispielsweise gibt
E. KocH einen Ruhepuls von 145 Schligen je Minute an, wihrend er beim aufge-
spannten Tier die doppelte Hohe erreicht. Ahnliches fand sich auch bei unseren
Ratten. So stieg bei dem Tier Nr. 24 der Puls von 275/min auf den fast doppelten
Wert (495/min), als es etwas verdngstigt dasaB.

Es sollte deshalb versucht werden, den Puls bei der ruhig dasitzenden Ratte
Zu messen.

Als Elektroden wurden kleine Stanniolstreifen benutzt. Einer davon wurde in
ein jackchenihnliches Stiickchen Stoff eingendht, in das die Tiere mit den Vorder-
pfoten hineinschliipften. Es wurde tiber den Schultern mit einer Schleife zugebun-
den. Die Elektrode lag tiber dem Nacken. Die zweite Stanniolelektrode wurde mit
einem Band am Schwanz der Ratten befestigt, etwa 3 cm von der Schwanzwurzel
entfernt, weil die Tiere in der Umgebung der dulleren Genitalien sehr empfindlich
sind. Diese Art der Befestigung storte die Ratten offenbar wenig. Sie putzten sich
trotz angelegter Elektroden und fraBen sogar. Zum Pulsmessen wurden sie in eine
etwa 30 cm lange, 10 cm breite und 10 cm hohe Pappschachtel gesetzt, in deren
Deckel ein groBes, mit Fliegengaze bespanntes Fenster eingeschnitten war.

Mit der Messung wurde gewartet, bis die Ratte ganz ruhig in dem Pappkasten
sa8. Dies dauerte je nach ihrem Temperament 10—45 min. Von dem ruhig sitzen-
den Tier wurden dann bei jeder Messung in Abstinden etwa 5 EKG mit durch-
schnittlich je 50 Pulsfrequenzen aufgeschrieben. Die Messungen wurden gegen
Ende des Trainings an allen damals noch im Versuch stehenden 24 Lauftieren
durchgefiihrt. Bei jedem Tier wurde der Puls an durchschnittlich4 Tagen gemessen,
so daB von jedem Tier etwa 20 EKG aufgenommen wurden. Der Ruhepuls wirde
aus dem EKG mit der niedrigsten Frequenz bestimmt. Seine Auszédhlung machte
keine Schwierigkeiten, da die EKG- Fllmgéschwmdlgkelt mit 3,8 cm/sec bekannt:
war. Ein typisches EKG zeigt die folgende Abb. 2.

Fiir die einzelnen Tiere wurden die folgenden Ruhepulse (je Mmute)
gemessen.
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Tier Nr.1: 380 Tier Nr. 12: 310 Tier Nr. 22: 285 Tier Nr. 32: 300
5 s, 4: 335 .. s 18: 310 5 sy 23: 320 v s, 341 285
s 5 D2 350 . s 17: 360 s 5, 24: 275 s 5, 363 320
’s ,» 6: 370 ys ,, 18: 325 us ., 26: 320 ay ., 37: 325
s ,, 8: 345 .y ,, 19: 335 " . 29: 325 s ,, 40: 325

9: 325 . s 21: 365 s 5 30: 325 w5 41: 315

Daraus ergibt sich eine durchschnittliche Pulsfrequenz von 326/min.
Da wir nicht die Moglichkeit hatten, die Pulsfrequenzen unserer Lauf-
tiere vor dem Training zu messen, wurden einige Kontrolltiere zum
Vergleich herangezogen. Bei 5 untrainierten Ratten, die ungefdhr so
alt waren wie die Lauftiere, ergab sich eine mittlere Pulsfrequenz von
425/min. Dieser Wert stimmt mit Literaturangaben gut iiberein.

S5cm

*In ke | | I 1 | | 1 L | | I
Tier Nr 78, 21.MI 50, 79h
Abb. 2. EKG von Tier Nr. 18 am 21. 8. 50.

M. v. BEzNAK gibt fiir die narkotisierte Ratte eine Frequenz von 431/min
an, v. WEIZSACKER in seinem Referat eine von 388/min.

Daraus schlieBen wir, daf unsere Tiere auf dem Hohepunkt des Trai-
nings einen langsameren Ruhepuls hatten als vor dem Versuch. Dafiir
spricht ferner der Anstieg der Pulsfrequenz in der Ruhezeit nach dem
Training.

Eine Beziehung zwischen der Pulsfrequenz der Tiere und ihren Lauf-
leistungen, die in der Tabelle 5 angegeben sind, bestand nicht. Es
fanden sich folgende Durchschnittspulse:

Gute Laufer: 335/min,
MittelmaBige Laufer: 316/min,
Schlechte Laufer: 329/min.

Die Pulse wurden stets am Abend gemessen. Mit dem Messen der
Trainingsruhepulse wurde 10 Tage vor dem Ende der Laufzeit begonnen
und 6 Tage danach aufgehort. Da sich in dieser Zeit keine merklichen
Anderungen der Frequenzen zeigten, bestand die Bradykardie minde-
stens seit dem 40. Trainingstage. Auch war am Ende der 1. Ruhewoche
noch keine Pulsbeschleunigung eingetreten. FRANK fand dagegen beim
Schwimmtraining seiner Meerschweinchen erst vom 3. Monat an eine
Pulsverlangsamung.

40 Tage nach dem Training wurde bei 4 Tieren, deren durchschnitt-
licher Trainingspuls 344/min betrug, nachgemessen und ein Mittelwert
von 400 gefunden. Im einzelnen ergaben sich folgende Werte (min):
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Tier Nr. Trainingspulse Pulsfrequenz 40 Tage nach dem Training

4 335 410
5 350 370
6 370 430
26 320 390

Bei jedem der Tiere lag demnach der Ruhepuls 40 Tage nach dem
Aufhoren des Trainings itber dem Trainingspuls.

Die 78 Tage nach Beendigung des Trainings gemessenen Werte
stimmten in guter Niherung mit den am 40. Ruhetag gemessenen Fre-
quenzen iiberein.

Aus diesen Befunden schlieen wir, dafll die Bradykardie 40 Tage
nach dem Training nicht mehr bestand. Ob sich genau die urspriingliche
Pulsfrequenz wieder eingestellt hat, 146t sich nicht sagen.

Form der EKG.

Von TEHORNER sind fiir trainierte Laufhunde Formverdnderungen am
EKG bei Bradykardie beschrieben worden, die mit Befunden an Olym-
piakimpfern mit deutlichem Vagotonus gut iibereinstimmen. Die Uber-
leitungszeit war verlingert, die T-Zacke vergriBert.

Bei unseren Ratten war bei der Art unserer Ableitung (Nacken-
Schwanz-Ableitung) die P-Zacke nicht immer deutlich zu sehen, so dafB
eine Messung der Uberleitungszeit nicht méglich war. Formverinde-
rungen an der T-Zacke sahen wir nicht.

IV. Anatomische Beobachtungen.

AuBler 12 Kontrolltieren wurden in Abstdnden 18 Ratten wihrend des
Trainings und 20 in der darauffolgenden Ruheperiode seziert, um die Aus-
bildung der Anpassungen und deren Riickbildung verfolgen zu kénnen.
Von den Versuchstieren wurden wihrend des Trainings jeweils 2 am
3., 9., 15, 20., 25., 30. und 40. Tage und 4 am 50. Tage seziert, in der
Ruhe nach dem Training jeweils 2 Ratten am 5., 10., 15., 20., 30., 40.,
50., 65. und 4 am 79. Tage. Mindestens von einem der beiden Tiere, die
am gleichen Tag seziert wurden, war das Geburtsdatum bekannt.

Die Tiere in der Ruhezeit nach dem Training werden im folgenden
ofter der Kiirze halber als ,,Ruhetiere® bezeichnet. Sie diirfen mit den
Kontroiltieren nicht verwechselt werden.

Ausfihrung der Sektionen.

Die Sektionen wurden immer am Nachmittag ausgefiihrt, ungefihr 12 Std
nach dem letzten Fiittern und dem letzten Launfen der Tiere. (Die Ratten wurden
morgens und abends gefiittert.)

Die Tiere wurden mit Ather getotet. Die Einwirkungen des Narkoticums
waren auf alle Tiere sehr dhnlich: Nach etwa 1—3 min machten sie fiir kurze
Zeit lebhaftere Bewsgungen und versuchten, vom #thergetrinkten Wattebausch
wegzukommen. Bald verloren ihre Bewegungen an Kraft, der Oberkorper wurde
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schlaff, dann lag das Tier matt am Boden und atmete flach und schnell. Nach
etwa 5——7 min lebte die Atmung noch einmal auf, und die Tiere machten fiir kurze
Zeit ausgiebige, fast zuckende Atembewegungen. Kurz danach farbte sich die
Schnauze cyanotisch, und der Tod trat ganz allméhlich (nach 7—10 min) ein. Das
getotete Tier wurde gewogen. Darauf erdffneten wir seinen Leib durch einen media-
len Langsschnitt, schnitten ein Stiickchen aus dem vorliegenden Leberlappen
zum Glykogennachweis heraus, wogen es und fixierten es nach Carwoy. Ebenso
fixiert wurde ein Stiickchen aus dem linken Musculus gastroenemius, der vorher
gemeinsam mit dem zugehorigen Musculus soleus gewogen worden war, mit dem
er den Musculus triceps surae bildet. Dann wurde der Thorax eriéffnet und das
Herz seziert. Eine genauere Beschreibung der Herzsektion findet sich im Herz-
kapitel. AnschlieBend wurden gewogen und zum Teil in Formol 1:10 fixiert:
Lungen, Leber, Milz, Thymus, Hoden, Magen-Darmkanal, Nebennieren. Zum
SchluB wurden alle Eingeweide aus dem Tier entfernt, das Fell -abgezogen, der
Schwanz in Hohe des Sitzbeinhtckers und der Kopf in Hohe des Foramen occipitale
magnum abgetrennt und das ,,leere Tier’ gewogen.

Zum Vergleichen der Organgewichte wurden ihre relativen Gewichte
berechnet, welche bei verschieden schweren Tieren in weitaus geringeren
Grenzen schwanken als die absoluten Gewichte. Wir setzten die Organ-
gewichte in Beziehung zum Kérpergewicht des Tieres ohne Magen-Darm-
kanal (vom Osophagus unterhalb des Zwerchfells bis zum unteren Ree-
tum). So ging schon GROBER bei der Berechnung des relativen Herz-
gewichtes von Hasen und Kaninchen vor. Bei unseren Tieren schwankte
das Gewicht des Verdauungskanals wegen seines verschiedenen Fiillungs-
zustandes zwischen 7,8% (Tier Nr. 5) und 14,3% (Tier Nr. 48) des Kor-
pergewichtes, obgleich alle Tiere ungefihr zu derselben Zeit nach dem
Fittern getGtet worden waren. Deshalb erscheint es zweckmiBig, bei
vergleichenden Untersuchungen iiber Organgewichte bei Pflanzenfressern
(oder vegetarisch ernihrten Allesfressern) den Relationsgewichten das
,reduzierte Korpergewicht®, d.h. das Gewicht des Tieres ohne Magen-
Darmkanal, zugrunde zu legen. Die Tabelle 5 enthélt die wesentlichsten
Gewichte der sezierten Tiere.

1. Herz.

Sektionsmethode. Etwa 10 min nach dem Tod des Tieres wurde der Thorax
erdffnet und am Herzen in situ mit dem Stechzirkel die Kammerlingsachse und der
groBte quere Durchmesser bestimmt. Beim Abmessen der Langsachse lag die eine
Zirkelspitze an der Herzbasis zwischen dem linken Herzohr und der A. pulmonalis,
dorsal von ihrem Ursprung, die andere an der Herzspitze. Zum Abgreifen des
groften queren Durchmessers, der anndhernd senkrecht zur Lingsachse steht,
berithrten die Zirkelspitzen die Herzkanten. Dieser Durchmesser lag gewthnlich
dicht unterhalb der Herzbasis. Nachdem eine Skizze vom Herzen angefertigt
war, wurde es von seinen GefdBen etwa in Hohe der Herzbeutelumschlagstellen
abgetrennt und nach W. MULLER (zit. nach Rossiz) seziert. Dabei lieBen sich
die Vorhofe und der freie Anteil des rechten Ventrikels mit hinreichender Genauig-
keit abpriparieren. Die einzelnen Herzteile wurden gewogen, der Flicheninhalt
des abgetrennten freien Anteils des rechten Ventrikels bestimmt. Dazu legten
wir diesen diinnen Herzabschnitt flach auf einen Objekttriger und zeichneten seine
Umrisse auf Cellophanpapier auf. Dieses lag auf der Riickseite des Objekttragers.

Virchows Archiv. Bd. 320. 14b
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Die umrandete Fliche wurde auf Millimeterpapier ausgezihlt, die einzelnen Herz-
abschnitte in Formol 1:10 fixiert. Der freie Anteil des rechten und linken Ven-
trikels sowie das Septum wurden mit feinen Mullfaden lose auf Deckglaschen ge-
bunden, um spiter moglichst genaue Langsschnitte anfertigen zu kénnen.

A. Makroskopische Befunde.

a) Herzgewicht. Tierexperimentell ist die Entstehung einer Herz-
hypertrophie bei hinreichend gesteigerter Arbeitsleistung des ofteren
studiert worden. KULBs untersuchte sie zuerst an trainierten Hunden.
Auch fiir den Menschen wies KIrcH eine Arbeitshypertrophie des Her-
zens bei Sportlern nach, die einen anstrengenden Dauersport betrieben.
SECHER zeigte, dall sich im Tierversuch die Arbeitshypertrophie des
Herzens nach dem Training wieder zuriickbildet. Dies machte iibrigens
schon KtLes wahrscheinlich. Er fand bei wilden Kaninchen, die im
Stall gehalten wurden, die Herzen in der Gefangenschaft leichter werden
und meinte, dall die durch erhchte korperliche Titigkeit ,.erzielte
gréfiere Herzmuskelmasse in der Zeit geringerer Ubung ebenso zuriick-
geht, wie der Herzmuskel der wilden Kaninchen in der Gefangenschaft*.

In unserem Versuch wurde das Verhiltnis vom Gewicht der Herz-
kammern zum reduzierten Koérpergewicht berechnet. Dieses Relations-
gewicht hielt sich bei den 12 Kontrolltieren in engen Grenzen und betrug
2,85 4 0,19%,,. ‘ '

Wihrend des Trainings und in der Ruhezeit danach wurden an jedem
Sektionstage 2 Tiere getotet, das arithmetische Mittel ihrer relativen
Kammergewichte berechnet und graphisch dargestellt. Dies zeigt Abb. 3,

Das relative Kammergewicht der Lauftiere stieg — offenbar nach
einer kurzen Latenzzeit — zundchst steil, spiter allmihlich an. Der
deutliche Anstieg begann schitzungsweise am Ende der 1. Versuchs-
woche. Eine genauere Angabe 18t die fiir diese Fragestellung zu geringe
Zahl unserer Versuchstiere nicht zu.

