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Morphologische und physiologisehe Untersuchungen an Ratten 
w~ihrend eines Lauftrainings und nach dem Training. 

Von 
WALDEMAR I~ ORT. 

Mit 11 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 21. Dezember 1950.) 

I. Einfiihrung und Aufgabenstellung, 
Mensch und Tier vermSgen sich dutch Ubung mannigfachen Bedin- 

gungen anzupassen. Dabei treten entweder morphologisch fa6bare Ver- 
/inderungen an Organen auf, oder die im VerIauf der Ubung erworbenen 
Anpassungen bleiben unseren Augen verborgen. 

Es ist bekannt, dab Anpassungen sich wieder zurfickbilden kSnnen, 
wenn der Reiz, der ihre Entstehung ausl~ste, nicht mehr einwirkt. So 
werden z.B. arbeitshypertrophe Herzen nach dem Einstellen des Trai- 
nings wieder k]einer, und auch der Uterus, dessen Waehstum im Lauf 
der Sehwangerschaft einen der grol3artigsten Anpassungsvorg/s dar- 
stellt, nimmt nach der Geburt wieder (ann/~hernd) seine ursprfingliche 
Gestalt an. Bei ihm bleiben jedoch, besonders nach mehreren Sehwan- 
gerschaften, gewisse histologische Ver/~nderungen an den Blutgefis 
zurtiek (R. MEYER). 

In unserem Versuch sollten im Tierexperiment Anpassungsvorgange 
im Verlauf sehwerer kSrperlieher Arbeit und deren Riiekbildung in einer 
darauffolgenden l~uhezeit untersucht werden. So]ehe Anpassungen wur- 
den h~ufig studiert (Literatur bei V. Frhr. v. WEIZS):OKEI~ und FRAil]<), 
Riickbildungen dagegen se]ten. GewShnlich wurde jedoch nur der Ein- 
fluJ3 der Arbeit auf ein bestimmtes Organ untersucht, in der Regel auf 
das IIerz oder die Skeletmuskulatur. 

Wir wollten 
1. an einer Reihe yon Organen die allmahliehe Entstehung und 

l~iickbildnng yon Anpassungen verfolgen, 

2. untersuchen, ob sich getibte Organe, besonders das Herz, l~ngere 
Zeit nach dem AufhSren des Trainings yon ungeiibten Organen mor- 
phologisch unterscheiden lassen, 

3. an verschiedenen Organen aufgefundene Ver/~nderungen mit- 
einander vergleiehen. 

Virchows Archiv. Bd. 820. 14 
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Fiir diesen Versueh schien uns als Arbeitsform Laufarbeit geeignet, 
weft sie genau dosierbar ist. Als Versuehstiere wurden eben ausgewach- 
sene, m~nnliche, weil~e Laboratoriumsratten gew~ihlt. Insgesamt stan- 
den uns 50 Tiere zur Verffigung. 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 Durehschnitt 41/2 Mo- 
nate alt (136 • 15 Tage) und wogen 180 ~ 20g. Die restliehen 
16 Rabten ohne Geburtsdatum waren schwerer und deshalb wohl ~lter. 
Sie wogen 230 ~= 25 g. Die Streuung um die Mittelwerte wurde in 
der fiblichen Weise berechnet (s. RTSSLE und ROULET). 

II. Trainieren der Tiere. 

1. Methode. 
Die Ratten liefen in zwei 1 m langen Trommeln, die mit feinmaschigem Draht 

bespannt waren, so dag die Tiere w/~hrend des Laufens beobaehtet werden konnten. 
Durehgehende Holzleisten yon 1/2 em ItShe und 1 cm Breite, die mit 1 em Zwischen- 
raum in den Trommeln am Draht befestigt waren, erleichterten ihnen das Laufen. 
Fiir jedes Tier wurden mit Pappseheiben in den Trommein F~ieher yon etwa 8 cm 
Breite abgeteilt, in denen es genug P]atz beim Laufen hatte. Unterl~Bt man diese 
Trennung,so behindern sieh die Ratten leicht gegenseitig. Die Trommeln wurden 
mit einem Umfang yon 1 m gebaut, um mit Hilfe eines Wegmessers Wege und Lauf- 
gesehwindigkeiten ablesen zu kSnnen. 

2. LauJleistungen. 

In  einem 4ti~gigen Vortraining sollten sich die Tiere an das Lanfen 
in der Trommel gewShnen. Am 1. Tage liefen sie nur 25 m in 5 rain 
(5m/min), am 4. Tag in derselben Zeit 75 m (15m/rain). Anschliel3end 
wurden die Rat ten 50 Tage lang trainiert. In  der Regel leisteten sie 
2mal am Tage - -  am Morgen und am Abend - -  dieselbe Arbeit. In  
der 2. H~lfte des Trainings liefen sie jedoeh 5fter nur lmal am Tage. 
Insgesamt wurden 3 Ruhetage eingeschaltet (nach dem 3., 16. und 
30. Tag). Danaeh liefen die Tiere nicht besser als sonst. Die Ratten 
]iefen hie bis Zur ErschSpfung. Sie saBen nach dem Training gewShnlich 
fiir kurze Zeit ruhig in der Trommel, liefen aber, in den Stall zurfick- 
gesetzt, gleich umher oder begannen zu fressen. Die tiigliehen Lauf- 
leistungen sind aus Abb. 1 zu ersehen. 

In -de r  Abbildung ist immer nur ein Lauf  am Ts eingetragen. 
Die Tiere liefen insgesamt: 

in 10 Tagen: 5100 m, 
in 20 Tagen. 18400 m, 
in 30 Tagen: 33650 m, 
in 40Tagen: 46050m, 
in 50 Tagen: 62450 m. 
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In  den ersten 3 Trainingstagen verlangten wir yon den Rat ten  zu 
viel. Zahlreiehe Tiere bekamen leichte Blutungen unter einzelnen oder 
mehreren Finger- oder Zehenn/~geln, die wohl durch ungesehickte Be- 
wegungen der ermtideten Tiere entstanden waren. Deshalb wurden in 
den folgenden Tagen die Anforderungen vermindert.  Vom 6. Tage ab 
stiegen die Leistungen allm/ihlieh an: Von 200 m, die in etwa 13 rain 
am 6. Tage gelaufen wurden (15m/rain), bis auf  1000m in 40 rain 
(25m/rain) am 25. Tage. Um diese Zeit liefen die Tiere wieder sehleehter. 
Immer  mehr Rat ten  wurden gegen Ende der Laufzeit miide und hielten 
sich - -  ansta t t  am Boden der Trommel zu laufen - -  ffir Augenblieke 
an den Ho]zleisten test und lieSen sigh dann ant  den Boden der Trommel 
herabfallen. Sie sprangan, offenbar ermiidet, in dar Trommel umher. 
Deshalb wurden die Anforderungen 
vom 26. Tage an wieder etwas ge- 
senkt, und erst gegen Ende des 
Trainings erreiehten die Tiere wie- 
der dieselben hohen Leistungen wie 
am 25. Tag. Einen/ihnliehen Lei- 
stungsabfall hat  FRANK beobaehtet.  
Er  ungerwarf Meersehweinehen 
einem anstrengenden, allm~thlich 
l~tnger werdanden Sehwimmtrai- 

re~rain 
25F . - I " - ' 1  

200~_ ~ 1 p 1 i t r 1 

Lsufbye 
A b b .  1. T~gl iche  L a ~ f l e i s t u n g e n  de r  R a t t e n  

(Laufwege  u n d  -geschwind igke i t en ) .  

ning und beobaehtete zwischen dem 20.--50. Tag kritische Leistungs- 
verminderungen mit ErschSpfungen. Seine Tiere mit  Herzversagen 
hat ten einen hohen Ruhepuls. 