Vom 15. Versuchstage an lagen die relativen Kammergewichte iiber
dem Gewicht des relativ grofiten Vergleichsherzens (Tier Nr. 43). Etwa
vom 25. Tage an blieb das Herzgewicht (ziemlich) konstant. Die Herzen
waren nun beinahe 30% schwerer als die der Kontrolltiere. ROssSLE
rechnet Arbeitshypertrophien mit einer Organgewichtszunahme von 30 %
zu den physiologisch méglichen AusmaBen. ,,Dariiber hinaus verliert
die Hypertrophie ihren responsiven Charakter, und wir sehen innere und
duBere Disharmonien auftreten.

Aus der Abb.3 ersieht man, dal unter den Bedingungen unseres
Versuches die Herzhypertrophie nach etwa 3—4 Wochen voll aus-
gebildet war. '

Nach dem Lauftraining fiel das Herzgewicht zunichst steil, spéter
allméhlich ab. Schon nach 5 Tagen war der Gewichtsabfall klar zu
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erkennen. Fir den 5. Ruhetag sind die relativen Kammergewichte beider
Tiere getrennt eingetragen worden, da die eine der beiden Ratten (Tier
Nr. 29) ein sehr niederes relatives Kammergewicht aufwies. Dieses Tier
hatte entweder normalerweise ein niedriges Kammergewicht, oder der
Grad seiner Herzhypertrophie war nur gering. Ahnliches gilt fiir Ratte
Nr. 10, die am 30. Lauftage seziert wurde. Ihr relativ niedriges Kammer-
gewicht bedingt den abweichenden Wert an diesem Tag. Die Riick-
bildungskurve wurde fiir die ersten Ruhetage ziemlich frei gezeichnet.
Sie ist in guter Naherung ein Spiegelbild der Wachstumskurve. Nach
etwa 4—b5 Ruhewochen war das Ausgangsrelationsgewicht wieder er-
reicht und blieb nun (annidhernd) konstant.
b) Gewicht des freien %o

Anteils des rechien Ven-
trikels. KircH wies bei
Laufratten eine stirkere
Hypertrophie der rech-
ten Kammer nach. Bei
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war dies noc eutlicher. Abb. 3. Relative Herzkammergewichte von Lauf- und
GROBER und LISSAUER Ruhetieren.

fanden beiwilden Enten,

wilden Kaninchen und Hasen an deren héherem Herzgewicht (im Ver-
gleich zu den Stalltieren) den rechten Ventrikel stérker als den linken
beteiligt. KtLBs beobachtete ein solches Verhiltnis bei seinen Arbeits-
tieren jedoch nicht. FRANK sah bei seinen Meerschweinchen, die er
schwimmen lieB, den linken Ventrikel starker als den rechten hyper-
trophiert. Bei Sportlern fand Kircu die rechte und linke Kammer
wechselnd stark an der Hypertrophie beteiligt, betont aber, dafi all-
gemein beim sportlichen Training die rechte Herzhilfte schneller und
stérker hypertrophiere als die linke.

Bei unseren 12 Kontrolltieren nahm der freie Anteil des rechten Ven-
trikels 20,6 -+ 2,5% vom Kammergewicht ein, bei 16 Lauftieren
19,3 -+ 2,7% und bei den 20 Ruhetieren 19,6 4 2,0%. Demnach wich
das Verhéltnis vom Gewicht des freien Anteils des rechten Ventrikels
zum Kammergewicht wihrend des Versuches nicht wesentlich von den
Kontrollwerten ab. Daraus schlieBen wir, daB3 sich die einzelnen Herz-
abschnitte in gleichem Ausmall an der Hypertrophie beteiligt haben.
Das Herz ist bei unseren Arbeitstieren harmonisch hypertrophiert.

c¢) Herzform. Herzachsen. Es wurde in den einzelnen Versuchs-
gruppen (Kontroli-, Lauf-, Ruhetiere) das arithmetische Mittel der
Langs- und Querdurchmesser des Herzens berechnet. Herzen mit einem
Kammergewicht tiber 700 mg fanden keine Beriicksichtigung (insgesamt
7 Herzen), weil die Achsen dieser groBen Herzen zum Teil stark vom
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Mittelwert abwichen. Die Messungen fithrten zu folgendem KErgebnis
(Tabelle). ‘ '

Tabelle 1.
Durchschnittswerte
&A pzahl Quer- Langs- |
Versuchsgruppe W;fte'%ﬁ;l Kamlmlclag-‘ durch- durch- | Differenz

Tiere gewic messer messer |
mg mm - mm ‘ mm
Kontrolltiere . . . . . . 11 490 1 9,6 114 18
Lauftiere 15.—50. Tag . 12 565 i 11,3 12,3 | 1,0
Rubetiere 5.—40. Tag . . 9 575 1 10,9 12,0 | 1,1
Ruhetiere 50.—79. Tag . -7 585 [ 10,3 11,8 r 1,5

Die Herzen der Lauftiere waren demnach im allgemeinen etwas
linger, aber auch deutlich breiter als die der Kontrolltiere.

In der Ruhe nach dem Training niherten sie sich allméhlich wieder
ihrer Ausgangsform.

Kiror fand die hypertrophen Herzen von Sportlern verlingert.
Auch bei seinen Laufratten beschrieb er eine Herzvergréflerung, vor-
wiegend mit Verlingerung, und die Herzen der trainierten Hunde in
TrORNERs Versuch waren ebenfalls iiberwiegend verlingert.

Die Réntgenuntersuchungen von Sportlern haben bisher zu keinem
klaren oder gar einheitlichen Ergebnis iiber die GréBe ,,des Sportherzens®
gefithrt (s. BERGER und Orvnoz). KIroH hat betont, daf die verschiede-
nen Sportarten einen unterschiedlichen Einflufl auf das Herz ausiiben,
und H. STRAUB wies darauf hin, daB eine VergroBerung des Schlag-
volumens nicht zu klinisch nachweisbarer HerzvergréBerung fithren muf.

Herzdilatation. Die Herzform unserer Lauftiere war im wesent-
lichen durch eine Krweiterung und Verlingerung der Herzhohlen be-
dingt. Zur Beurteilung einer Kammererweiterung eignete sich in unserem
Versuch der muskelschwache rechte Ventrikel. Kircu hat die Herz-
dilatation definiert als eine ,,meBbare Hohlenerweiterung, gleichgiiltig,
welche Form diese Héhle dadurch bekommt und welche Wanddicke
vorliegt*‘.

" In unserem Versuch bezeichneten wir den rechten Ventrikel als dila-
tiert, wenn seine Wand npicht, gut kontrahiert, dem Kammerseptum
eng anlag. Bei schwacher Dilatation wulstete sich die muskelschwache
Kammerwand am Sulcus interventricularis ventralis auf, bei stirkerer
blieb der rechte Ventrikel prall mit Blut gefiillt und nahm ein dem Vor-
hof ghnliches Aussehen an.

Bei Kontrolltieren wurde keine Dilatation beobachtet. Von den
Lauftieren hatten 7 von 18 ein rechtsdilatiertes Herz. Die fritheste
Dilatation trat bei einem Herzen am 15. Trainingstag auf. RoOSENBACH
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zeigte schon 1878, daB bei experimentellen Klappenfehlern die Dilatation
der Hypertrophie vorausgeht.

Nach dem Training waren bis zum 20. Ruhetag 5 von 8 Herzen rechts-
dilatiert, spéter nur noch ein Herz am 50. Ruhetag (Tier Nr. 12 mit ganz
geringfiigiger Dilatation). Zeichen einer Blutstauung im groBen Kreislauf
fanden sich niemals.

Es ist bekannt, daB sich Dilatationen des Herzens zuriickbilden
kénnen, wenn lingere Zeit hindurch die Ursache nicht mehr einwirkt,
die zur Dilatation fithrte. SmcHER zwang wilde, braune Ratten bis zur
Erschépfung zum Laufen. Er konnte anatomisch zeigen, dal3 die Herzen
dieser Tiere noch nach 3 Tagen mehr Blut als die der Kontrolltiere ent-
hielten. Hammer und Mies fanden réntgenologisch, daB die méiBige
Herzdilatation, die sich bei Kaninchen nach dem Ausschalten der Blut-
druckziigler entwickelt hatte, langsam bis zum 60. Tag nach Versuchs-
beginn wieder zuriickging. (Nach dem Ausschalten der Pressoreceptoren
steigt der Blutdruck, wie E. Kocr zeigte, nur voriibergehend an.)

Ahnliche Zeiten wurden auch fiir den Menschen angegeben. Bei
einem 16jiahrigen Schiiler, der tiberméflig Sport getrieben hatte, bildete
sich die Uberanstrengungsdilatation des Herzens im Laufe von 6 Wochen
wieder zuriick (Kraus).

In unserer Versuchsreihe bestitigte die Flidchenbestimmung des
rechten Ventrikels bei starker Dilatation immer, bei schwacher in der
Regel die Anblicksdiagnose: Ihr Flicheninhalt war relativ groB. Es
wurden jedoch auch relativ groBe Flicheninhalte bei einigen rechten
Ventrikeln gefunden, die dem Aussehen nach nicht dilatiert waren.
Bei unseren Angaben iiber die Herzform mull berticksichtigt werden,
daBl die Messungen etwa 10—15 min nach dem Tode vorgenommen
wurden. Zu dieser Zeit schlug der rechte Vorhof hiufig noch unregel-
miflig.

d) Herzform und Laufleistung. Rechtsdilatierte Herzen kamen bei
guten, mittleren und schlechten Liufern vor. Kine Beziehung zur Lauf-
leistung bestand demnach nicht. Auch die Mittelwerte der Herzachsen
wichen wéhrend des Trainings und in der darauffolgenden Ruhe (bis
zum 40. Rubetag) bei den Tieren mit verschiedenen Laufleistungen nicht
deutlich voneinander ab. Das Tier Nr.36 mit dem verhiltnismiBig
schmalsten Herzen war ein guter Liufer. FraNk erwihnt, daBl er gute
Schwimmleistungen bei Meerschweinchen mit kaum vergroferten
Herzen sah.

e) Herzgewicht und Laufleistung. Die relativen Kammergewichte be-
trugen fir Lauftiere vom 25.—50. Trainingstag (in dieser Zeit war das
relative Herzgewicht annihernd konstant) im Mittel: bei guten Laufern
(4 Tiere): 3,829 ,; bei schlechten Liufern (5 Tiere): 3,47%,,. Die Herzen
der schlechten Léufer waren demnach im allgemeinen relativ leichter
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als die der guten Liufer. Die wenigen Tiere in jeder Leistungsgruppe
lassen jedoch keinen allgemeineren Schlufl zu.

B. Mikroskopische Befunde.

a) Qualitative Untersuchungen. Im Hamatoxylin-Eosin- und im fett-
gefirbten Prdparat unterschieden sich die Herzen der Versuchstiere
nicht von denen der Kontrolltiere. Insbesondere sahen wir niemals
wihrend der Laufzeit oder in der Ruhe danach fettige Degenerationen
der Herzmuskelfasern. Zu demselben Ergebnis kamen SECHER an hyper-
trophen Ratten — und FrANK an hypertrophen Meerschweinchenherzen.

b) Quantitative Untersuchungen. Da keine qualitativen Besonder-
heiten an den Herzen der Versuchstiere gefunden wurden, sollte eine
quantitative Untersuchung weiterhelfen. Es interessierte uns die Frage,
ob sich bei den Rattenherzen in den einzelnen Versuchsgruppen Unter-
schiede in der Anzahl der Herzmuskelkerne finden lassen, und wie sich
die Zahl der Muskelkerne beim schnellen hypertrophen Wachstum der
Herzen und bei ihrem allm#hlichen GroBerwerden in der Zeit des all-
gemeinen Korperwachstums verhilt. Zur Klarung dieser Frage erschien
es ausreichend, mit Hilfe einer geeigneten Methode die Zahl der Muskel-
kerne in einem bestimmten Herzabschnitt zu ermitteln. Zur Unter-
suchung wurde der freie Anteil des linken Ventrikels ausgewihlt.

LinzBacH hat eine Methode zur quantitativen Analyse des Herz-
muskels angegeben, die auf einer Auszéhlung von Querschnitten durch
den Papillarmuskel berubt. Mit dieser Methode untersuchte er normale
und hypertrophe Herzen und fand, dal das menschliche Herz unterhalb
des kritischen Herzgewichtes ein zellkonstantes Organ ist. Auf den
Querschnitten war bei den verschieden schweren Herzen das Verhiltnis
von der Anzahl der Herzmuskelkerne zu den Muskelfasern konstant.
Daraus schlof er, dall die Kerne ebenso grofer geworden waren wie
die Muskelfasern. Da die Papillarmuskeln der Ratten sehr klein sind
und sich an anderen Stellen des Herzens Querschnitte nicht mit hin-
reichender Genauigkeit anfertigen lieBen, haben wir Lidngsschnitte ver-
wertet und nach einer Methode gesucht, die deren quantitative Aus-
wertung gestattet.

Eine Methode zum Bestimmen der Anzahl der Herzmuskel-
kerne in einem bestimmten Herzabschnitt.

Verwendete Abkiirzungen: o Seitenlinge eines MeBfeldes; d mittlerer Muskel-
faserdurchmesser; & mittlere Kerndicke.

Von einem bestimmten Herzabschnitt (etwa dem freien Anteil des rechten
oder linken Ventrikels) werden histologische Priaparate angefertigt, in denen die
Herzmuskelfasern lingsgeschnitten sind. An diesen Schnitten lassen sich die Herz-
muskelkerne auszihlen. Von jedem Lingsschnitt werden eine Anzahl Meffelder
ausgezdhlt. Die Fliche (a2) eines solchen MeBfeldes wird bestimmt durch die Ab-
messungen eines in das Okular eingelegten Zahlquadrates und durch die benutzte
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VergroBerung, seine Hohe durch die Schnittdicke (z.B. 10 ). Damit ist das Vo-
lumen des Mefifeldes bekannt. Wir nennen es ,,tatsichliches Schnittvolumen*
(Abb. 4). Alle im MeBfeld liegenden Herzmuskelkerne werden ausgezihlt; einige
sind nur angeschnitten, andere liegen vollstandig im Praparat. Eine Beziehung
zwischen der mittleren Anzahl der im Meffeld ausgezihlten Muskelkerne und ihrer
gesamten Anzahl in dem untersuchten Herzabschnitt ergibt sich durch folgende
Uberlegung :

Zeichnet man im ,,tatsédchlichen Schnittvolumen® alle jene Muskelfasern, von
denen Kerne getroffen sind, in ihrem vollen Umfang ein, so erhilt man das ,,er-
ganzte Schnittvolumen® (Abb. 5). (Das begleitende Bindegewebe ist in der Ab-
bildung der Ubersichtlichkeit halber nicht mitgezeichnet worden.)
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Abb. 4, Tatsichliches Schnittvolumen. Abb. 5. Erganztes Schnittvolumen.