FRANK vermutet ,  da8 beim Auftreten des Leistungssturzes die vege- 
tat iven Regulationen noeh nicht eingespielt und dal~ die Struktur- und 
Formver~nderungen im Herzen noch im Gange waren. Seine Meer- 
schweinchen hat ten zu dieser Zeit nach keine Bradykardie. K o n ~ Y I  
und HaJDv ffihren gute Griinde fiir ihre Anschauung ins Feld, dab ein 
Leistungsabfall bei kSrperlicher Arbeit h~ufig durch eine relative Insuf- 
fizienz der Nebennierenrinde bedingt sei. 

Bei unserem Versuch fgllt auf, dab die Leistungsverminderung zu 
einer Zeit eintrat, als Herz- und Nebennierenhypertrophie ihrem gShe-  
punkt  entgegenstrebten oder ihn schon erreicht batten.  

Gegen Ende des Trainings liefen van 24 noch ira Versuch stehenden 
Rat ten  6 gut, d.h. stets am Boden tier Trommel, 10 dagegen schleeht. 
Sie sprangen h~ufig, hielten sich ab und zu an den St~ben fast und 
liegen sich dann auf den Boden der Trommel herabfallen. 8 Tiere waren 
mittelm~l~ige d.h. manchmM gute und manchmal schleehte L~ufer. 

I ra  Verlauf der l)bung verrichteten unsere t~atten eine anstrengende, 
aber nicht erschSpfende kSrperliche Arbeit, die sieh mit dem Training 
eines Langstreekenl~ufers vergleiehen lieBe. 

Virchows Archly. Bd. 320. 1 4 a  
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3. Gewichtskurven. 
Die R a t t e n  wurden  rein vegetarisch erni~hrt. I n  Absti~nden yon  etwa 

einer Woche wurden  sie gewogen. W/~hrend des Tra in ings  blieb ihr 
Gewicht anni~hernd kons tan t .  Gegen Ende  der Laufzei t  ha t t e  die Hi~lfte 
der Tiere im ] )urchschni t t  u m  20 g zugenommen,  nur  2 zeigten eine 
geringe Gewiehtsabnahme (20 g). Bei den i ibrigen war das Gewicht un-  
ver~nder t  geblieben. I n  der l%uhezeit nach  dem Aufh6ren  des Tra inings  
stieg das Gewieht der R a t t e n  allmi~hlieh miiBig an. 

III. Physiologische Beobachtungen. 
Messung der Puls/requenz. 

Es interessierte die Frage, ob sich bei den Tieren gegen Ende  des 
Tra inings  eine Pu]sver langsamung eingestell t  hat te ,  wie sie bei Lei- 
s tungsspor t lern  b e k a n n t  ist, u n d  ob sich die Pulsf requenzen der gu ten  
yon  denen  der schlechten Lgufer unterschieden.  

Auskultatorisch gelang die Pulsmessung nicht mit hinreichender Genauigkeit- 
Auch Versuche, den Herzspitzenstol3 mit einer lYI~l~EYschen Kapsel aufzuzeichnen, 
fiihrten nicht zum Ziel. I)eshalb wurde dasElektrokardiogramm herangezogen. 

Wie auch andere Nager reagieren l%atten bereits auf kleine Erregungen mit 
betri~chtliehen ErhShungen der Pulszahl. Fiir Kaninehen beispielsweise gibt 
E. Koc~ einen Ruhepuls yon 145 Sehliigen je Minute an, w~hrend er beim aufge- 
spannten Tier die doppelte HShe erreicht. Xhnliehes land sieh auch bei unseren 
l%atten. So stieg bei dem Tier Nr. 24 der Puls yon 275/min aufden fast doppelten 
Wer~ (495/rain), als es etwas ver/~ngstigt dasal3. 

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

Als Elektroden wurden kteine Stanniolstreifen benutzt. Einer davon wurde in 
ein jaekchenahnliches Stiickchen Stoff eingenaht, in das die Tiere mit den Vorder- 
pfoten hineinschliipften. Es wurde fiber den Sehultern mit einer Schleife zugebun- 
den. Die Elektrode lag fiber dem Nacken. Die zweite Stanniolelektrode wurde mit 
einem Band am Schwanz der Ratten befestigt, etwa 3 cm yon der Schwanzwurzel 
entfernt, well die Tiere in der Umgebung der aul~eren Genitalien sehr empfindlich 
sind. I)iese Art der Befestigung stSrte die Ratten offenbar wenig. Sie putzten sich 
trotz angelegter Elektroden und fral3en sogar. Zum Pulsmessen wurden sie in eine 
etwa 30 cm lange, 10 cm breite und 10 cm hohe Pappschachtel gesetzt, in deren 
I)eckel ein groBes, mit Fliegengaze bespanntes l%nster eingeschnitten war. 

Mit der Messung wurde gewartet, bis die Ratte ganz ruhig in dem Pappkasten 
sail I)ies dauerte je naeh ihrem Temperament 10--45 rain. Von dem ruhig sitzen- 
den Tier wurden dann bei jeder Messung in Abstanden etwa 5 EKG mit dureh- 
schnittlich je 50 Pulsfrequenzen aufgeschrieben. I)ie Messungen wurden gegen 
Ende des Trainings an allen damals noch im Versuch!stehenden 24 Lauftieren 
durchgefiihrt. Bei jedem Tier wurde der Puls an durchschnittlich 4 Tagen gemessen, 
so dal~ yon jedem Tier etwa 20 EKG aufgenommen wurden. I)er Ruhepuls ~whrde 
aus dem EKG mit der niedrigsten Frequenz bestimmt. Seine Auszah]ung machte 
keine Schwierigkeiten, da die EKG-Filmgbschwindigkeit mit 3,8 cm/sec bekannt ~ 
war. Ein typisehes EKG zeigt die folgende Abb. 2. 

Ft ir  die einzelnen Tiere wurden  die folgenden Ruhepulse (je Minute) 
gemessen. 
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Tier Nr. l :  380 TierNr. 12:310 Tier Nr. 22:285 Tier Xr. 32:300 
. . . .  4 :335  . . . .  15:310 . . . .  23:320 . . . .  34:285 
. . . .  5 :350  . . . .  17:360 . . . .  24:275 . . . .  36:320 
. . . .  6 :370 . . . .  18:325 . . . .  26:320 . . . .  37:325 
. . . .  8 :345 . . . .  19:335 . . . .  29:325 . . . .  40:325 
. . . .  9 :325 . . . .  21:365 . . . .  30:325 . . . .  41:315 

Daraus  ergibt sich eine durchschnit t l iche Pulsfrequenz von 326/rain. 
Da  wir nicht  die MSglichkeit hat ten,  die Pulsfrequenzen nnserer Lauf- 
tiere vor  dem Training zu messen, wurden einige Xontroll t iere zum 
Vergleich herangezogen. Bei 5 untrainier ten Rat ten ,  die nngefghr so 
all waren wie die Lauftiere,  ergab sich eine mitt lere Pulsfrequenz yon  
425/rain. Dieser Wef t  s t immt  mit  L i te ra turangaben  gut  iiberein. 

A b b .  2. E K G  y o n  T i e r  N r .  18 a m  21. 8. 50.  

M. V. BEZ~AK gibt  ftir die narkotisierte Ra t t e  eine Frequenz yon  431/min 
an, v. WEIZSXCKER in seinem Refera t  eine yon  388/rain. 

Daraus  schliel3en wJr, dab unsere Tiere auf  dem HShepunkt  des Trai- 
nings einen langsameren Ruhepuls  ba t t en  als vor  dem Versuch. Dafiir 
spricht ferner der Anstieg der Pulsfrequenz in der t~uhezeit nach dem 
Training. 

Eine Beziehung zwisehen der Pulsfrequenz der Tiere und  ihren Lauf- 
leistungen, die in der Tabelle 5 angegeben sind, bes tand nicht.  Es 
fanden sich folgende Durchschni t tspulse:  

Gute L~ufer: 335/rain, 
Mittelmitl3ige L~ufer: 316/rain, 
Schleehte L~ufer: 329/rain. 

Die Pulse wurden stets am Abend gemessen. Mit dem 5[essen der 
Trainingsruhepulse wurde 10 Tage vor  dcm Ende  der Laufzei t  begonnen 
und 6 Tage danaeh aufgehSrt. Da  sich in dieser Zeit keine merkliehen 
_~nderungen der Frequenzen zeigten, bes tand die Bradykard ie  minde- 
stens seit dem 40. Trainingstage.  Aueh war am Ende  der 1. Ruhewoche 
noch keine Pulsbeschleunigung eingetreten. F~A~K fand dagegen beim 
Schwimmtraining seiner Meerschweinehen erst yore 3. M o n a t  an eine 
Pulsverlangsamung.  

40 Tage nach dem Training wurde bei 4 Tieren, deren durehsehnit t-  
licher Trainingspuls 344/rain betrug, naehgemessen und ein Mittelwert 
yon 400 gefunden. I m  einzelnen ergaben sich folgende Wer te  (rain): 
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Tier l~r. Trainingspulse Pulsfrequenz 40 Tage nach dem Training 
4 335 410 
5 350 370 
6 370 430 

26 320 390 

Bei jedem dcr Tiere lag demnach der Ruhepuls 40 Tage nach dem 
AufhSren des Trainings fiber dem Trainingspuls. 

Die 78 Tage nach Beendigung des Trainings gemessenen Werte  
s t immtcn in guter l ~ he rung  mit  den am 40. l~uhetag gemessenen Fre- 
quenzen fiberein. 

Aus diesen Befunden schliel~en wir, da~ die Bradykardie 40 Tage 
nach dem Training nicht mehr bestand. Ob sich genau die ursprfingliche 
Pulsfrequenz wieder eingestellt hat,  ]iiBt sich nicht sagen. 

_Form der EKG. 

Von T K S ~ E ~  sind fiir trainierte Laufhunde Formver~nderungen am 
E K G  bei Bradykardie beschrieben worden, die mit  Befunden an Olym- 
piakiimpfern mit deutlichem Vagotonus gut fibereinstimmen. Die ~ber -  
leitungszeit war verli~ngert, die T-Zacke vergrSBert. 

Bei unseren Rat ten  war bei der Art  unserer Ableitung (Nacken- 
Schwanz-Ableitung) die P-Zacke nicht immer deutlich zu sehen, so daI3 
eine Messung der Uberleitungszeit nicht mSglich war. Formver~nde- 
rungen an der T-Zacke sahen wir nicht. 

IV. Ana tomische  Beobachtungen .  

Auger 12 Kontrolltieren wurden in Abstiinden 18 l~atten w~hrend des 
Trainings und 20 in der darauffolgenden Ruheperiode seziert, um die Aus- 
bildung der Anpassungen und deren Rfickbildung verfolgen zu kSnnen. 
Von den Versuchstieren wurdcn w~ihrend 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 Ra t ten  am 5., 10., 15., 20,  30., 40,  
50., 65. und 4 am 79. Tage. Mindestens yon 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 
5fter der Kfirze halber als , ,Ruhetiere" bezeichnet. Sie diirfen mit  den 
Kontrolltieren nicht verwechselt werden. 

Aus/i~hrung der Sektionen. 
Die Sektionen wurden immer am ~aehmit~ag ausgefiihr~, ungef~hr 12 Std 

nach dem letz~en l~ii~tern und dem le~zten Laufen der Tiere. (Die Ra~ten wurden 
morgens und abends gefiittert.) 

Die Tiere wurden mit ~ther getStet. Die Einwirkungen des I~arkoticums 
waren auf alle Tiere sehr ~hnlieh: Nach etwa 1--3 rain machten sie fiir kurze 
Zeit lebhaftere B~wegungen und versuchten, vom ~thergetr~nkten Wattebauseh 
wegzukommen. Bald verloren ihre Bewegungen an Kraft, der OberkSrper wurde 
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schlaff, dann lag das Tier matt am Boden und atmete fiaeh nnd schnell. Naeh 
etwa 5--7 rain lebte die Atmung noch einmal ans und die Tiere maehten ftir kurze 
Zeit ausgiebige, fast zuckende Atembewegungen. Kurz danach f~rbte sich die 
Sehnauze oyanotiseh, nnd der Ted trat ganz allmghlich (naeh 7--10 rain) ein. Das 
getStete Tier wurde gewogen. Darauf erSffneten wir seinen Leib durch einen media- 
len Lgngsschnitt, schnitten ein Stiickehen aus dem vorliegenden Leberlappen 
zum Glykogennachweis heraus, wogen es und fixierten es naeh CARlVOu Ebenso 
fixiert wurde ein Stiiekehen aus dem linken Museulus gastroenemius, der vorher 
gemeinsam mit dem zugehSrigen Musculus soleus gewogen worden war, mit dem 
er den MUseulus triceps surae bildet. Dann wurde der Thorax erSffnet und das 
Herz seziert. Eine genauere Besehreibnng der Herzsektion finder sich im Herz- 
kapitel. Ansehliel3end wnrden gewogen und zum Teil in Formol l :10 fixiert: 
Lungen, Leber, Milz, Thymus, Hoden, Magen-Darmkanal, Nebennieren. Zum 
Sehlufl wurden alle Eingeweide aus dem Tier entfernt, das Fellabgezogen, der 
Schwartz in H5he des SitzbeinhSckers und der Kopf in HShe des Foramen occipitale 
magnum abgetrennt und d~s ,,leere Tier" gewogen. 