Die Anzahl der Herzmuskelkerne in einem bestimmten Herzabschnitt ist aber
gleich dem Volumen dieses Herzabschnittes geteilt durch das ,,ergénzte Schnitt-
volumen* multipliziert mit der durchschnittlichen Anzahl der in einem MeBquadrat
ausgezihlten Muskelkerne.

Fiir diese Berechnung mu8 man die Beziehung vom ,,erginzten® zum ,,tatsich-
lichen Schnittvolumen‘ kennen und mufl wissen, ob sich das Verhiltnis beider
zueinander mit unterschiedlicher Faserdicke und unterschiedlicher Kerndicke
andert. (GroBe Herzen haben dickere Muskelfasern als kleinere.)

Zur Berechnung des ,.erginzten Schnittvolumens® bedienen wir uns eines verein-
fachten Herzmodells. An Stelle des syncytialen Geflechtes der Herzmuskelfasern
soll ein Verband parallelverlaufender Fasern treten, etwa wie in der Skeletmus-
kulatur. Die anndhernd runde Herzmuskelfaser und ihr Bindegewebe wird durch
eine im Querschnitt quadratische Faser ersetzt, die Kantenlange des Quadrates
soll so groB sein wie der mittlere Muskelfaserdurchmesser (d) des zu untersuchenden
Herzabschnittes (s. Abb. 6).

An Stelle der einzelnen Kerne denken wir uns in der Langsachse jeder Faser
einen durchlaufenden Kernzylinder, welcher den mittleren Durchmesser der Herz-
muskelkerne hat. An einem groflen und einem kleinen Rattenherzen (Tier Nr. 35
und 16) wurden zur Orientierung einige Muskelfaser- und Kerndurchmesser be-
stimmt. Die mittleren Kerndurchmesser (k) beider Herzen wiesen keinen deutlichen
Unterschied auf. Sie betrugen 3 4 und schwankten zwischen 2—4 y. Die extremen
Muskelfaserdurchmesser lagen bei 8 und 20 ¢ (Celloidineinbettung).

Zunichst soll an einem Beispiel fiir d = 12 p und k = 4 u das ,,erginzte
Schnittvolumens¢ berechnet werden. )

Dazu betrachten wir eine Anzahl Muskelfasern unseres Modellherzens von vorn,
so dafl wir sie im Querschnitt sehen. Sie seien wie die Steine eines Baukastens
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angeordnet (Abb.7). Aus diesem Modell nehmen wir 2 iibereinanderliegende
Muskelfasern heraus (Abb. 8) und schneiden aus diesem Zweifasermodell im Ab-
stand von 1/, u soviel Scheiben von 10 g Dicke heraus, bis wir durch die ganze Faser-
dicke ,,hindurchgewandert* sind, d.h. 24 Scheiben (die 25. Scheibe wiirde aus der
oberen Muskelfaser dasselbe Stiick herausschneiden wie die erste Scheibe aus der
unteren Faser). In der Abb. 8 sind die 1., 7. und 25. Scheibe von 104 Dicke ein-
getragen. - Von den insgesamt herausgeschnittenen 24 Scheiben enthalten 3 je 2

Abb. 6. Muskelfaser imn Herzmodell.

(angeschnittene) Kernzylinder, die anderen nur einen (ganzen oder angeschnittenen)
Kernzylinder. Somit entfallen auf alle 24 Lingsschnitte insgesamt 27 Kernzylinder.
Dabei wird vorausgesetzt, daBl von den Kernzylindern mindestens '/, im Schnitt
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Abb. 7. Muskelfasern des Modellherzens Abb. 8, Zweifasermodel]l
von vorn gesehen., (MaBstab 1000:1).

liegen muf, um deutlich erkennbar zu sein. Daher werden die lediglich tangierten
Kernzylinder nicht mitgezéhlt.

Legt man die gleiche Anzahl Schnitte (24) in Abstinden von 1—I114 an, so
werden bei 24 Schnitten ebenfalls 27 Kernzylinder getroffen. Am Zweifasermodell

27
enthilt somit ein an beliebiger Stelle angelegter Schnitt wahrscheinlich o Kern-

zylinder. Praktisch wird man diesem Wert um so niher kommen, je mehr Schnitte
man an beliebiger Stelle anlegt und den Mittelwert aus allen Messungen errechnet.
Da auch im histologischen Priparat die Schnitte willkiirlich angelegt werden,
muB man — das sei vorweggenommen —— cine geniigende Anzahl Messungen vor-
nehmen, um einen brauchbaren Mittelwert zu erhalten.

Andere Muskelfaserdicken (konstante Kerndurchmesser).

Fiir ein der Abb. 8 entsprechendes Zweifasermodell mit beliebigem Muskel-
faserdurchmesser (von 4 u an unbegrenzt aufwirts) erhilt man dieselben Zahlen
wie fiir eine Faserdicke von 12 u: Stets entfallen bei einer Kerndicke von 4 u auf
2-d Schnitte 27 Kernzylinder.
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Folglich ist fiir das einfache Zweifasermodell bei einer Schnittdicke von 10 4,
vorausgesetzt, dafl wie in Abb.4 die eine Seite des MeBfeldes (a) den Muskelfasern
parallel verlauft,

das ,,tatsiachliche Schnittvolumen® = 10-d-a-u?,

— §% d2oapud=13,5-d-a-ub.

Daraus folgt, daB sich das ,,erginzte Schnittvolumen® zum ,,tatséi,chlichén
Schnittvolumen‘ unabhingig von der Muskelfaserdicke wie 13,5 :10 verhilt, d.h.
es ist um 35% grofer als das ,,tatsichliche Schnittvolumen®.

Andere Kerndicken (konstante Muskelfaserdurchmesser).

Fiir k= 3u entfallen auf 2-d Schnitte = 25 Kernzylinder.

Fiir k = 24 entfallen auf 2-d Schnitte = 23 Kernzylinder.

Aus. den Berechnungen folgt, daB das ,,ergénzte Schnittvolumen
fiir Herzmodelle mit beliebig dicken Muskelfasern bei konstanten Faser-
und Kerndurchmessern konstant ist. Da es stets im gleichen Verhiltnis
zum ,,tatsichlichen Schnittvolumen‘‘ steht, 148t sich aus der durch-
schnittlichen Anzahl der in einem Mefifeld ausgezdhlten Kerne (M)
leicht die Glesamtzahl der Herzmuskelkerne (Z) des untetsuchten Herz-
abschnittes berechnen. Das Gewicht dieses Herzabschnittes sei G.
Unter der Voraussetzung, dafl Herzgewicht und -volumen einander pro-
portional sind, gilt die Bezichung:

Z=M-G-K.
K = Konstante, die sich aus den bei der Ableitung des Herzmodells
entwickelten Uberlegungen berechnen liBt.

Fiir vergleichende Messungen kommt man ohne diese Konstante aus
und benutzt die Formel:

das ,,ergiinzte Schaittvolumen‘

Z~M-G.

Fehlerquellen beim Ubertragen des Modells
auf das Rattenherz.

Unterschiedliche Schnittdicke. Werden die Schnitte 9u bzw. 11 u dick, so er-
hilt man bei einer mittleren Kerndicke von 3 4 einen Fehler von £8%. Dieser
Fehler 148t sich weitgehend vermeiden, wenn man mit einem guten Mikrotom von
jedem Herzen mehrere Schnitte anfertigt und auszihlt.

Ungenaue Schnittrichtung. Werden die Muskelfasern nicht genau parallel,
sondern unter einem Winkel von 10° geschnitten, so wird (nach einer Schitzung
am gezeichneten Modell) der Fehler weniger als 3% betragen. An Langsschnitten
kann man jedoch auch schon geringe Abweichungen von der exakten Lingsrich-
tung erkennen und diese Bezirke einfach nicht mit auszdhlen.

Verschiedene Kerndicken. Sind die Kerne nicht 3 u, sondern 2y bzw. 4 u dick,
so weicht das Resultat um +8% ab. Die Kerndicken schwanken jedoch bei ver-
schieden grofien Herzen nur sehr wenig.

Verwechselung von Herzmuskel- und Bindegewebskernen. An Liangsschnitten ist
manchmal die Unterscheidung beider Kernarten nicht moglich. Wir zihlen daher
nur diejenigen Kerne, die sich nach unserer Meinung sicher als Herzmuskelkerne
erkennen lassen.

Unterschiedliche Muskelfaserdicke des natiirlichen Herzens. Im natiirlichen Her-
zen schwankt im Gegensatz zum Modellherzen die Dicke der Muskelfasern. Fiir das
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menschliche Herz zeigte LiNnzeacH, daB die Muskelfasergrofen im Herzen unterhalb
des kritischen Herzgewichtes (500 g) ,,in weitgehender Anndherung der Geschwin-
digkeitsverteilung der Molekiile eines Gasvolumens (MaxweLLsche Geschwindig-
keitsverteilung)* folgt. Da jedoch am Modellherzen die Muskelfaserdicke ohne
EinfluB auf das verbesserte Schnittvolumen ist, wird die unterschiedliche Faser-
dicke des natiirlichen Herzens praktisch zu vernachlissigen sein.

Unterschiedlicher Bau des Herzmuskels. WENDT und Hrsse zeigten, daB die
Herzmuskelfasern an bestimmten Stellen der Kammern (Herzbasis und -spitze)
eine unterschiedliche mittlere Faserdicke haben kénnen.

Untersucht man jedoch stets entsprechende Stellen des Herzens, etwa immer
den freien Anteil des linken Ventrikels, oder — bei gro8eren Herzen — einen be-
stimmten Ausschnitt eines Herzteils, und findet den untersuchten Herzabschnitt
in allen Herzen dhnlich gebaut, so ist anzunehmen, daB diese Ahnlichkeit auch fiir
die iibrigen Herzabschnitte gilt. Dies hat LinzBacH ausfiihrlicher begriindet.
Ubersieht man in jedem Schnitt einen groBen Anteil des zu untersuchenden Herz-
abschnittes — bei kleinen Herzen ist dies leicht moglich — so ist zu erwarten, daB
man zu einem brauchbaren Mittelwert fiir diesen Herzabschnitt kommt, wenn
gentigend MeBfelder ausgezihlt werden. — Nach diesen Uberlegungen glauben wir,
daB die am Modellherzen gewonnene Formel ohne wesentlichen Feliler.beim natiir-
lichen Herzen angewendet werden kann.

Anwendung der Methode.

Der freie Anteil des linken Ventrikels wurde nach dem Fixieren in Formol 1:10
langsam in Celloidin eingebettet. Dadurch lieBen sich stirkere Schrumpfungen
vermeiden, und die Herzmuskelfasern lagen in der Regel sehr dicht nebeneinander.
Die ausgezahlten Schnitte entstammten dem &duBeren Drittel der Wand des linken
Ventrikels. Sie waren 10u dick. An einer gréBeren Anzahl von Schnitten aus dem-
selben Herzen wurden zundchst Zihlungen zur Kontrolle der Schnittdicke aus- -
gefithrt. Alle Ergebnisse stimmten gut tiberein.

Von jedem Herzen wurden in der Regel 4 Schnitte und an jedem
Schnitt 10 MeBfelder ausgezihlt, das arithmetische Mittel der Anzahl
der Herzmuskelkerne in einem MeBfeld berechnet, ebenso die Streuung
um den Mittelwert. Mit Hilfe eines 25 mm?2 grofien, in das Okular
eingelegten MeBquadrates wurde bei 225facher VergréBerung (Oku-
lar 5x) ausgezdhlt. Die Ergebnisse sind in der Tabelle 2 zusammen-
gestellt.

. Die Anzahl der Herzmuskelkerne im freien Anteil des linken Ventri-
kels wurde nach der oben angefithrten Formel berechnet: Z ~M-G.
(Z Anzahl der Herzmuskelkerne im untersuchten Herzabschnitt;
M mittlere Anzahl der Muskelkerne in einem MeBfeld; @ Gewicht des
nntersuchten Herzabschnittes.) (

Da wir nicht sicher sind, ob uns die Abtrennung des freien Anteils
des linken Ventrikels vom Septum immer an derselben Stelle gelang,
zogen wir es vor, fiir ¢ das Gewicht der ganzen Herzkammer (= treier
Anteil beider Ventrikel und Kammerseptum) einzusetzen. Der hier-
durch entstandene Fehler wird — da die Herzen unserer Ratten har-
monisch hypertrophiert sind — geringer sein, als ein durch ungleiches
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Tabelle 2.
. Anzahl
=] . der aus- Aus- Herz- Streuung
z Kammergewicht gezdhlten | gezéihlte | muskel- um den | Herzmuskelkerne
& Herz- | MeB- [kerneim Mittel- | im linken Ventrikel
& muskel- ‘ felder | MeBfeld  wert
mg kerne
Kontrolltiere.

28 465 1126 40 28,2 4 131
39 645 1244 50 24.9 3 161
7 465 1332 } 40 33,3 5 155
38 710 640 40 16,0 2 114
52 545 1504 j 40 | 376 3 205
50 490 1494 | 40 374 4 183
47 | 520 1292 } 40 32,3 4 - | 168
48 | 420 1206 ' 40 32,4 5 ‘ 136
Mittobwort 530490 | ! | 157427 (£17%)

Lauftiere.
35 | (3 Lauftage) 675 1466 60 24.4 4 165
25 | (9 o) 550 1376 ‘ 40 344 4 | 189
20 | (9 , ) 440 ¢ 1531 . 40 38,3 4 168
42 i (15 55 ) 655 708 40 17,7 4 116
46 | (20 s ) 600 1007 40 25,2 3 151
311 (25 » ) 870 956 40 23,9 3 136
31{25 ’ } 850 1027 ;40 25,7 3 141
45 | (40 , ) 520 1210 . 40 30,3 4 158
14| (40 ,, ) 575 | 1089 40 27,2 4 156
8 | (50 ,» ) 603 870 | 40 21,8 2 132
23 | (50 » ) 560 961 | 40 24,0 4 134
36 | (50 55 ) 900 705 | 40 17,6 4 | 158
Mittelwert 600110 | | F 1504 18 (-12%)

Ruhetiere.
29 | (5 Ruhetage) 510 | 1164 40 29,1 4 148
183G, 575 . 956 ~ 0 | 239 3| 137
22 1 (10 " ) 480 | 1314 | 40 32,9 4 158
15 | (156 v )y 570 ¢+ 1021 40 25,5 3 145
40 | (20 2 ) 550 | 1057 40 26,4 4 145
171030 . )52 . 1035 | 40 | 259 s |35
19 (40 ,, ) 605 1012 40 25,3 3 153

(50 . ) 640 479 20 24,0 3 154
(50 ) 510 1210 - \ 40 30,3 3 155

Mlttelwert 550 450

Die Strenung um den Mittelwert ist ganzzahlig abgerundet; auch die Mittel-
werte der Kammergewichte sind abgerundet. Hinter der absoluten Streuung der
Herzmuskelkerne im linken Ventrikel ist die prozentuale Stremung eingetragen.
(Letzte Rubrik der Mittelwerte.)

|

Abtrennen des linken Ventrikels bedingter.
kernzahlen fiir den freien Anteil des linken Ventrikels sind Verhaltnis-
zahlen. Diese geniigen fiir unsere vergleichenden Untersachungen.

Virchows Archiv, Bd. 320.

\

148 17 (+5%)

Die errechneten Muskel-

15
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AuBer bei den Kontroll- und Versuchstieren wurde die Zahl der Herz-
muskelkerne bei einer Anzahl kleinerer Ratten mit folgendem Ergebnis
bestimint (s. Tabelle 3).

Tabelle 3.

; Kammer- | Anzahl der | 4,q Herz- reuung | Herzmuskel-

Tor | A | ewiobt gueeaiblion eopiiiie | kel e |Remolinker
Tage me kerne. Mebfeld elwert | Ventrikel

H1 1 20 1713 5 343 32 69
H 2 15 50 2855 10 286 16 143
H3 30 112 3142 20 157 14 174
H4 47 238 1700 20 85 12 202
He 76 250 1580 20 79 9 198
H7 92 240 1504 | 20 75 6 180

Wegen der sehr dichten Anordnung der teilweise iibereinander-
liegenden Herzmuskelkerne in den beiden kleinsten Herzen (H 1, H 2)
ist die Fehlerquelle bei diesen beiden Untersuchungen recht groB. Zu-
dem kann es sich bei der Berechnung der Gesamtzahl der Herzmuskel-
kerne dieser beiden Herzen storend bemerkbar machen, daB in der
Formel Z ~ M- G fiir G das Herzkammergewicht eingesetzt worden ist.

Aus den Zihlungen geht folgendes hervor: Bei den untersuchten wach-
senden und ausgewachsenen Ratten mit einem Herzkammergewicht von
50—900 mg war die Anzahl der Herzmuskelkerne im freien Anteil des
linken Ventrikels annihernd dieselbe. Die Abweichungen vom Mittel-
wert bewegten sich an der oberen Grenze der biologischen Schwankungs-
breite. Die Kernzahl &nderte sich unter dem EinfluB8 des Trainings nicht:
Die hypertrophierten Herzen und die Herzen der Ruhetiere, welche nach
dem Training wieder kleiner geworden waren, hatten dieselbe Anzahl
Herzmuskelkerne wie die Kontrolltiere. Somit fand sich in bezug auf
die Anzahl der Herzmuskelkerne kein Unterschied zwischen dem schnellen
hypertrophen Wachstum und dem gewdhnlichen Wachstum (auBerhalb
der ersten Lebenstage bzw. -wochen).

Die Kernzéhlungen lassen auch einen SchluB auf die Anzahl der
Herzmuskelfasern bei den Tieren der verschiedenen Versuchsgruppen zu:
Linzeaow hat gezeigt, dall normal groBle menschliche Herzen und hyper-
trophe Herzen unterhalb des kritischen Herzgewichtes dieselbe Anzahl
Herzmuskelfasern haben. In unserem Versuch fanden sich keine Anzei-
chen fiir den Untergang von Herzmuskelfasern in den Herzen der Ruhe-
tiere. Aullerdem war die Anzahl ihrer Muskelkerne ebensogroB wie beim
untrainierten Tier. Daher ist es sehr wahrscheinlich, daf es in der Ruhe-
zeit nach dem Training beim Riickgang des Herzgewichtes lediglich zu

einer Verkleinerung der Herzmuskelfasern ohne Verminderung ihrer
Anzah! kam.
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Bei den Tieren H4 und H 6 fallen verhidltnismdBig hohe Kern-
anzahlen auf. Ob dies auf methodische oder andere Griinde zurtick-
zufiihren ist, 146t sich bei den wenigen untersuchten Tieren dieser Alters-
klasse nicht entscheiden. Es sei jedoch darauf hingewiesen, dall auch
die Tabelle der Kontrolltiere ebenfalls einzelne stirkere Schwankungen
aufweist. Daher wird man eine gréBlere Anzahl Herzen untersuchen
miissen, um einen brauchbaren Mittelwert fur die Anzahl ihrer Herz-

muskelkerne zu erhalten.

Ganz alte Ratten wurden nicht untersucht.

Die neugeborene Ratte H 1 hatte weniger Herzmuskelkerne als dic
ibrigen Tiere. Da die 15 Tage alte Ratte (H 2) schon die volle Anzahl
Herzmuskelkerne besaB, vermuten wir, daB sich die Herzmuskelkerne
bei der Ratte im freien Anteil des linken Ventrikels nur in den ersten
Lebenstagen (héchstens Wochen) vermehren.

Die weille Laboratoriumsratte verla3t erst ungefihr vom 14. Lebens-
tage an thr Nest. Damit werden dem Herzen andere Lasten aufgebiirdet
als in der bewegungsarmen Embryonalzeit oder in den ersten Lebens-
tagen. Weitere Untersuchungen miiiten kliren, ob die Vermehrung der
Herzmuskelkerne aufhoért, sobald das Herz erhéhten Beanspruchungen
ausgesetzt ist.

Durch unsere Kernzihlungen an normalen und hypertrophen Ratten-
herzen werden die oben erwihnten Ergebnisse unterstiitzt, die LINZBACH
am menschlichen Herzen erhob.

Karsyer, Sapair und Topd untersuchten ein atrophisches mensch-
liches Herz und beschrieben die Zahl seiner Muskelkerne als erhoht.
Ahnliches haben wir bei den Herzen unserer Ruhetiere nicht finden
kénnen.

2. Skeletmuskeln,
a) Gesamtmuskelgewicht.

Vom Relationsgewicht des ,,leeren Tieres* (s. S. 203), das nur aus
Muskeln und Knochen besteht, 148t sich auf die Gesamtmuskelmasse
schliefen.

Da die Relationsgewichte der schweren Tiere keine merklichen Ab-
weichungen den jungen Tieren gegeniiber zeigten, wurden die Mittel-
werte fir alle Tiere bestimmt. )

Es fanden sich fiir die leeren Tiere folgende Relationsgewichte:

Kontrolltiere: 52,9%,
Lauftiere: 53,2%,
Ruhetiere: 52,6 %.

Diese Abweichungen sind praktisch zu vernachlissigen. Demnach
unterschied sich das relative Gesamtmuskelgewicht unserer Versuchs-
tiere nicht von dem der Kontrolltiere, vorausgesetzt, daff das Skelet sein
Gewicht unter den Bedingungen des Versuches nicht wesentlich énderte.

15*



216 WarpEMAR HoRT:

b) Laufmuskeln.

‘Prrow und SIEBERT zeigten, dal} fiir das Eintreten der Skelet-
muskelhypertrophie die Leistung des Muskels, nicht seine Arbeitssumme
verantwortlich ist. A. HorrMaxN fand bei trainierten, schnellaufenden
Kaninchen eine Neigung zur Gewichtszunahme der Laufmuskeln, bei
langsam laufenden Tieren dagegen eine Gewichtsabnahme.

v. WEIzsAckER falte die experimentellen Ergebnisse iiber die Skelet-
muskelhypertrophie dahingehend zusammen, dafi diese Muskeln nur bei
vermehrter Spannungsleistung hypertrophieren. Spiter wies A. W.
MEYER nach (zit. nach FroBorsE), dafi auch im Gipsverband Muskeln
hypertrophieren konnen, wenn sie bei optimaler Dehnung ruhiggestellt
werden. -

Gewicht der Laufmuskeln. Zur Untersuchung wurde der M. triceps
surae ausgewihlt. Er wird beim Laufen stark beansprucht und liGt
sich leicht herauspréparieren.

Seine Sehne wurde dicht iiber dem Calcaneus durchschnitten, die
Muskelbduche so dicht wie méglich von Fibula und Tibia abgetrennt.
Gewogen und untersucht wurde stets der rechte dreikopfige Waden-
muskel. Die Gewichte des rechten und linken Wadenmuskels zeigten
gewohnlich kleine, jedoch nicht gesetzmilige Gewichtsdifferenzen.
Dies bemerkte auch ScHUMANN. Er zeigte aullerdem, daf§ das Muskel-
gewicht von der Erndhrung der Tiere abhéingt. Bei fleischgefiitterten,
weillen Laboratoriumsratten fand er den M. triceps surae um etwa 10%
schwerer als bei den mit pflanzlicher Kost ernshrten.

Zur Berechnung der Gewichtsverhéltnisse wurden nur die Muskeln
der etwa gleichaltrigen Tiere verwendet, d.h. die Muskeln der Tiere
mit Geburtsdatum. Die entsprechenden Muskeln unserer édlteren Tiere
waren h#ufig relativ leichter.

Dag Durchschnittsgewicht des M. triceps surae betrug bei 8 Kontroll-
tieren 6,47 - 0,20%,, (Extreme 6,24 und 6,83%,), bei 10 Lauftieren
6,82 4 0,40%,, vom reduzierten Korpergewicht.

Sechs davon hatten ein hoheres oder dasselbe relative Gewicht wie
der schwerste Kontrollmuskel. Demnach entstand unter dem Einflull
des Trainings eine geringgradige Hypertrophie des dreiképfigen Waden-
muskels. Sie bat sich offenbar sehr schnell entwickelt und war wohl
schon am 9. und 15. Lauftage vorhanden. FroBomsE fand bei den im
MevErschen Versuch in gedehnter Stellung eingegipsten Muskeln schon
nach einer Woche eine deutliche Hypertrophie, die ihren Hoéhepunkt
nach dem Ablauf der 3. Woche erreicht hatte.

Bei den Ruhetieren lag bis zum 20. Ruhetag das durchschnittliche
Relationsgewicht bei 6,95 4 0,35%, (bei 5 von 6 Muskeln iber 6,83),
vom 30.—79. Tage im Mittel bei 6,29%,. In dieser letzten Zeitspanne
hatte nur ein Tier (Nr. 21) am 50. Ruhetag einen noch etwas schwereren
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Wadenmuskel als das extreme Kontrolltier. Daraus folgern wir, daf3
sich die Laufmuskelhypertrophie in etwa einem Monat zurfickgebildet
hatte.

VaxortI fand bei einem Kaninchen, dessen Muskeln einer Hinter-
pfote auf elektrische Nervenreizung hin hypertrophiert waren, noch
3 Monate nach Versuchsende die muskulire Hypertrophie makrosko-
piseh und mikroskopisch erhalten. FroBoEsSE dagegen konnte im MEYER-
schen Versuch an einem Kaninchen nach 14 Tagen keine Hypertrophie
mehr nachweisen.

Da die Hypertrophie der Laufmuskeln bei unseren Versuchstieren
nur gering war, ist es nicht verwunderlich, daf8 im Relationsgewicht
bei den leerenn Tiere keine merklichen Abweichungen auftraten.

Mykogengehalt der Laufmuskeln. Der mediale Bauch des M. gastro-
cnemius wurde etwa 10 min nach dem Tode nach CarNoy fixiert.
Fin aus der Mitte dieses Muskels quer herausgeschnittenes Stiickchen
wurde in Paraffin eingebettet, die Schnitte mit Brsrschem Carmin
gefirbt.

Auf den Querschnitten sahen wir den iiblichen Befund: Das Glykogen
war an einer Seite der Muskelfasern angehduft, der iibrige (grofite) Teil
der Muskelfasern war frei davon.

Wir haben uns mit einem groben Abschitzen des Glykogengehaltes
begniigt. Dabel konnten keine deutlichen oder gar gesetzmifigen Ab-
weichungen im Glykogengehalt der Versuchstiermuskeln im Vergleich
zu den Kontrollmuskeln gefunden werden. Der Glykogengehalt der
Leber und der Skeletmuskeln wichen hiufig voneinander ab. Hervor-
gehoben sei, dafl auch zu Anfang der Ruheperiode bei den Skeletmuskeln
die Glykogenfirbung in der iiblichen Stirke ausfiel, obwohl die Lebern
dieser Tiere ein auffilliges Verhalten zeigten -(s. S. 223).

Im trainierten Muskel ist ein vermehrter Glykogengehalt beschrieben
worden. EMBDEN und HaBs (zit. nach FERRARI) fanden in Kaninchen-
muskeln, die durch faradische Reizung trainiert worden waren, mehr
Glykogen als in den entsprechenden untrainierten Muskeln. FERRARI
wies in den Laufmuskeln der von KwoLL schonend trainierten Ratten
mit chemischen Methoden etwas mehr Glykogen als in den Muskeln
der Ruhetiere. nach. K~orn fand bei der histologischen Untersuchung
die Glykogenfirbung in den Muskeln der trainierten Tiere eine Spur
stirker als bei den Kontrolltieren. THORNER konnte dagegen bei seinen
Laufhunden chemisch keine nennenswerte Glykogenvermehrung finden.

Quantitative Untersuchung.
(Zur Frage der Capillarisierung des vermehrt titigen Skeletmuskels.)
Die Frage Hypertrophie oder Hyperplasie wurde wegen der nur
geringen Gewichtsvermehrung der Laufmuskeln nicht behandelt. Eine
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Skeletmuskelhyperplasie ist bisher nicht sicher nachgewiesen worden
(vgl. Kozrig). MorpPURGO fand in seinem klassischen Versuch am Lauf-
hund lediglich eine betrichtliche Verdickung der Muskelfasern unter
dem Einflul des Trainings.

Es steht fest, daB der Skeletmuskel wihrend der Arbeit besser als
in der Ruhe durchblutet wird. Ob im geiibten oder hypertrophen Muskel
dagegen eine Capillarvermehrung stattfindet, ist bisher — soweit wir
die Literatur iiberschen — nicht sicher entschieden.

SCRIEFFERDECKER hat bei dem hypertrophierten M. sartorius des MorPURGO-
schen Laufhundes den gesamten Flicheninhalt der Muskelfaserquerschnitte und
die GroBe der freien Réume zwischen den einzelnen Muskelfaserquerschnitten
bestimmt. Das Verhiltnis beider zueinander fand er beim hypertrophierten und
Kontrollmuskel konstant. ScHIEFFERDECKER sah in der GroBe der Spaltriume
zwischen den einzelnen Muskelfaserquerschnitten ein MaB fiir die Menge des inter-
stitiellen Bindegewebes und glaubte daher, daB im hypertrophen Muskel eine Binde-
gewebsvermehrung eingetreten wire.