Zum Vergleichen der Organgewichte wurden  ihre rel~tiven Gewich~e 
berechnet ,  welche bei verschieden schweren Tieren in  weitaus geringeren 
Grenzen  schwanken als die absolu ten  Gewichte. Wir  setzten die Organ- 
gewichte in  Beziehung zum K6rpergewicht  des Tieres ohne Magen-Darm- 

kana l  (veto 0sophagus  un te rha tb  des Zwerchfetls bis zum un te ren  l~ec- 
turn). So ging schon G a o B ~  bei der Berechnung des re la t iven Herz- 
gewiehtes yon  Hasen  und  K a n i n e h e n  vor. Bei unseren  Tieren schwankte  
das Gewicht des Verdauungskanals  wegen seines verschiedenen Fii l lungs- 
zustandes  zwischen 7,8% (Tier Nr. 5) und  14,3% (Tier Nr. 48) des KSr- 
pergewichtes, obgleich alle Tiere ungefahr  zu derselben Zeit nach dem 
Ff i t t e rn  getStet  worden waren.  Deshalb  erscheint  es zweckmal~ig, bei 
vergleichenden Un te r suchungen  fiber Organge~:ichte bei Pflanzenfressern 
(oder vege ta r i sch  e rnahr t en  Allesfressern) den Relat ionsgewichten das 
,,reduzierte Kgrpergewicht", d.h.  das Gewicht des Tieres ohne Magen- 
Darmkana l ,  zugrunde zu ]egen. Die Tabelle 5 en tha l t  die wesentl ichsten 
Gewichte der sezierten Tiere. 

l .  Iterz. 
Selctionsmethode. Etwa 10 rain nach dem Ted des Tieres wurde der Thorax 

erSffnet und am I-Ierzen in situ mit dem Stechzh'kel die Kammerl~ngsachse und der 
grSl~te quere I)urchmesser bestimmt. Beim Abmessen der L~ngsachse lag die eine 
Zirkelspitze an der Iterzbasis zwischen dem ]inken tterzohr und der A. pulmonalis, 
dorsal yon ihrem Ursprung, die andere an der ]-Ierzspitze. Zum Abgreifen des 
grSl~ten queren Durchmessers, der ~nn~hernd senkrecht zur L~ngsachse steht, 
beriihrten die Zirkelspitzen die tterzkanten. Dieter Durehmesser ]~g gewShnlich 
dicht unterhalb der I-Ierzb~sis. l~achdem eine Skizze veto Herzen angefertigt 
war, wurde es yon seinen Gef~Ben etwa in ttShe der tterzbeutelumschlagstellen 
abgetrennt und nach W. Mi~LLEI~ (zit. nach RSssr.~} seziert. I)abei lielien sich 
die Vorh~ife und der freie Anteil des rechten Ventrikels mit hinreichender Genauig- 
keit abpr~iparieren. Die einzelnen I-Ierzteile wurden gewogen, der Fl~cheninhalt 
des abgetrennten freien Anteils des reehten VentrikeIs bestimmt. Dazu legten 
wir diesen diinnen Herzabschnitt flach auf einen Obiekttr~ger und zeichneten seine 
Umrisse auf Cellophanpapier auf. Dieses lag auf der Riickseite des Objekttr~gers. 

Virchows Archiv. ]~d. 320. 14b 
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Die umrandete Fl~che wurde auf Millimeterpapier ausgez~hlt, die einzelnen Herz- 
abschnitte in Formol l:10 fixiert. Der freie Anteil des rechten und linken Ven- 
trikels sowie das Septum wurden mit feinen Mullfiiden lose auf Deekgl~sehen ge- 
bunden, um sp~iter m5glichst genaue L~ngsschnitte anfertigen zu kSnnen. 

A. Ma/cros/copische Be/unde. 
a) Herzgewicht. Tierexperimentell ist die Entstehung einer Herz- 

hypertrophie bei hinreichend gesteigerter Arbeitsleistung des 5fteren 
studiert worden. K~LBS untersuchte sie zuerst an trainierten Hunden. 
Aueh ffir den Mensehen wies KIRCK eine Arbeitshypertropbie des Her- 
zens bei Sportlern nach, die einen anstrengenden Dauersport  betrieben. 
SEc~E~ zeigte, dal~ sieh im Tierversuch die Arbeitshypertrophie des 
Herzens nach dem Training wieder zuriiekbildet. Dies machte fibrigens 
schon KffLBs wahrscheinlich. Er  land bei wilden Kaninchen, die im 
Stall gehalten wurden, die Herzen in der Gefangenschaft leichter werden 
und meinte, dab  die dutch erhShte kSrperliehe T~tigkeit ,,erzielte 
grSl~ere Herzmuskelmasse in der Zeit geringerer Ubung ebens0 zurfick- 
geht, wie der Herzmuskel der wilden Kaninchen in der Gefangensehaft". 

In  unserem Versucb wurde das Verh~ltnis yore Gewicht der Herz- 
kammern  zum reduzierten KSrpergewieht berechnet. Dieses Reta~ions- 
gewicht hielt sieh bei den 12 Kontrolltieren in engen Grenzen und betrug 
2,85 ~= 0,19~ . 

W~hrend des Trainings und in der Ruhezeit danach wurden an jedem 
Sektionstage 2 Tiere getStet, das arithmetische Mittel ihrer relativen 
Kammergewiehte berechnet und graphisch dargeste]lt. Dies zeigt Abb. 3. 

Das relative Kammergewieht  der Lauftiere stieg - -  offenbar naeh 
einer kurzen Latenzzeit  - -  zun~tchst steil, sp~ter allm~hlieh an. Der 
deutliche Anstieg begann seh~tzungsweise am Ende der 1. Versuchs- 
woehe. Eine genauere Angabe l~ftt die ffir diese Fragestellung zu geringe 
Zahl unserer Versuchstiere nicht zu. 

Vom 15. Versuchstage an lagen die relativen Kammergewichte  fiber 
dem Gewieht des relativ gr51~ten Vergleiehsherzens (Tier Nr. 43). Etwa 
yore 25. Tage an blieb das Herzgewicht (ziemlich) konstant.  Die Herzen 
waren nun beinahe 30% schwerer als die der Kontrolltiere. R6SSLE 
reehnet Arbeitshypertrophien mit  einer Organgewichtszunahme yon 30 % 
zu den physiologisch mSglichen AusmaGen. ,,Dariiber hinaus verliert 
die Hypertrophie  ihren responsiven Charakter, und wir sehen innere und 
~ul]ere Disharmonien auftreten." 