Vanorri fand bei Lebendbeobachtungen, daf die auf elektrische Reizung hin
hypertrophierten Skeletmuskeln beim Kaninchen auch in der Ruhe besser durch-
blutet waren als die Kontrollmuskeln. PETREN und S50sTRAND haben Meerschwein-
chen einem anstrengenden Dauertraining unterworfen und die Tiere im Histamin-
schock in Abstinden wihrend des Trainings und in der anschlieBenden Ruhezeit
getotet. Sie fanden mit zunehmender Dauer des Trainings eine stetig steigende
Anzahl blutgefillter Capillaren im Herzen und in den Skeletmuskeln (auf dem
Héhepunkt des Trainings knapp die Halfte mehr als bei den Kontrollen) und einen
allmahlichen Riickgang zur Norm nach dem Laufen. Sie schlossen aus ihren Be-
funden, daB wahrend des Trainings eine Capillarneubildung ,,4uBerst wahrschein-
lich“ eingetreten sei.

Ihre fiir die Herzeapillaren in den hypertrophen Versuchsherzen erhobenen
Befunde sind mit anderer Methodik nicht bestitigt worden. SHIPLEY, SHIPLEY
und WEARN haben die BlutgefiBe hypertropher Rattenherzen injiziert und dabei
keine Capillarneubildung nachweisen kinnen. Zum gleichen Ergebnis kam Linz-
BACH an hypertrophen menschlichen Herzen. Er hat mit seiner oben angefiihrten
Methodik die Anzahl der interstitiellen Kerne an Herzmuskelquerschnitten be-
stimmt und sieht in der Zahl dieser Kerne ein MaB fiir die Capillarisierung, denn
die meisten der interstitiellen’ Herzmuskelkerne sind Capillar-Endothelkerne.

Fiir unsere Fragestellung erschien uns die LinzBacHsche Methode am geeig-
netsten. Die Schwierigkeit lag in dem besonderen Verhalten des Skeletmuskels.
Infolge der wandstindigen Anordnung seiner Muskelkerne und der dichten Lage
der einzelnen Fasern gelang eine quantitative Bestimmung der interstitiellen Kerne
mit der tiblichen Methodik nicht (Formalinfixierung, Einbetten in Paraffin oder
Celloidin). Bei einigen nach CARNOY fixierten Muskelstiickchen lagen die einzelnen
Faserquerschnitte jedoch so weit auseinander, daf eine Zéhlung der interstitiellen
Kerne moglich war. Zur Auszablung lieB sich das zur Glykogenfarbung fixierte
Muskelstiickchen verwenden, weil es wegen des parallelen Faserverlaufes in diesem
Muskelabschnitt das Anfertigen brauchbarer Querschnitte erméglichte.

Die untersuchte Muskelpartie besteht zum groBen Teil aus weilen, zum klei-
neren aber aus roten Muskelfasern. Es ist bekannt, dafl rote Muskeln ein besser
ausgebildetes Bindegewebsgeriist haben als weiBle. Dementsprechend fanden sich
bei der zur Orientierung vorgenommenen Auszihlung eines ganzen Muskelquer-
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schnittes in dem Anteil an roter Muskulatur mehr interstitielle Kerne als in den
weillen Partien (ungefihres Verhaltnis: 88:74).

Bei unseren Schnitten lieen sich die Randpartien hiufig schlechter auszéhlen,
weil hier die Muskelfasern nicht weit genug auseinanderlagen. Um vergleichbare
Bedingungen zu erhalten, wurde an jedem Querschnitt ein etwa gleich breiter
Teil der Peripherie mit Tinte iibermalt und nur im Zentrum gezéhlt. Von jedem
Muskel wurden vier 10 u dicke Querschnitte ausgezihlt. Unterschiede in der
Schnittdicke traten nach eingehender Kontrolle praktisch nicht auf.

An jedem Schnitt wurden etwa 10 gleichmiBig iiber die ganze auszuwertende
Querschnittsmitte verteilte Muskelfasergruppen ausgezahlt (mit etwa 15—20 Mus-
kelfaserquerschnitten in jeder Gruppe) und die Anzahl der Muskelfaserquer-
schnitte sowie die Zabl der zu ihnen gehdrenden interstitiellen Kerne bestimmyt.

Verwendet wurden nur Muskeln von etwa gleichalten Tieren. Leider
~waren von 30 nach Carwoy fixierten Muskeln nur 5 zum Auszéhlen
geeignet. Fir diese ergab sich folgendes Resultat (s. Tabelle 4).

Tabelle 4.
Insgesamt ausgezdhlt | Auf 100 Mus-
Tier . kelfasern ent-
Nr. Trainingsdauer Muskel- Inter- i fallen' e
faserquer- | stitielle interstitielle
schnitte Kerne Kerne
7 Kontrolltier 730 621 85
20 9 Lauftage 537 442 82
10 30 Lauftage 759 696. 92
14 40 Lauftage 1983 1666 83
22 10 Ruhetage 660 570 87

Demnach wichen die gefundenen Werte fir das Kontrolltier, das
Tier zu Anfang des Trainings und fiir die 8 Lauftiere auf dem Hohepunkt
des Trainings kaum voneinander ab.

Wir setzen voraus, dafl im Skeletmuskel dhnlich wie im Herzen ein
bestimmtes Verhiltnis zwischen der Anzahl der Endothel- und inter-
stitiellen Kerne besteht und glauben auf Grund unserer Zshlung, daB
in den 3 untersuchten Laufmuskeln von Ratten auf dem Héohepunkt
des Trainings wahrscheinlich keine Capillarneubildung stattgefunden
hat. Die Zahl der untersuchten Muskeln ist zu gering fiir eine bestimm-
tere Aussage.

3. Nebennieren.
a) Gewichte.

Bei der neugeborenen und sehr jungen Ratte waren die Neben-
nierenrelationsgewichte ungefihr doppelt so grol wie bei der 5 Monate
alten. Diese Verhiltniszahlen fallen im Lauf des Lebens allméhlich ab.
Bei unseren schweren Tieren (die sicher dlter waren als jene mit Geburts-
datum) lag das relative Nebennierengewicht deutlich unter dem der
Tiere mit Geburtsdatum. Auch beim Menschen werden die Nebennieren
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wihrend des extrauterinen Lebens relativ leichter. Allerdings ist beim
Menschen der relative Gewichtsabfall wihrend der ersten Lebenszeit
viel ausgeprigter, ist doch auch sein relatives Nebennierengewicht zur
Zeit der Geburt sehr hoch. (Etwa Tmal so groff wie beim jugendlichen
Menschen). Wegen der mit dem Lebensalter schwankenden Relations-
gewichte stiitzten wir uns in unserer Versuchsreihe auf die Nebennieren
der etwa gleichalten Tiere (mit Geburtsdatum}).

Bei unseren Kontrolltieren betrug das mittlere relative Nebennieren-
gewicht 0,186 4- 0,02%,,. Vom 15. Tage der Arbeit an zeigte sich eine
deutliche Nebennierenhypertrophie, vom 20.—30. Tage ab blieb das
Nebennierengewicht et-
wa konstant und war
ungefihr um 45 % hoher
als das der Kontroll-
——————————————————— tiere. [Es gelingt im
{ Experiment auch, er-
heblich groBere — bis
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Abb. 9. Relative Nebennierengewichte der Versuchstiere. 100% — Nebennieren-
gewichtszunahmen zu

bewirken (HausBERGER)]. Schon 5 Tage nach dem Aufhéren des
Trainings war die Gewichtsabnahme der hypertrophen Nebennieren
deutlich. In der graphischen Darstellung der Abb. 9 ist der Anfangs-
teil der Riickbildungskurve ziemlich frei eingezeichnet. Gut einen
Monat nach dem Training hatten die Nebennieren ihr Ausgangsgewicht
wieder erreicht. Danach fiel ihr Relationsgewicht allméhlich weiter.
Dies wird auf die Verringerung des relativen Nebennierengewichtes
mit zunehmendem Alter der Ratten zuriickzufiihren sein.

Vergleicht man die Gewichtskurven von Herz- und Nebennieren
wihrend des Trainings und in der anschlieBenden Ruhezeit (Abb.10)
und sieht von dem allméhlichen weiteren Absinken des relativen Neben-
nierengewichtes gegen Ende der Ruhezeit ab, so sieht man:

Entwicklung und Riickbildung von Herz- und Nebennierenhyper-
trophie gingen unter den Bedingungen unseres Versuches parallel. Zu
diesem Ergebnis ist kritisch zu bemerken, dal — im Gegensatz zu
den Herzgewichten — nur die Nebennierengewichte der Tiere mit
Geburtsdatum beriicksichtigt wuarden.

Eine Nebennierenhypertrophie bei gleichzeitig bestehender Herz-
hypertrophie ist auch fiir den Menschen bekannt, etwa beim Hypertonus
(vgl. VoLuArD). Auch in der Schwangerschaft kommt es zu einer
Hypertrophie der Nebennierenrinde [besonders der Zona fasciculata
(s. ST6ckEL)] und zu einer geringen Gewichtszunahme des Herzens
(8. ASCHOFF).
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Bei der Akromegalie sind die Nebennieren hiufig vergréiert, zu einer
Gewichtszunahme des Herzens scheint es bei dieser Krankheit dagegen
nur selten zu kommen, manchmal tritt sie als Teilerscheinung einer all-
gemeinen Splanchnomegalie auf.

b) Histologische Untersuchungen.

Es wurden 10 Nebennieren untersucht (von 3 Kontroll-, 3 Lauf- und
4 Ruhetieren). Auffillige Unterschiede im histologischen Bild bei Kon-
troll- und Versuchstieren wurden nicht gefunden. (Hidmatoxylin-Eosin
und Fettfirbung.)

Die Glomerulosa war stets stark fettbeladen. Dies hebt auch Yorrey
fiir die Nebennieren der normalen ménnlichen Ratte hervor. Die Zona
fasciculata enthielt viel

oder mittelreichlich Fett. §
Bei den Lauftieren war 3
der Fettgehalt dieser Zone §
gewOhnlich etwas geringer Q\E
als bei den Kontroll- und g 20 4|@ i 20 7 7 a0
Ruhetieren. . Louftage Ruhetage
Auch bei der Maus be- Abb. 10. Relative Herz- und Nebennierengewichte

i der Versuchstiere.
obachtete MILLER bei der

Nebennierenhypertrophie in der Zona fasciculata eine Abnahme des
Lipoidgehaltes (und eine Zunahme der Mitochondrien).

In der Zona reticularis wurde bei den meisten Versuchstieren wenig
Fett in feinen Tropfen gefunden.

Es wird schwer sein, aus dem histologischen Bild einen sicheren
Anhalt fiir die — physiologisch. wichtige — Intensitdt der Hormon-
inkretion zu gewinnen. Das Schnittpriparat 18t im gilinstigsten Falle
einen Schlufl auf die Menge der Hormone zu, die zu einer bestimmten
Zeit in bestimmten Zellen vorhanden waren. WALLRAFF gibt an, dal3
sekretorisch voll einsatzfihig nur die lipoidbeladene (und zugleich tanno-
phobe) Nebennierenrindenzelle sei. Sie verliere beim Eintritt in die
Sekretion allmihlich ihre Lipoidstoffe.

Die Frage, welche Teile der Nebenniere bei ihrer Gewichtszunahme
hypertrophieren, li8t sich gewissenhaft nur mit Hilfe von Rekonstruk-
tionen beantworten. A. v. BrzNax hat diese Methode bei arbeitshyper-
trophen Nebennieren angewandt und gefunden, dall nur die Neben-
nierenrinde hypertrophiert war.

Bei den Nebennieren unserer Versuchstiere erwies sich die Zona
glomerulosa bei Kontroll- und Lauftieren als etwa gleich breit. Daher
diirfte in unserem Versuch die Gewichtszunahme der Nebennieren auf
einer Hypertrophie der iibrigen Zonen der Nebennierenrinde beruhen,
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niamlich entweder der Zona fasciculata, oder der Zona reticularis, oder
beider Zonen.

4. Leber.
a) Gewichte.

Bei den Kontrolltieren betrug das relative Lebergewicht bei nur
geringen Abweichungen vom Mittelwert im Durchschnitt 48,99/, bei
den Lauftieren 50,1%,,. Es hatte sich also bei den Laufratten keine
Leberhypertrophie eingestellt. KULss sah bei seinen Laufhunden be-
trichtliche Leberhypertrophien, und RossLE beschrieb deutlich ver-
groBerte Lebern bei schwer arbeitenden Menschen, die fast immer gleich-
zeitig eine Herzhypertrophie hatten.

Nach dem Training lag das durchschnittliche relative Lébergewicht
bis zum 20. Ruhetage bei 48,29, also etwas niedriger als bei den Lauf-
tieren. In dieser Zeit enthielten die Lebern nur spirlich Glykogen
(s. unten). Die wenigen in diesem Zeitabschnitt sezierten Tiere lassen
aber keinen bindenden Schlufl dariiber zu, ob das geringe Absinken des
relativen Lebergewichtes mit dem Glykogenschwund zusammenhingt.
Starke Gewichtsverminderungen bei Glykogenverarmung sind iibrigens
nicht zu erwarten, da das Glykogen nur einen kleinen Anteil am Leber-
gewicht hat. So gibt beispielsweise ForseREN fiir das Kaninchen einen
Leberglykogengehalt von 1,3—13% an, fiir die Katze liegt er im Mittel
bei 1,2% (nach BRITTON).

Auffallend waren die relativen Lebergewichte am 30. Ruhetag. Sie
lagen (Mittelwert fiir beide an diesem Tage sezierten Tiere) mit 61,8y,
an der Spitze aller ermittelten Leberrelationsgewichte. Diese beiden
Lebern enthielten viel Glykogen im Gegensatz zu den glykogenarmen
der ersten Ruhezeit. Vielleicht steht ihr hohes Relationsgewicht mit dem
steilen Wiederanstieg des Glykogengehaltes um diese Zeit in Zusammen-
hang.

Vom 40.—79. Ruhetag betrug das durchschnittliche relative Leber-
gewicht 47,09, . Die Ruhetiere wurden allmihlich #lter und setzten
Fett an. Vielleicht erklart sich daraus das relativ niedrige Durchschnitts-
gewicht ihrer Lebern. Es ist aber auch moglich, daB diese geringen
Schwankungen im Lebergewicht noch innerhalb der normalen Schwan-
kungsbreite liegen.

b) Histologische Untersuchung.

Glykogengehalt. Die nach CarNoy ungefihr 5 min nach dem Tode
fixierten Leberstiickchen wurden mit Bestschem Carmin gefirbt und
ihr Glykogengehalt grob quantitativ beurteilt.

Mehrere Untersucher stellten fest, daf3 dér,histologische Glykogen-
nachweis mit dem quantitativ-chemischen in guter Ndherung tiberein-
stimmt (z. B. Exsngr). Nach JarrE soll der Glykogengehalt der Nagetier-
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leber im allgemeinen in allen Leberpartien gleichméafBig sein. GomoORI
und GOLDNER zeigten jedoch, dall in verschiedenen Teilen derselben
Leber der Glykogengehalt unterschiedlich sein kann. Da diese Abwei-
chungen aber nicht extrem sind, glauben wir, daBl die histologische
Untersuchung eines Leberstiickchens einen groben Schlufi auf den
Glykogengehalt der ganzen Leber zuldfit.

Bei vergleichenden Untersuchungen mufl man wegen der rhythmi-
schen Schwankungen des Leberglykogengehaltes (FORSGREN, s.auch
v. EvLEr und Hormquist, SARREITHER und RO0KEL) darauf achten,
daB die Tiere ungefihr zur gleichen Tageszeit und zur selben Zeit nach
der letzten Fiitterung getotet — vies ;
werden. Diese Bedingung ist bei — ##/

unseren Versuchen erfiillt worden., WEZ;:
. . . Yy,
Bei der histologischen Unter- NN EE YN
suchung haben wir unterschieden Lautlge | Rubetage

Abb. 11. Leberglykogengehalt der Kontroll-

Lebern mit viel, mittelreichlich, na Verohatiore.

wenig und sehr wenig Glykogen

und solche, bei denen sich im Schnitt kein Glykogen angefirbt fand.
Der durchschnittliche Leberglykogengehalt der Kontrolltiere und der
Versuchstiere an den einzelnen Sektionstagen ist in Abb. 11 graphisch
dargestellt.

Die Kontrolltiere besallen im Durchschnitt einen mittelreichlichen
Glykogengehalt, der der Lauftiere wich wihrend der gesamten Trainings-
dauer nicht wesentlich davon ab. Auch THORNER fand bei seinen Lauf-
hunden einen normalen Glykogengehalt der Leber. Bei den einzelnen
Kontroll- und Lauftieren schwankten die Werte zwischen viel und wenig
Glykogen, lediglich in der Leber eines Kontroll- (Tier Nr. 52) und eines
Lauftieres (Tier Nr.45) wurde nur sehr wenig Glykogen gefunden.

Die Lebern der Ruhetiere zeigten ein merkwiirdiges Verhalten. Bis
zum 20. Ruhetag war bei 4 (von 8) Tieren in den untersuchten Schnitten
kein Glykogen nachweisbar, in 3 Lebern wurde sehr wenig und lediglich
bei einem Tier (Tier Nr. 37) mittelreichlich Glykogen gefunden. Vom
30. Ruhetag an enthielten die Lebern wieder mittelreichlich Glykogen.
Gegen Ende der Ruheperiode (Anfang November 1950) sank der Gly-
kogengehalt wieder etwas ab, eine Leber am 65. Ruhetag (Tier Nr. 9)
und 3 am 79. Ruhetag (Tiere Nr. 4, 6 und 26) enthielten nur sehr wenig
Glykogen.

Am auffilligsten erscheint uns bei der Untersuchung des Glykogen-
gehaltes, da die Lebern der Ratten in der ersten Ruhezeit nach dem
Training (mindestens bis zum 20. Ruhetag) nur sehr wenig Glykogen
enthielten.

Hématoxylin-Eosinfirbung. Bei dieser” Firbung zeichnen sich die
Rattenlebern durch eine verschieden starke Granulierung ihrer Zellen
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aus. In einzelnen Lebern waren die Zellen wenig granuliert, sie glichen
Pflanzenzellen wegen ihrer protoplasmaarmen, hellen Zone in der Um-
gebung des Kernes. In den meisten Lebern fand sich aber in den Par-
enchymzellen ein dichteres Protoplasma. Sie waren mit Granula, auch
in der Umgebung des Kerns, vollgestopft. Bei JArsE findet sich die
Bemerkung, daBl in Rattenleberzellen gewthnlich eine grobschollige
Struktur mit Liickenwerk vorherrscht. Die Lebern mit wenig granu-
lierten Zellen enthielten reichlich Glykogen, wihrend in den glykogen-
armen Lebern die Zellen (von den vakuolisierten abgesehen) in der
Regel fast homogen gefirbt oder zumindest stark granuliert waren.
Ahnliche Beobachtungen iiber die Beziehung der Leberzellstruktur zum
Glykogengehalt machte PicHOTRA an Meerschweinchen.

Bei der Betrachtung der BlutgefiBle der Leber erwiesen sich die
Capillaren in den Léppchenzentren lediglich bei einem Kontrolltier
(Tier Nr.7) etwas erweitert, niemals jedoch bei Versuchstieren, auch
nicht bei denen mit stark rechtsdilatierten Herzen.

In einer Anzahl Lebern fanden sich wakuolige Verdnderungen von
Leberzellen, am ausgepriagtesten bei 3 Tieren (Nr. 18, 15 und 24) in der
ersten Rubezeit nach dem Training (5, 15, 20 Ruhetage). Die vakuoli-
sierten Leberzellen lagen in diesen Lebern tiberwiegend in einem Strei-
fen unter der Leberkapsel. In diesem Gebiet enthielten fast alle Leber-
zellen Vakuolen, meist in der Mehrzahl. Oftmals waren die Leberzellen
so stark vakuolisiert, dafl nur noch schmale Protoplasmabriicken
zwischen den Vakuolen tibriggebliecben waren. Die einzelnen Vakuolen
waren gewohnlich etwas kleiner als der Leberzellkern, sie enthielten
kein Fett und auch kein Glykogen (in diesen 3 Lebern hatte sich histo-
logisch kein Glykogen nachweisen lassen). Hiufig waren die Zellkerne
durch die Vakuolen eingedellt.

Schwéchere Grade der Vakuolenbildung fanden sich in den Lebern
folgender Tiere: Tier Nr. 50 (Kontrolltier); bei den Lauftieren Nr. 45
und 36 (40 bzw. 50 Lauftage) und bei den Ruhetieren Nr. 40 und 12
(20 bzw. 50 Ruhetage), nach 65 Ruhetagen bei den Tieren Nr. 32 und 9
und nach 79 Ruhetagen bei den Tieren Nr. 4 und 26.

Bei diesen Ratten lagen die Vakuolen in kleineren Gruppen von
" Leberzellen, gewthnlich unter der Leberkapsel. Die Lebern mit vakuo-
lig veranderten Zellen waren in der Regel — jedoch nicht durchweg —
glykogenarm.

Aus den erwdhnten Befunden ergibt sich, daB nur 3 Lebern von
Kontroll- bzw. Lauftieren (von insgesamt 30 Tieren), dagegen aber
9 Lebern von Ruhetieren (von insgesamt 20 Tieren) Vakuolen in Leber-
zellen enthielten. Sie traten somit in der Ruhe nach dem Training ge-
hiuft auf.
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Die vakuolige Verinderung der Leberzellen ist in der jiingsten Zeit
stdrker beachtet worden. So fanden sie ALTMANN und PrcHOTEA (aus
der BUcmnkrschen Schule) bei Sauerstoffmangel, KrTTLER bei ge-
storter Leberdurchblutung im Tierversuch. Am laufenden Sektions-
material wurde sie von MaxzinT und KuETTLER eingehend studiert. Die
letztgenannten Untersucher sind der Aunsicht, dal der akute schwere
Sauerstoffimangel nicht die einzige Ursache fiir die Entstehung der
Vacuolen ist.

Fettgehalt. Die Lebern von Kontroll- und Versuchstieren unter-
schieden sich in ihrem Fettgehalt an sudangefiarbten Praparaten nicht.
Die Lebern enthielten im allgemeinen nur wenig Fett, das in feinen
Tropfen diffus iiber die Zellen des Léppchens verteilt war, oder die
Lippchenmitte bzw. seine Peripherie bevorzugte. Etwa in jeder zweiten
Leber fanden sich in zahlreichen Sternzellen wenig bis reichlich Fett-
tropfchen. SomiLrine hilt einen geringen, zur Zeit der Verdauung
vielleicht auch groBeren Fettgehalt der Sternzellen in der menschlichen
Leber fiir physiologisch.

Im allgemeinen war auf den Schnitten das Fett auf die einzelnen
Léappchen gleichméBig verteilt, selten zeigten sich leichte Unterschiede.
Ahnliches fand sich auch fiir den Glykogengehalt der Leberlappchen.

Ubrige Organe.
1. Hoden.

Die durchschnittlichen relativen Hodengewichte wurden fiir die

Tiere mit, Geburtsdatum berechnet. Sie betrugen in Promille
bei Kontrolltieren: 13,0 4- 0,8,
bei Lauftieren: 13,9 4 14,
bei Ruhetieren: 12,8 4+ 1,6 (bis zum 50. Ruhetag).

Es ist moglich, dal die geringe Gewichtszunahme der Hoden bei den
Lauftieren noch innerhalb der normalen Schwankungsbreite liegt.

Histologisch wurden einige Hoden von Lauf- und Kontrolltieren
untersucht. In den Kanilchenlichtungen fanden sich durchweg reichlich
Spermatozoen, in den Kanilchenepithelien Zeichen einer lebhaften
Spermiogenese.

2. Milz.

Das Milzgewicht schwankte in weiten Grenzen, auffillige Abwei-
chungen traten in den einzelnen Versuchsgruppen nicht ein. Bei 48 Rat-
ten lag das mittlere relative Milzgewicht bei 4,03%,, (Extreme: 2,59
und 6,369/;).

Y. Besprechung der Befunde.
1. Skeletmuskeln.

Die Durchblutung eines Muskels richtet sich nach der Grofle

seines Stoffwechsels. Dieser steigt beim Laufen mit wachsender
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Geschwindigkeit an, weil die einzelnen Schritte dann rascher auf-
einanderfolgen missen und weil bei jedem Schritt eine verhaltnismiBig
groBe Energie umgesetzt wird. Denn die Kraft, mit der ein Kérper bei
jedem Schritt vom Boden abgestoBen wird, ist der Beschleunigung
proportional, die ihm erteilt wird. .

Die der gesteigerten Leistung entsprechende héhere Blutversorgung
des titigen Muskels wird durch eine vermehrte Durchblutung seines
GefiBsystems ermdglicht. Ob es dabei zu einer Capillarvermehrung
kommt ist unsicher. Unter den Bedingungen unseres Versuches waren
keine Anzeichen dafiir zu finden. Es sei aber darauf hingewiesen, daf
auch das Gefifibindegewebe des Skeletmuskels die Féhigkeit zur
Capillarneubildung auf bestimmte Reize hin besitzt, etwa bei einer Ent-
ziindung. Die Frage lautet demnach, ob unter dem Einflull gesteigerter
Muskelleistung die im Muskel schlummernde Fahigkeit zur Capillar-
neubildung geweckt wird oder nicht.

Im Verlauf des Trainings entwickelten unsere Ratten eine nur
geringgradige Hypertrophie ihrer Laufmuskeln. Dieses Ergebnis stimmt
mit Beobachtungen am Menschen iiberein. Dauerldufer haben eine
schlanke Muskulatur, wihrend Schwerathleten, deren Muskeln in kurzer
Zeit eine betrichtliche Kraft entwickeln miissen, groBe Muskelpakete
haben.

2. Herz.

Die vermehrte Durchblutung der tétigen Skeletmuskeln wird er-
moglicht mit Hilfe einer ,,Spardurchblutung der ruhenden Organe,
einer Erhchung der zirkulierenden Blutmenge und einer groBeren Ge-
schwindigkeit des Blutstroms. Dies setzt eine gesteigerte Herzleistung
voraus. Schon kurz nach dem Beginn der Muskelarbeit steigt der vendse
Zuflul zum Herzen, im wesentlichen durch Entleerung der Blutspeicher.
Dieses vermehrte vendse Angebot bewiltigh der Herzmuskel durch eine
Steigerung seines Schlagvolumens und eine Erhohung seiner Frequenz.
Die vermehrte Ventrikelfiilllung beim vergroBerten Schlagvolumen fiithrt
zu einer passiven Dehnung der Herzmuskelfasern. Durch diese Aus-
gangsstellung werden sie (ebenso wie gedehnte Skeletmuskelfasern) zu
einer kriftigeren Kontraktion befahigt: Nach StarrING (zit. nach
Krarkower und Heino) ist die Energielieferung bei jedem Herzschlag
eine einfache Funktion der Linge der Herzmuskelfasern. Die bei der
einzelnen Systole geleistete Arbeit steigt an. In der Dehnung liegt zu-
gleich ein Wachstumsreiz fiir die Herzmuskelfasern. Die Ausbildung der
Herzhypertrophie ist jedoch an die Mitwirkung der Hypophyse gebun-
den: Das Herz hypophysektomierter Ratten atrophiert. Haspu und
v. BrzNak fanden, daB bei hypophysektomierten Ratten das Herz selbst
dann atrophiert, wenn es eine betridchtliche himodynamische Mehr-
arbeit leisten muB (infolge kiinstlicher Aortenstenose), welche bei Kon-
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trolltieren zur Herzhypertrophie fithrt. Diese Herzatrophie ist genau
so stark wie bei Vergleichstieren, denen lediglich die Hypophyse entfernt
wurde. Die genannten Untersucher vermuten, dafl von den Hormonen
des Hypophysenvorderlappens zur Ausbildurg der Herzhypertrophie
eher das Wachstumshormon als ein besonderes Cardiotrophhormon
notwendig sei. Sie weisen auch darauf hin, daBl wahrscheinlich der
Schilddriise eine Nebenrolle bei der Entstehung der Herzhypertrophie
zukommt.

Wir sehen die wesentlichste Ursache fiir die Entwicklung der Herz-
hypertrophie unter den Bedingungen unseres Versuches in der Vergriofe-
rung des Schlagvolumens. Es ist bekannt, dafl dieses bei schwerer
Arbeit um ein vielfaches groBer werden kann als das Ruheschlagvolumen.
Daneben werden auch Blutdrucksteigerungen wahrend der Arbeit eine
Rolle spielen.

Die Arbeit, die das Herz bei jeder Systole leistet, ist (abgesehen
von der geringen Beschleunigungsarbeit) proportional dem Produkt aus
dem systolischen Druck und dem Schlagvolumen.

Vergleichend-physiologische und -anatomische Erwégungen (Ver-
gleich des Schlagvolumens mit dem Herzgewicht bei verschieden groflen
Tieren und beim Menschen im Lauf der postfetalen Entwicklung)
haben v. WEr1zsAcKER zu dem Schlufl gefithrt, daBl das Herzgewicht in
guter Néaherung der bei dem einzelnen Herzschlag geleisteten Arbeit
proportional ist. M. DULL setzt dieses beispielsweise in ihrer Arbeit
iiber Gewichtsverhiltnisse einzelner Herzabschnitte unter pathologi-
schen Bedingungen voraus.