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

Nach dem Lauftraining fiel das Herzgewicht zun~chst steil, sparer 
allmahlieh ab. Schon nach 5 Tagen war der Gewichtsabfall klar zu 



Un~ersuchungen an Ratten wahrend eines Lauftrainings. 205 

erkennen. Ffir den 5. Ruhetag sind die relativen Kammergewiehte beider 
Tiere getrennt eingetragen worden, da die eine der beiden l~atten (Tier 
Nr. 29) ein sehr niederes relatives Kammergewieht aufwies. Dieses Tier 
hat te  entweder normalerweise ein niedriges Kammergewicht, oder der 
Grad seiner Herzhypertrophie war nur gering, fi~hnliches gilt ffir Rat te  
Nr. 10, die am 30. Lauftage seziert wurde. Ihr relativ niedriges Kammer- 
gewicht bedingt den abweiehenden Wert an diesem Tag. Die l~iick- 
bildungskurve wurde ffir die ersten Ruhetage ziemlieh frei gezeichnet. 
Sie ist in guter N~herung ein Spiegelbild der Wachstumskurve. Nach 
etwa 4--5 Ruhewochen war das Ausgangsrelationsgewicht wieder er- 
reieht und b]ieb nun (ann~hernd) konstant. 

b) Gewicht des/reien 
Anteils des rechten Ven- 
trikels. Klacl~ wies bei 
Laufrat ten eine st~rkere 
Hypertrophic der rech- 
ten Kammer nach. Bei 
seinen Schwimmratten 
war dies noch deutlicher. 
GROBER und L I S S A U E R  
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R u h e t i e r e t l .  

wilden Kaninchen und Hasen an deren h5herem Herzgewicht (im Ver- 
gleieh zu den Stalltieren) den rechten Ventrikel starker als den linken 
beteiligt. Kt3LBS beobaehtete ein solches Verhiltnis bei seinen Arbeiis- 
tieren jedoch nicht. F~i~K sah bei seinen Meerschweinchen, die er 
schwimmen liel~, den linken Ventrikel starker als den rechten hyper- 
trophiert. Bei Sportlern fand KlaCH die rechte und linke Kammer 
wechselnd stark an der Hypertrophie beteiligt, betont aber, dab all- 
gemein beim sportliehen Training die reehte Herzhi lf te  schne]ler und 
starker hypertrophiere als die linke. 

Bei unseren 12 Kontrolltieren nahm der freie Anteil des reehten Ven- 
trikels 20,6 ~ 2,5% vom Kammergewicht ein, bei 16 Lauftieren 
19,3 ~ 2,7% und bei den 20 l~uhetieren ]9,6 ~= 2,0%. Demnach wich 
das Verhgltnis yore Gewicht des freien Anteils des reehten Ventrikels 
zum Kammergewicht wihrend des Versuehes nicht wesentlich yon den 
Kontrollwerten ab. Daraus schliel3en wir, dad sich die einzelnen Herz- 
ubsehnitte in gleichem Ausmal~ an der Hypertrophie beteiligt haben. 
Das t terz ist bei unseren Arbeitstieren harmonisch hypertrophiert.  

c) Herz]orm. H e r z a c h s e n .  Es wurde in den einzelnen Versuchs- 
gruppen (KontrolL, Lauf-, Ruhetiere) das arithmetische Fiittel der 
LKngs- und Querdurchmesser des Herzens berechnet. Herzen Init einem 
Kammergewicht fiber 700 mg fanden keine Berticksichtigung (insgesamt 
7 Herzen), weft die Achsen dieser groBen Herzen zum Teil stark yore 
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Mittelwert abwichen. 
(Tabelle). 

Die Messungen ffihrten zu folgendem Ergebnis 

Tabelle 1. 

Versuchsgruppe 

Kontrolltiere . . . . . . .  
Lauftiere 15.--50. Tag 
l%uhetiere 5.--r Tag . . 
l%uhetiere 50.--79. Tag 

Anzahl 
der be- 
werteten 

Tiere 

11 
12 
9 
7 

Kammer- 
gewicht 

mg 

490 
565 
575 
585 

Durchschnittswerte 

Quer- L~ings- 
durch- durch- 
messer messer 

m m  m m  

9,6 11,4 
11,3 12,3 
10,9 12,0 
10,3 11,8 

Differenz 

m m  

1,8 
1,0 
1,1 
1,5 

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

In der l%uhe nach dem Training n~herten sie sich allmi~hlich wieder 
ihrer Ausgangsform. 

K m c ~  land die hypertrophen Herzen yon Sportlern verlangert. 
Auch bei seinen Laufratten beschrieb er eine HerzvergrSBerung, vor- 
wiegend mit Verl~ngerung, und die Herzen der trainierten Hunde in 
Tt{6R~ERs Versuch waren ebenfalls fiberwiegend verl~ngert. 

Die RSntgenuntersuehungen yon Sportlern haben bisher zu keinem 
klaren oder gar einheitlichen Ergebnis fiber die GrSGe ,,des Sportherzens" 
geffihrt (s. BEGGER und OLLOZ). Kn~c~ hat betont, dab die verscbiede- 
hen Sportarten einen unterschiedlichen EinfluG auf das Herz ausfiben, 
und H. ST~AVB wies darauf hin, dab eine VergrSGerung des Schlag- 
volumens nicht zu kHnisch nachweisbarer HerzvergrSBerung ffihren muG. 

H e r z d i l a t a t i o n .  Die Herzform unserer Lauftiere war im wesent- 
lichen durch eine Erweiterung und Verl~ngerung der HerzhShlen be- 
dingt. Zur Beurteilung einer Kammererweiterung eignete sich in unserem 
Versuch der muskelschwache rechte Ventrikel. KI~c~ hat  die Herz- 
dilatation definiert als eine ,,meBbare HShlenerweiterung , gleichgfiltig, 
welche Form diese HShle dadurch bekommt und welche Wanddicke 
vorliegt". 

In  unserem Versuch bezeichneten wh" den rechten Ventrikel als dila- 
tiert, wenn seine Wand nicht, gut kontrahiert, dem Kammerseptum 
eng anlag. Bei schwacher Dilatation wulstete sich die muskelschwache 
Kammerwand am Sulcus interventricularis ventralis auf, bei st~rkerer 
blieb der rechte Ventrikel prall mit Blur gefiillt und nahm ein dem Vor- 
hot i~hnliches Aussehen an. 

Bei Kontrolltieren wurde keine Dilatation beobachtet. Von den 
Lauftieren hatten 7 yon 18 ein rechtsdilatiertes I-Ierz. Die frfiheste 
Dilatation trat  bei einem Herzen am 15. Trainingstag auf. I:~OSENBACH 
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zeigte schon 1878, da~ bei experimentellen Klappenfehlern die Dilatation 
der Hypertrophie vorausgeht. 

Nach dem Training waren bis zum 20. l~uhetag 5 yon 8 Herzen rechts- 
dilatiert, sparer nur noch ein Herz am 50. Ruhetag (Tier Nr. 12 mit ganz 
geringffigiger Dilatation). Zeichen einer Blutstanung im gro~en Kreislauf 
fanden sich niemals. 

Es ist bekannt, dag sieh Dilatationen des Herzens zurfickbilden 
k6nnen, wenn l~ngere Zeit hindurch die Ursache nicht mehr einwirkt, 
die zur Diiatation ffihrte. S J s c ~  zwang wilde, braune t~atten bis zur 
Ersch6pfung zum Laufen. Er  konnte anatomisch zeigen, da6 die Herzen 
dieser Tiere noch nach 3 Tagen mehr Blur als die der Kontrolltiere ent- 
hielten. K A ~ a  und MI~S fanden rSntgenologisch, dab die mg6ige 
tterzdilatation, die sich bei Kaninchen nach dem Ausschalten der Blur- 
druckzfigler entwiekelt hatte,  langsam bis zum 60. Tag nach Versuehs- 
beginn wieder zurfickging. (Nach dem Ausschalten der Pressoreceptoren 
steigt der ]~lutdruck, v ie  E. Kocg  zeigte, nur vorfibergehend an.) 

Xhnliche Zeiten warden auch ffir den Menschen angegeben. Bei 
einem 16j~hrigen Schiller, der fiberm~Big Sport getrieben hatte, bildete 
sich die L~beranstrengungsdilatation des Herzens im Laufe yon 6 Wochen 
wieder zurfick (KLAus). 

In unserer Versuchsreihe best~tigte die l~lachenbestimmung des 
rechten Ventrikels bei starker Dilatation immer, bei schwacher in der 
Regel die Anblicksdiagnose: Ihr  Fl~cheninhalt war relativ gro6. Es 
wurden jedoch auch relativ groBe l~l~cheninhalte bei einigen rechten 
Ventrikeln gefunden, die dem Aussehen nach nieht dilatiert waren. 
Bei unseren Angaben fiber die Herzform mu~ berficksichtigt werden, 
dab die Messungen etwa 10--15 rain nach dem Tode vorgenommen 
wurden. Zu dieser Zeit schlug der rechte Vorhof haufig noch unregel- 
maBig. 

d) tterz/orm und Laufleistung. Rechtsdilatierte Herzen kamen bei 
guten, mittleren und schlechten Lgufern vor. Eine Beziehung zur Lauf- 
leistung bestand demnach nicht. Auch die ~i t te lwer te  der Herzachsen 
wichen w~thrend des Trainings und in der darauffolgenden Ruhe (bis 
zum 40. Rnhetag) bei den Tieren mi~ verschiedenen Laufleistungen nicht 
deutlieh voneinander ab. Das Tier Nr. 36 mit  dem verh~ltnism~gig 
schmalsten t terzen war ein guter L~ufer. FRASX erw~hnt, da~ er gute 
Schwimmleistungen bei Meersehweinchen mit kaum vergr6~erten 
Iterzen sah. 

e) Herzgewicht und Laufleistung. Die relativen Kammergewichte be- 
trugen ffir Lauftiere vom 25.--50. Trainingstag (in dieser Zeit war das 
relative I-Ierzgewieht ann~hernd konstant) im Mittel: bei guten L~ufern 
(4 Tiere) : 3,82~ 0 ; bei schlechten L~ufern (5 Tiere) : 3,4~7~ Die Herzen 
der schleehten L~ufer waren demnaeh im allgemeinen relativ leichter 
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als die der  guten L~ufer. Die wenigen Tiere in jeder Leistungsgruppe 
lassen jedoch keinen allgemeineren Schluft zu. 

B. Mikroskopische Be]unde. 
a) Qualitative Untersuchungen. Im H/~matoxylin-Eosin- und im fett- 

gefarbten Pr/iparat unterschieden sich die Herzen der Versuchstiere 
nicht yon denen der Kontrolltiere. Insbesondere sahen wit niemals 
w/~hrend der Laufzeit oder in der Ruhe danach fettige Degenerationen 
der Herzmuskelfasern. Zu demselben Ergebnis kamen S~CH~R an hyper- 
trophen l~atten - -  und FnASK 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 Versuehsgruppen Unter- 
schiede in der Anzahl der Herzmuskelkerne finden lassen, und wie sich 
die Zahl der Muskelkerne beim sehnellen hypertrophen Wachstum der 
Herzen und bei ihrem allm~hlichen GrSl~erwerden in der Zeit des all- 
gemeinen KSrperwachstums verhalt. Zur Klgrung dieser Frage erschien 
es ausreiehend, mit Hilfe einer geeigneten Methode die Zahl der Muskel- 
kerne in einem bestimmten tterzabsehnitt zu ermitteln. Zur Unter- 
suehung wurde der freie Anteil des linken Ventrikels ausgewghlt. 

Ln~z~Acg hat eine Methode zur quantitativen Analyse des Herz- 
muskels angegeben, die auf einer Ausz/s yon Querschnitten durch 
den Papillarmuskel beruht. Mit dieser Methode untersuchte er normale 
und hypertrophe Herzen und land, da6 das menschliehe Herz unterhalb 
des kritisehen Herzgewichtes ein zellkonstantes Organ ist. Auf den 
Quersehnitten war bei den verschieden schweren Herzen das Verh/~ltnis 
yon der Anzahl der Herzmuskelkerne zu den Muskelfasern konstant. 
Daraus schlol~ er, dal~ die Kerne ebenso grSl~er geworden waren wie 
die Muskelfasern. Da die Papillarmuskeln der Ratten sehr klein sind 
and sich an anderen Stellen des Herzens Querschnitte nieht mit hin- 
reichender Genauigkeit anfertigen lie6en, haben wir L~ngsschnitte ver- 
wertet und nach einer Methode gesueht, die deren quantitative Aus- 
wertung gestattet. 

E i n e  M e t h o d e  z u m  ] 3 e s t i m m e n  de r  A n z a h l  de r  H e r z m u s k e l -  
k e r n e  in e i n e m  b e s t i m m t e n  I - I e r z a b s c h n i t t .  

Ferwendete Abki~rzungen: a Seitenlgnge eines Mel3feldes; d mittlerer Muskel- 
faserdurcbmesser; k raittlere Kerndicke. 

Von einem bestimmten Herzabschnitt (etwa dem freien Anteil des rechten 
oder linken Ventrikels) werden histologische Prgparate angefertigt, in denen die 
tterzmuskelfasern l~ngsgeschnitten sind. An diesen Schnitten lassen sieh die Herz- 
muskelkerne auszgMen. Von jedem L/~ngsschnitt werden eine Anzahl Me6felder 
ausgez/~hlt. Die Flache (a 2) eines solchen MeBfeldes wird bestimmt durch die Ab- 
messungen eines in das Okular eingelegten Z/~hlquadra~es und durch die benut~zte 
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VergrSl~erung, seine HShe durch die Schnittdicke (z. B. 10#). Dgmit is~ das Vo- 
lumen des Mel~feldes bekannt. Wit  nennen es ,,tatsaehliches Sehnittvolumen': 
(Abb. 4). Alle im Mel3feld liegenden Herzmuskelkerne werden ausgez~hlt; einige 
sind nur angeschnitten, andere liegen vollstgndig im Prgparat.  Eine Beziehung 
zwischen der mittleren Anzahl der im MeBfeld ausgezghlten Muskelkerne und ihrer 
g..esamten Anzahl in dem untersuchten t terzabschnitt  ergibt sich durch folgende 
Uberlegung : 

Zeichnet man im ,,tatsgchlichen Schnit tvolumen" alle jene ~uskelfasern, yon 
denen Kerne getroffen sind, in ihrem vollen Umfang ein, so erhglt man das ,,er- 
ggnzte Sehnittvolumen" (Abb. 5). (Das begleitende Bindegewebe ist in der Ab- 
bildung der Ubersiehtliehkeit halber nieht mitgezeiehnet women.) 

Abb. ~. Tatsgchliches Schnittvolumen. Abb, 5. [Erg~inztes Schnittvolumcn. 