Die Herzen unserer Lauftiere sind harmonisch hypertrophiert, d. h.
beide Ventrikel vermehrten ihr Gewicht im gleichen Verhiltnis; daher
liegt die Vermutung nahe, daB auch die Arbeit jeder Kammer bei jedem
Herzschlag im gleichen Verhiltnis anstieg. Das Schlagvolumen aber ist
in beiden Kammern um denselben Betrag angestiegen, denn auf die
Dauer miissen die ‘Schlagvolumina beider Kammern dieselben sein.
[Dab voriibergehende Unterschiede auftreten koénnen, hat HocHREIN
(zit. nach SCHLEICHER) gezeigt.] Es wire deshalb denkbar, dafi bei
der Arbeit unserer Ratten in der A. pulmonalis und Aorta einander
ghnliche Druckverdnderungen auftraten.

Bei unseren Untersuchungen ist zu bedenken, daB die Tiere nur
verhiltnismaBig kurze Zeit am Tage liefen. Unter diesen Bedingungen
war bei unseren Versuchstieren die Herzhypertrophie nach etwa 34 Wo-
chen voll ausgebildet. Nach LinzeacHs Sektionserfahrungen (aus einem
Nephritis-Lazarett) braucht das ‘menschliche Herz zur Entwicklung
einer Hypertrophie mindestens 2—3 Wochen, auch bei jugendlichen
Menschen.
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Diese ungefihre zeitliche Ubereinstimmung diirfte eher eine zufillige
sein. M. v. BEznAR und HAJDU weisen darauf hin, daB bei der Ent-
stehungsgeschwindigkeit der Herzhypertrophie die rasch ablaufenden
Stoffwechselvorginge bei der Ratte (im Gegensatz zu den langsameren
Stoffwechselvorgingen groBerer Tiere) beriicksichtigt werden miissen.
So gelingt es im Experiment, Herzhypertrophien in kiirzerer Zeit und
auch in groBerer Stérke hervorzubringen als in unserem Versuch.
GRANDJEAN liel ausgewachsene Ratten mit Bleiringen einmal téglich
bis zur Erschépfung schwimmen. Nach 10 Tagen hatte sich eine Herz-
hypertrophie von etwa 60% eingestellt. v. BEzNax und Haipu dros-
selten bei Ratten die Aorta unter dem Zwerchfell und sahen nach 5 Tagen
eine fast 50%ige Herzhypertrophie. Unter denselben Bedingungen
erzielten sie in einer anderen Versuchsreihe schon nach 2 Tagen eine
14%ige Hypertrophie. Krarowrr und Hrivo fitterten Kiicken mit
6%iger Kochsalzdidt und erreichten bereits am 2. Versuchstage eine
24 %ige Herzhypertrophie. Auffallend war bei ihrem Experiment, daB
,,die Wachstumskurve® bis zum 4. Tag wieder auf 7,9% abfiel, danach
auf 27,5% am 9. Tage anstieg und anschlieBend etwa auf derselben
Hohe blieb. Es fragt sich, wieweit diese Versuchsergebnisse sich mit
rein mechanisch bedingten Herzhypertrophien vergleichen lassen.

Krarkower und Huixo fassen die Herzhypertrophie auf als ,an
immediate response to Starlings law of increased energy output of the
heart* und glauben, daB das Herzgewicht nicht stabil ist, sondern die
unterschiedlichen Anforderungen wihrend des téglichen Lebens mit
fortwihrenden Anderungen seiner Masse beantwortet.

Es erscheint heute sicher, daB das Herz um so stidrker und um so
schneller hypertrophiert, je groler die Leistungssteigerung bei der Sy-
stole des Herzens ist.

Grad und zeitliche Entwicklung der Herzhypertrophie sind jedoch
nicht nur Funktionen der erhohten Schlagleistung, sie hingen auch von
inneren Faktoren ab. Ko#LBS fand bei jungen Tieren im Experiment
eine stidrkere Herzhypertrophie als bei #lteren, und SCHOENMACKERS
beschreibt, daB bei gleichméBiger Belastungserhhung die Blutgefile
bei Jugendlichen schueller und stirker hypertrophieren als bei dlteren
Personen.

SchlieBlich ist Vorsicht beim Vergleichen von Ergebnissen geboten,
die an verschiedenen Tierarten gewonnen wurden.

Die zur Herzhypertrophie fiithrenden mechanischen Bedingungen
kénnen davernd oder nur zeitweise einwirken. Es ist heute noch unbe-
kannt, wie oft eine kurzdauernde Mehrarbeit wiederholt werden muB,
damit das Herz zum Wachstum angeregt wird und welche Grade der
Herzhypertrophie unter solchen Bedingungen zu erwarten sind. Die
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Trainingsdaten fiir unsere Tiere sind eingehender mitgeteilt worden, um
einen Beitrag zu dieser Frage zu liefern.

Die genauere Kenntnis dieser Verhéltnisse lieBe beispielsweise
Schliisse auf die Herzgr6Be beim Ausiiben bestimmter Sportarten oder
bei zeitweisen Blutdrucksteigerungen zu, etwa beim schwankenden
Hochdruck. Da das Herz nach der Belastung wieder kleiner wird, erhebt
sich die Frage, ob hidufigere Schwankungen der HerzgriBe von Einflull
auf die Herzleistung sein kénnen, ob — unter extremen Bedingungen —
das Herz dadurch etwa ,ausgeleiert’ werden kinnte.

Unsere Versuchstiere bekamen im Lauf des Trainings eine Brady-
kardie, die in der Ruhe nach dem Laufen wieder zuriickging. BoHNEN-
kamP und GREMELS (zit. nach REIN) zeigten, daBl das Herz unter der
Einwirkung des N. vagus mit gréBerem Nutzeffekt arbeitet.

3. Nebennieren.

Uber die Arbeitshypertrophie der Nebennieren ist heute folgendes
bekannt:

Bei schwerer korperlicher Arbeit kommt es im Tierversuch zur Hyper-
trophie der Nebennieren.

Diese Hypertrophie betrifft ausschlieflich die Nebennierenrinde.
Wihrend der Arbeit werden (mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit) mehr
Nebennierenrindenhormone abgegeben. Dafiir sprechen z.B. folgende
Befunde: Tiere, denen Nebennierenrindenextrakte eingespritzt werden,
vermogen vermehrt koérperliche Arbeit zu leisten (zit. nach A.v. Bez-
~ak und PErRIES). Auch werden nach Muskelarbeit im Harn vermehrt
steroide Substanzen vom Typ der Nebennierenrindenhormone aus-
geschieden (zit. nach ABELIN). Bei der Arbeit gibt der Muskel ver-
mehrt Stoffwechselprodukte ab (organische, anorganische Séuren,
Cholesterin). Werden diese Stoffe (die sog. ,hypertrophogenen Sub-
stanzen ) nichtarbeitenden Tieren eingespritzt, so hypertrophieren deren
Nebennieren. Es ist demnach sehr wahrscheinlich, dafi auch im phy-
siologischen Geschehen die Nebennierenhypertrophie bei der Arbeit
unter dem EinfluB der vermehrt abgegebenen Stoffwechselprodukte
entsteht.’

AuBerdem spielt jedoch die Hypophyse eine bedeutende Rolle bei
der Ausbildung der Nebennierenhypertrophie. Nach Hypophysen-
exstirpation atrophiert die Nebennierenrinde. Die Atrophie bleibt aus,
wenn Hypophysenvorderlappenextrakt zugefithrt wird., Somit ist die
Funktion des Hypophysenvorderlappens fiir die Aufrechterhaltung der
normalen Nebennierenmasse notwendig (SmITH, zit. nach KoRENYI
und HaJspvu). Hypophysektomierte Tiere bekommen keine Nebennieren-
hypertrophie, weder bei schwerer korperlicher Arbeit, noch nach dem
Einspritzen von hypertrophogenen Substanzen.

Virchows Archiv. Bd. 320, 16
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Es sind demnach mindestens 2 Faktoren zur Ausbildung der Neben-
nierenrindenhypertrophie bei der Arbeit notwendig:

1. Eine vermehrte Abgabe von Muskelstoffwechselprodukten,
2. ein funktionstiichtiger Hypophysenvorderlappen.

Daneben gibt es sicher noch eine Reihe von Mitursachen. A.v.Brz-
NAK hat z.B. die Rolle des Vitaming B experimentell untersucht.

Es erhebt sich die Frage, ob die hypertrophogenen Substanzen eine
vermehrte Sekretion von Hypophysenhormonen bewirken, unter deren
Einflul die Nebenniere hypertrophiert, oder ob die hypertrophogenen
Substanzen lediglich die Empfindlichkeit der Nebennierenrinde gegen-
iiber einem gleichméBigen Spiegel von Hypophysenwirkstoffen erhhen.
Fir die erste Moglichkeit sprechen folgende Tatsachen:

1. Beim Einspritzen von corticotropem Hormon (aus dem Hypo-
physenvorderlappen) hypertrophiert die Nebennierenrinde bei infan-
tilen weiblichen (AxsELMiNO, HorrMaNN und HEROLD) und ménnlichen
(Jores und Brck) M#iusen, aber auch bei erwachsenen Miusen und
Ratten fanden sich deutliche Hypertrophien.

2. Die Nebennieren hypertrophieren auch beim Einspritzen einer
Reihe unphysiologischer Substanzen, z. B. Formalin. SELYE und CoLrip
(zit. nach HaspUu und v. BEzNaK) fanden, dafl bei hypophysektomierten
Tieren auf Formalineinspritzung keine Nebennierenhypertrophie bei
solchen Tieren eintritt, denen die Hypophyse entfernt wurde und bei
denen durch genau dosierte Gaben von Hypophysenextrakt die Neben-
nierenatrophie gerade verhindert worden war.

Wir stellen uns nach den erwiihnten Untersuchungen die Entstehung
der Arbeitshypertrophie der Nebennieren so vor: Unter dem Einflu8
der bei der Muskelarbeit vermehrt abgegebenen Stoffwechselprodukte
gibt die Hypophyse mehr corticotropes Hormon ab. Daraufhin hyper-
trophiert die Nebennierenrinde. Moglicherweise steht die GroBe der
Nebennierenrinde bei korperlicher Arbeit in einfacher Bezichung zum
Spiegel der corticotropen Hormone im Biut. Nach dem Aufhéren des
Trainings wird die Abgabe des corticotropen Hormons in Anpassung an
die geringe Muskelleistung wahrend des Stallebens der Tiere wahrschein-
lich wieder vermindert: Das Gewicht der Nebennierenrinde nimmt ab.
Die Nebennieren erreichen (ungefihr) wieder ihre Ausgangsgrofe.

Bei unserem Versuch fiel auf, dafl die Entwicklung der Herzhyper-
trophie und deren Riickbildung mit den Wachstumsvorgingen der
Nebenniere parallel liefen. Die Gewichtsverdnderungen an beiden Or-
ganen waren in der ersten Lauf- und Ruhezeit gro8, spiter wurden sie
geringer. ‘

Die allmihlich abnehmende Wachstumsgeschwindigkeit ist ein Cha-
rakteristikum der Wachstumsvorginge iiberhaupt. Ahnliches gilt iibri-
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gens auch fiir geistige Anpassungen, etwa bei neuerlernten Berufen oder
sonstigem Titigkeitswechsel. PrziBRAM hat gezeigt, dafl das regenera-
torische Wachstum als Beschleunigung des normalen Wachstums an-
gesehen werden kann. Er fafit den Eingriff, der die Regeneration im
Gefolge hat, als eine Stérung des dynamischen Gleichgewichtes auf.
BerTALANFFY wies darauf hin, daB Gleichgewichtsprozesse ganz all-
gemein mit um so gréferer Geschwindigkeit verlaufen, je weiter das
System noch vom Gleichgewichtszustand entfernt ist. Der Ausgleich
erfolgt demnach zunéichst sehr rasch, dann jedoch um so langsamer, je
niher das Endgleichgewicht ist.

Die Herzen und Nebennieren unserer Kontrolltiere befanden sich
im Gleichgewichtszustand mit den geringen Anforderungen des Stail-
daseins. Durch das Lauftraining wurde dieses Gleichgewicht gestort.
Die Anpassung an die erhthte Leistung (die Einstellung auf das neue
Gleichgewicht) erfolgte einer typischen Wachstumskurve entsprechend,
ebenso die Riickbildung, d.h. die Anpassung an die verminderten An-
spriiche in der Ruhe nach dem Training.

Wir wollten einen Beitrag zu der Frage liefern, ob sich das schnell
ablaufende hypertrophe Wachstum morphologisch vom Wachstum
wiihrend der Entwicklung des Organismus unterscheiden laBit. Die An-
zahl der Herzmuskelkerne wies beim schnellen hypertrophen Wachstum
des Herzens keine Besonderheiten gegeniiber dem ,,gewdhnlichen®
postfetalen Wachstum auf, denn die Herzmuskelkerne vermehren sich
bei der Ratte wohl nur noch kurze Zeit nach der Geburt.

v. WEIZSACKER vermutet, ,,dal wir im Wachstum der mechanischen
Hypertrophie grundsitzlich dasselbe vor uns haben, wie im physio-
logischen Wachstum iiberhaupt®. RéssLE hat das Wachstum definiert
als ,,Zunahme durch Ansatz strukturell und funktionell vollwertiger
lebender Masse®.

Es ist schade, dal wir unsere Untersuchungen nicht durch chemische
Analysen erweitert haben. Auch 148t sich aus unseren morphologischen
Befunden nicht sagen, warum die Wachstumskurven von Herz- und
Nebennieren bei unseren Versuchstieren parallel verliefen. Beim Wachs-
tum dieser beiden Organe greifen mehrere Vorgédnge ineinander, so dafl
verschiedene Moglichkeiten erwogen werden miissen.

Die histologische Untersuchung der Hypophyse hétte vielleicht man-
chen Aufschlufl bringen kénnen, wihrend zum Vertiefen unserer Kennt-
nisse iiber den Einflull hypophysirer Hormone auf die Entstehung von
Organhypertrophien die Methoden der physiologischen Chemie geeignet
erscheinen. So sind neuerdings beispielsweise im Blut von akromegalen
Riesen hohe Werte von Hypophysen-Wachstumshormonen gefunden
worden (KINSELL).

16*
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4. Leber.

Die Lebern unserer Ruhetiere enthielten mindestens bis zum 20. Ruhe-
tag sehr wenig Glykogen. Fiir das Absinken des Glykogengehaltes zu
dieser Zeit sind folgende Moglichkeiten zu erwigen:

1. Unmittelbar nach angestrengter Arbeit — zum Beispiel auch bei
langer Exzitation wihrend der Narkose — nimmt der Leberglykogen-
gehalt ab.