Die Anzahl der tterzmuskelkerne in einem bestimmten Herzabsehnitt  ist aber 
gleieh dem Volumen dieses I-Ierzabsehnittes geteilt dutch das ,,erggnzte Sohnitt- 
volumen" multiplizier~ mit der durchsehnittlichen Anzahl der in einem Mel~quadrat 
ausgezghlten Muskelkerne. 

Fiir diese Bereehnung muB man die Beziehung veto ,,erggnzten" zum ,,tatsgch- 
lichen Sehnit tvolumen" kennen und mu]  wissen, ob sieh das Verhgltnis beider 
zueinander mit  unterschiedlieher Faserdicke und untersehiedlicher Kerndicke 
gndert. (Grol~e Herzen haben diekere Muskelfasern als kleinere.) 

Zur Berechnung des ,,ergiinzten Sehni t tvolumens" bedienen wir uns eines verein- 
fachten Herzmodells. An Stelle des syncytialen Gefleohtes der Herzmuskelfasern 
sell ein Verband parallelverlaufender Fasern treten, etwa wie in der Skeletmus- 
kulatur. Die annghernd runde Herzmuskelfaser und ihr ]~indegewebe wird dureh 
eine im Querschnitt quadratisehe Faser ersetzt, die Kantenlgnge des Quadrates 
sell 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 L~ngsaehse jeder Yaser 
einen durehlaufenden Kernzylinder, weleher den mittleren Durchmesser der Herz- 
muskelkerne hat. An einem gro]en and einem kleinen Rattenherzen (Tier Nr. 35 
und 16) wurden zur Orientierung einige Muskelfaser- und Kerndurchmesser be- 
stimmt. Die mittleren Kerndurehmesser (k) beider I-Ierzen wiesen keinen deutliehen 
Unterschied auf. Sic betrugen 3 # und schwankten zwischen 2- -4  ft. Die extremen 
Muskelfaserdurehmesser lagen bei 8 und 20 # (Celloidineinbettung). 

Zungchs~ sell an einem Beisp ie l  /i~r d - -  12 # un3  k = 4 # das ,,erggnzte 
Sohnit tvolumen" bereehnet werden. 

Dazu betraohten wir eine Anzahl MuskeKasern nnseres Modellherzens yon vorn, 
so dab wir sic im Querschnitt sehen. Sic seien wie die Steine eines ~Baukastens 
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angeordnet (Abb. 7). Aus diesem Modell nehmen wit 2 tibereinanderliegende 
Muskelfasern heraus (Abb. 8) und sehneiden aus diesem Zweifasermodell im Ab- 
stand von 1/2 # soviel Seheiben von 10 tt Dieke heraus, his wir dureh die ganze Faser- 
dieke , ,hindurehgewandert" sind, d.h. 24 Scheiben (die 25. Seheibe wtirde aus der 
oberen Muskelfaser dasselbe Stiiek heraussehneiden wie die erste Seheibe aus der 
unteren Faser). In der Abb. 8 sind die 1., 7. und 25. Scheibe yon 10/z Dieke ein- 
getragen. Von den insgesamt herausgesehnittenen 24 Scheiben enthalten 3 je 2 

Abb. 6. Muskels im Herzmodell. 

(angeselmittene) Kernzylinder, die anderen nur einen (ganzen oder angesehnittenen) 
Kernzylinder. Somit entfallen aufal le  24L/~ngssehnitte insgesamt 27 Kernzylinder. 
Dabei wird vorausgesetzt, dab yon den Kernzylindern mindestens I/2 # i m  Sehnitt 

| | | | | @ --- 

Abb. 7. Muskelf~sern des Modellherzens Abb. 8. Zweifasermodell 
yon vorn gesehen. (Mal]stab 1000:1). 

liegen mug, um deutlieh erkennbar zu sein. Daher werden die lediglieh tangierten 
Kernzylinder nieht mitgez~hlt. 

Legt man die gleiche Anzahl Sehnitte (24) in Abst/~nden yon 1--11re an, so 
werden bei 24 Sehnitten ebenfalls 27 Kernzylinder getroffen. Am Zweifasermodell 

27 
enth/tlt somit ein an beliebiger Stelle angelegter Sehnitt wahrseheinlieh ~ -  Kern- 

zylinder. Praktiseh wird man diesem Weft  um so n/~her kommen, je mehr Sehnitte 
man an beliebiger Stelle anlegt und den Mittelwert aus allen Messungen erreehnet. 
Da aueh im histologischen Pr~parat die Sehnitte willktirlieh angelegt werden, 
mug man - -  das sei vorweggenommen - -  eine geniigende Anzahl Messungen vor- 
nehmen, um einen brauchbaren Mittelwert zu erh~lten. 

Andere Musl~el]aserdicken (konstante Kerndurehmesser). 
Ftir e i n d e r  Abb. 8 entsprechendes Zweifasermodell mit  beliebigem lVIuskel- 

faserdurehmesser (yon 4#  an unbegrenzt aufw/~rts) erh/ilt man dieselben Zahlen 
wie ftir eine l%serdieke yon 12 #:  Stets entfallen bei einer Kerndicke yon  4tt auf 
2. d Sehnitte 27 Kernzylinder. 
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Folglich ist fiir d~s einfache Zweifasermodell bei einer Schnittdicke yon 10/~, 
vorausgesetzt, dal~ wie in Abb.4 die eine Seite des Me~feldes (a) den Muskelfasern 
parallel verls 

das ,,tats~chliche Schnittvolumen" ~ 10. d- a.#3, 
27 

= - - -  �9 d ~. 13,5" d- das ,,erg~nzte Schnittvolumen" 2.d a.#a = a./J 3. 

Daraus folgt, d~I3 sich das ,,erganzte Sclmittvolumen" zum ,,tats/~chlichen 
Schnittvo]umen" unabh/~ngig yon der Muskelfaserdicke wie 13,5:10 verh/~lt, d.h. 
es ist nm 35% grSl~er als das ,,tats~chliche Schnittvolumen". 

Andere Kerndicken (konstante Muskelfaserdurchmesser). 
Ffir k = 3# entfallen auf 2. d Schnit~e = 25 Kernzylindcr. 
Fiir k = 2# entfallen auf 2. d Schnitte = 23 Kernzylinder. 

A u s  den Berechnungen  folgt, daI3 d~s ,,erg/~nzte Schn i t t vo lumen"  
ffir Herzmodelle mi t  beliebig dicken ~uskeff~sern  bei k o n s t a n t e n  Faser-  
u n d  Kerndurehmesse rn  kons t an t  ist. Da es stets im gleichen Verh/iltnis 
zum , , tats~chlichen Schn i t t vo lumen"  steht ,  1/~ftt sich aus der durch- 
schni t t l ichen Anzahl  der in  e inem Mel3feld ausgez~thlten Kerne  (M) 
leieht die Gesamtzahl  der Herzmuskelkerne  (Z) des un te r such ten  Herz- 
absehni t tes  berechnen.  Das Gewieht dieses H e r z a b s e h n i t t e s  sei G. 
Un te r  der Voraussetzung, dab Herzgewieht  und  -volumen e inander  pro- 
por t ional  sind, gilt  die t~eziehung: 

Z - - - - M . G . K .  