Der langanhaltende Leberglykogenschwund unserer Ruhetiere kann
nicht als unmittelbare Folge des Glykogenverbrauches bei der Arbeit
angesehen werden.

Ebenso 146t sich nicht eine besonders starke Exzitation fiir das Ab-
sinken des Glykogens unserer Ruhetiere verantwortlich machen, denn
die Narkosen verliefen bei ihnen nicht anders als bei Lauf- und Kontroll-
tieren.

2. Nach Adrenalininjektion kommt es zur Hyperglykimie durch
Mobilisieren der Glykogenvorrite in der Leber, vor allem aber in den
Skeletmuskeln.

Eine Anderung der Adrenalininkretion wihrend der Versuchsperiode
kénnen wir nicht ausschlieBen. Da aber bei der Arbeitshypertrophie
der Nebennieren keine VergréBerung des Nebennierenmarkes eintritt,
halten wir es fiir unwahrscheinlich, daf} eine gesteigerte Adrenalinabgabe
nach dem Aufhdren des Trainings die Glykogenverminderung bewirkt
haben sollte. Das Pankreas (Insulin) wurde nicht untersucht.

3. Auch Nebennierenrindenhormone (NRH) konnen auf das Leber-
glykogen einwirken. Von den bisher bekannten NRH haben jene
4 Hormone, deren 11. C-Atom oxydiert ist, einen Einflu} auf den Zucker-
haushalt im Kérper. Essind dies das Corticosteron (Cst), das 11-Dehydro-
Cst, das 17-Oxy-11-Dehydro-Cst (= Cortison) und das 17-Oxy-Cst
(zit. nach R. ABDERHALDEN).

Nach Injektion von NRH nimmt der Leberglykogengehalt zu
(BrrrTON, 8. auch ABELIN). Nach Injektion von corticotropem Hormon
nimmt der Cholesteringehalt der Nebennierenrinde ab, der Leberglyko-
gengehalt steigt an (zit. nach ABELIN).

Nach Nebennierenexstirpation und auch nach Hypophysenvorder-
lappenentfernung nimmt der Leberglykogengehalt ab (BrirTow, s. auch
ApzeriN). Demnach konnen bestimmte NRH den Leberglykogenaufbau
fordern, und das corticotrope Hormon der Hypophyse kann eine Abgabe
von NRH bewirken.

Bei unseten Versuchstieren enthielten die Lebern .in den ersten
20 Ruhetagen sehr wenig, vom 30. Ruhetag an wieder die durchschnitt-
liche Menge Glykogen. Nach etwa 30 Tagen hatten aber auch die Neben-
nieren unserer Ratten ungefihr ihre urspriingliche GréBBe (d.h. das Ge-
wicht vor dem Training) wieder erreicht. Das Absinken des Leber-
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glykogens fiel also zeitlich mit der Riickbildung der Arbeitshypertrophie
der Nebennieren zusammen.

Wir halten es deshalb fiir wahrscheinlich, daB der Leberglykogen-
schwund bei unseren Ruhetieren durch eine verminderte Abgabe von
NRH in der Zeit der Riickbildung der Nebennierenhypertrophie beding
wurde und vermuten, dafl die Ursache dafiir in einer verringerten In
kretion von corticotropem Hormon zu dieser Zeit zu suchen ist.

Eine gewisse — wenn auch schwache — Stiitze unserer Anschauung
da der Glykogenschwund in den Lebern der Ruhetiere hormonal be-
dingt ist, liegt zudem in folgendem: Wihrend der Abnahme des Leber-
glykogens traten keine Verinderungen im Glykogengehalt der Skelet-
muskulatur auf. Nach Ansicht mehrerer Untersucher soll das Insulin
die Bildung von Muskelglykogen, die Nebennierenrindenhormone da-
gegen die Bildung von Leberglykogen begiinstigen (s. ABELIN). (STAU-
DINGER hat auBerdem zeigen kénnen, daf sich die Molekulargewichte
beider Glykogenarten unterscheiden: Das Muskelglykogen hat ein
Molekulargewicht von etwa 1500000, das Leberglykogen von 5000000
bis 6000000.)

Ob der Abfall im Leberglykogengehalt Folgen fiir das Individuum
haben kann, vermdgen wir nicht zu beurteilen. Es sei aber auf die
Untersuchungen von BorLMaxy und MANN verwiesen, nach denen eine
glykogenhaltige Leber gegen Vergiftungen mit Tetrachlorkohlenstoff
oder Chlordthan resistenter ist als eine fettreiche Leber.

In unserem Versuch fiel auf, daB in der Ruhezeit nach dem Aufhéren
des Trainings gehéduft, aber nicht gesetzmiBig, Vacuolen in Leberzellen
auftraten. :

Tabelle 5. Sektionsergebnisse.

! ‘ Rel. - |
: Laut- ' Laut- | fl%eo(}“ Herz- | Rech- Ii?g;l_ Quer: [, M. Rel. Nga%lfl-
Tier . = T | kam- | ter |janes. | AUrCh- | tricens | Leber- s
Ny, |(Bube-) lei P mer- | Ven- | achse | TOSSET | surae | gev, |Cacren-
tage | stung | gew. | oo | trikel achse © | gew.
| g a0 mm mm m /00 /o0
Kontrolltiere.
2 168,21 2,76 | 25,9 | 11,0 9,1 | 6,30 | 49,5 | 0,174
7 154,9 | 3,00 | 18,3 | 11,8 9,56 . 6,46 | 49,6 | 0,208
16 126,0 | 2,81 | 24,0 | 11,0 9,0 6,83 | 49,0 | 0,190
28 192,8 | 241 | 21,6 | 12,0 ' 9,0 6,69 | 47,5 0,171
38 234,0 | 3,03 | 16,9 | 12,6 | 11,0 539 | 474 : 0,137
39 232,81 2,77 | 20,9 | 11,8 10,3 6,79 | 51,7 | 0,155
4 182,3 | 2,85 | 18,3 | 11,3 9,6 6,69 . 49,3 | 0,203
43 158,3 | 3,20 | 20,0 | 11,8 9,6 6,30 | 50,3 | 0,165
47 176,9 | 2,94 | 21,2 | 12,0 9,5 6,27 | 45,1 | 0,220
48 152,4 | 2,75 = 20,1 | 10,5 9,8 6,24 | 46,7 | 0,177
50 170,2 | 2,88 | 18,4 | 11,2 9,7 6,68 | 46,5 | 0,194
52 198,3 | 2,75 | 21,2 | 11,4 | 10,0 6,35 | 54,1 | 0,156

Virchows Archiv. Bd. 320. 16a
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Tabelle 5. (Fortsetzung.)

k Red. Iﬁj‘lz.- Rech- | K30 | Quer- | M. Rel. | Xel
mor chant) M| o e | e | Gl el o
Nr. |“tage | stung | gew. gevl‘;_ | 1-,‘1, 16133'1 i achse ;messer Surae - 8EW. | Coew.

! g Yoo , mm | mm ®Joo ® /o0 °foo

Lauftiere.

25 9 187,81 2,904 | 20,0 | 12,1 | 9,8 7,14 | 46,0 | 0,218
20 9 143,11 3,08 ’ 182 | 11,6 = 9,1 6,50 | 42,9 | 0,210
42 15 S 190,9 | 3,43 | 19,8 | 13,2 10,5 | 5,31 | 48,7 | 0,204
11 15 S 137,6 | 3,27 | 20,0 | 11,4 | 11,4 | 6,83 | 49,5 | 0,254
27 20 S 168,4 | 3,38 ‘ 17,5 1 12,5 | 11,6 | 6,83 | 48,4 | 0,261
46 20 M |164,2 3,66 16,6 | 12,0 | 10,3 | 6,46 | 58,1 | 0,281

3 25 G 143,8| 3,82 | 18,2 | 12,5 | 11,4 | 6,89 | 48,9 | 0,236
31 25 S 157,6 | 3,62 | 184 | 13,2 | 14,8 | 5,32 | 58,2 | 0,228
33" 30 G 12294 3,92 | 17,2 | 156 | 11,5 | 5,84 | 48,1 | 0,179
10 30 S 157,11 3,02 | 20,0 | 12,6 | 11,4 | 6,94 | 54,0 | 0,268
14 .| 40 S 155,7 . 3,69 . 182 | 11,8 | 10,0 | 6,78 | 50,2 | 0,263
45 40 G |143,2: 3,63 | 16,3 | 11,6 9,8 7,09 | 47,9 | 0,224

8 =50 S 172,31 3,51 | 21,56 ' 12,5 | 11,4 | 6,03 | 52,8 | 0,308
36 . 50 M |247,2| 3,64 | 157 | 144 | 11,7 | 6,19 | 49,7 | 0,154
23 | 80 S 160,4 | 3,49 | 214 @ 11,2} 10,3 | 7,86 | 45,1 | 0,262

1 | 50 G 159,01 3,90 | 274 | 12,8 | 12,6 | 6,38 | 53,4 | 0,239

Ruhetiere.

29 5 S 166,1 | 3,07 | 22,5 | 12,2 - 11,0 | 7,31 @ 47,5 | 0,259
18 5 M |1681 ! 3,42 | 18,3 | 12,0 . 11,0 | 7,14 | 50,2 | 0,226
37 10 S 236,7 | 3,28 | 17,8 | 12,0 | 11,6 | 6,32 | 47,1 | 0,154
22 10 M 1544 3,11 | 17,7 | 11,6 | 9,6 | 7,00 : 45,8 | 0,227
30 15 S 11596 326 | 17,3 | 11,0 | 11,0 | 6,20 | 43,3 | 0,218
15 15 G 1744 3,27 | 15,8 | 12,2 | 11,8 : 7,056 | 51,1 | 0,241
40 | .20 S 188,7 | 2,92 | 20,0 | 13,0 | 10,5 : 5,67 | 51,7 | 0,201
24 20 G {2055 3,07 17,5 | 12,8 | 12,0 | 7,01 | 48,7 | 0,220
41 30 M 220,81 337 18,1 | 12,8 | 10,8 | 5,57 | 62,4 | 0,186
17 30 G 171,2 | 3,04 | 23,1 | 11,2 | 10,0 | 6,30 | 61,2 | 0,210
34 40 M. 2781, 2,66 | 20,3 | 12,7 | 11,6 | 5,68 | 46,8 | 0,165
19 40 M [2036! 297 i 228 | 11,7 | 10,8 | 6,19 | 54,3 | 0,167
21 50 M 1769 2,88 | 17,6 | 10,8 9,8 | 6,90 | 44,5 | 0,164
12 50 S 230,8 | 2,77 | 20,3 | 12,8 | 11,0 | 5,59 @ 45,9 | 0,126
32 65 M |208,1| 298 | 20,9 | 13,0 | 10,2 | 534 ; 47,3 | 0,173

9 65 S 195,7 | 3,01 | 22,0 | 11,3 | 10,3 | 6,44 | 44,5 | 0,174

6 79 S 189,2 | 2,72 | 204 | 11,0 98 | 602 | 504 | 0,169
26 79 S 261,0 | 2,82 | 204 | 124 | 10,8 | 6,51 | 49,8 | 0,173

4 79 G 12344, 245 | 19,1 | 12,0 | 10,6 | 6,44 | 41,2 | 0,132

5 79 G 244,6% 2,60 | 20,5 | 12,0 | 10,6 | 6,25 | 45,2 | 0,155

Erklirung der Abkiirzungen. Laufleistung: S schlecht; M mittelmaBig; G gut.
Red. Kérpergew. == reduziertes Korpergewicht, d.h. Korpergewicht des Tieres ohne
Magen-Darmkanal. Alle Relationsgewichte sind auf dieses reduzierte Korpergewicht
berechnet. Rechter Ventrikel = prozentualer Anteil des Gewichtes des freien Anteils
des rechten Ventrikels am Kammergewicht. M. triceps surae = relatives Gewicht
des M. triceps surae.

Bei den Tieren Nr. 13 und 35 (3 Lauftage) ist der Magen-Darmkanal nicht ge-
wogen worden, so dafl sich das reduzierte Korpergewicht nicht berechnen lieB.
Deshalb sind die Daten fiir diese Tiere in die Tabelle nicht aufgenommen worden.
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Zusammenfassung.

Eben ausgewachsene, weille Laboratoriumsratten wurden einem
50téigigen, anstrengenden Lauftraining unterworfen und in Absténden
wahrend des Trainings und in der anschlieBenden Ruhezeit untersucht.

Mindestens seit dem 40. Trainingstag hatten die Lauftiere eine deut-
liche Bradykardie, die 40 Tage nach dem Training nicht mehr nach-
zZuweisen war.

Die Herzen der Ratten nahmen im Verlauf der Ubung knapp 30%
an Gewicht zu. Die Hypertrophie war etwa 3—4 Wochen nach dem
Beginn des Trainings voll ausgebildet. Ungefihr 4—5 Wochen nach
dem Aufhdren des Trainings wurde das urspriingliche Herzgewicht wieder
erreicht. Die einzelnen Herzteile nahmen im gleichen Ausmaf} an der
Hypertrophie teil. Die hypertrophen Herzen waren etwas linger und
breiter als die der Kontrolltiere.

Es wird eine Methode zum Bestimmen der Anzahl der Herzmuskel-
kerne in einem bestimmten Herzabschnitt angegeben.

Mit dieser Methode fand sich, daf3 Rattenherzen mit einem Kammer-
gewicht von 50-—900 mg annihernd dieselbe Anzahl Herzmuskelkerne
im freien Anteil des linken Ventrikels besitzen. Diese Zahl dnderte
sich in der Zeit des hypertrophen Herzwachstums und auch wihrend
der Gewichtsabnahme der Herzen in der Ruhezeit nach dem Training
nicht.

Die Laufmuskeln der Ratten (M. gastrocnemius) hypertrophierten
(recht schnell) geringgradig und erreichten nach etwa einem Ruhemonat
wieder ihr Ausgangsgewicht.

Anhaltspunkte fiir eine Capillarneubildung im vermehrt téitigen
Skeletmuskel konnten mit Hilfe einer quantitativen Methode bei der
Untersuchung nur weniger Laufmuskeln nicht gefunden werden.

Auch die Nebennieren hypertrophierten im Verlauf des Trainings.
Entwicklung und Riickbildung von Herz- und Nebennierenhypertrophie
verliefen parallel. :

Nach dem Lauftraining fand sich in den Lebern der Ratten ein min-
destens 3 Wochen. lang anhaltender Glykogenschwund. Es wird ver-
sucht, diesen Befund zu deuten.

In der Ruhezeit nach dem Training fanden sich gehduft, aber nicht
regelmiBig, vakuolige Verdnderungen der Leberzellen.
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