K ~ Kons tan te ,  die sich aus den bei der Able i tung  des Herzmodells  

entwicke]ten Uber legungen bereehnen 1/il~t. 
Fi i r  vergleichende Messungen k o m m t  ma n  ohne diese K o n s t a n t e  aus 

und  benu tz t  die Formel :  
Z N M .  G. 

F e h l e r q u e l l e n  b e i m  U b e r t r a g e n  de s  M o d e l l s  
a u f  d a s  l ~ a t t e n h e r z .  

Unterschiedliche Schnittdicke. Werden die Schnitte 9tt bzw. 11/~ dick, so er- 
h/~l~ man bei einer mittleren Xerndicke yon 3it einen Fehler yon 4-8 %. Dieser 
Fch]er lgl~t sich weitgehend vermeiden, wenn man mit einem guten Mikrotom yon 
jedem Herzen mehrere Schnit~e anfertigt und ausz/~hl~. 

Ungenaue Schnittrichtung. Werden die ~uskelfasern nich~ genau parallel, 
sondern unter einem Winkel yon 10 ~ geschnitten, so wird (nach einer Sch/~tzung 
am gezeichneten Modell) der Fehler weniger als 3 % betragen. An L/~ngsschnitten 
k~nn man jcdoch auch schon geringe Abweichungen yon der exakten L/~ngsrich- 
tung erkennen und diese Bezirke einfach nicht mi~ ausz/~hlen. 

Verschiedene Kerndicken. Sind die Kerne nicht 3it, sondern 2# bzw. 4# dick, 
so weicht das Resultat um 4-8 % ab. Die Kerndicken schwanken jedoch bei ver- 
schieden grof]en Herzen nur sehr wenig. 

Verwechselung yon Herzmuskel- und Bindegewebskernen. An Lgngsschniti~en is~ 
manchmal die Unterscheidung beider Kernarten nicht raSglich. Wit z/~hlen daher 
nur diejenigen Kerne, die sich nach unserer Meinung sicher als Herzmuskelkerne 
erkennen lassen. 

Unterschiedliche Muskel[aserdicke des nati~rlichen Herzens. Im natiirlichen Her- 
zen schwankt im Gegensatz zum ~odellherzen die Dicke der Muskelfasern. Fiir das 
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menschliehe Herz zeigte LI•ZBACH, dab die MuskelfasergrSBen im Herzen unterhalb 
des kritischen Herzgewiehtes (500 g) ,,in weitgehender Ann~herung der Geschwin- 
digkeitsverteilung der Molekiile eines Gasvolumens (MAXWELLsche Gesehwindig- 
keitsverteilung)" folgt. Da jedoch am Modellherzen die Muskelfaserdicke ohne 
EinfluB ~uf das verbesserte Sehnittvolumen ist, wird die unterschiedliche Faser- 
dicke des nattirlichen Herzens praktisch zu vern~ehl~ssigen sein. 

Unterschiedlicher Bau des Herzmuskels. WE~DT und HESSE zeigten, dab die 
Herzmuskelfasern an bestimmten Stellen der Kammern (Herzbasis und -spitze) 
eine unterschiedliche mittlere Faserdicke haben kSnnen. 

Untersucht man jedoeh stets entsprechende Stellen des Herzens, etwa immer 
den freien Anteil des linken Ven~rikels, oder - -  bei gr52eren Herzen - -  einen be- 
stimmten Ausschnitt eines Herzteils, und finder den untersuch~en Herzabschnitt 
in allen Herzen i~hnlich gebaut, so ist anzunehmen, dal~ diese Ahnlichkeit aueh ftir 
die tibrigen Hcrzabschnitte gilt. Dies hat L~zBAc~ ausfiihrlieher begriindet. 
~)bersieht man in jedem Schnitt einen groBen Anteil des zu untersuchenden Herz- 
abschnittes - -  bei kleinen Herzen ist dies leicht mSglich - -  so ist zu erwarten, dal~ 
man zu einem br~uehbaren Mittelwert fiir diesen 'Herzabschnitt kommt, wenn 
geniigend MeBfelder ausgez~hlt werden. - -  Nach diesen Uberlegungen glauben wit. 
dab die am Modellherzen gewonnene Formel ohne wesentliehen Yetiler~beim natiir- 
lichen tterzen angewendet werden kann. 

Anwendung der Methods. 

Der freie Anteil des linken Ventrikels wurde nach dem ~ixieren in Formol 1 "10 
langsam in Celloidin eingebettet. Dadurch lieBen sieh st~rkere Sehrumpfungen 
vermeiden, und die Herzmuskelfasern lagen in der Regel sehr dicht nebeneinander. 
Die ausgez~hlten Schnitte entstammten dem iiul~eren Drittel der Wand des ]inken 
Ventrikels. Sie waren 10# dick. An einer grSBeren Anzahl yon Schnitten aus dem- 
selben Herzen warden zun~chst Z~hlungen zur Kontrolle der Schnittdicke a u s -  
geftihrt. Alle Ergebnisse stimmten gut tiberein. 

Von j edem Herzen  wurden  in der  Regel  4 Schn i t t e  und  an  j edem 
Schni t t  10 Mel~felder ausgez~hlt ,  das  a r i thmet i sche  Mi t t e l  der  Anzahl  
der  t t e r z m u s k e l k e r n e  in einem Mel~feld berechnet ,  ebenso die S t reuung  
u m  den Mi t te lwer t .  Mit  t t i l fe  eines 25 m m  ~ groi~en, in das  Okular  
e ingelegten Mel ]quadra tes  wurde  bei  225facher  VergrSBerung (Oku- 
lar  5 •  ) uusgezi~hlt. Die Ergebnisse  s ind in der  Tabel le  2 zusammen-  
gestel l t .  

Die Anzah l  de r  Herzmuske lke rne  im freien Anfe i l  des  l inken  Ventr i -  
kels wurde  naeh  d e r  oben angef t ihr ten  F o r m e l  be rechne t :  Z ~ M .  G. 
(Z Anzah l  der  Herzmuske lke rne  im un t e r suc h t e n  H e r z a b s c h n i t t ;  
At mi t t l e re  Anzah l  der  Muskelkerne  in e inem MeSfeld;  G Gewicht  des  
un te r snch ten  Herzabschni t t es . )  

D a  wir  nich~ sieher  sind, ob uns die  A b t r e n n u n g  des freien An~eils 
des l inken Vent r ike ls  yore  Sep tum i m m e r  an  derse lben  Stelle gelang,  
zogen w i r e s  vor,  f a r  G das  Gewicht  der  ganzen H e r z k a m m e r  ( ~  ffeier  
An te i l  be ider  Vent r ike l  und  K a m m e r s e p t u m )  einzusetzen.  Der  hier-  
du t ch  en t s t andene  Feh l e r  wird  - -  da  die Herzen unserer  R a t t e n  har -  
monisch  h y p e r t r o p h i e r t  s ind - -  ger inger  sein, als ein durch  ungleiches  
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Kammergewicht 

nag 

A n z a h l  
eel,  a u s -  

g e z ~ h l t e n  
I-Ierz- 

m u s k e l -  
kerne 

-~]IS - 
g e z ~ h l t e  

5'IeB - 
f e l d e r  

Herz- Streuung 
m u s k e l -  um den 
kerne i m  Mittel- 
~[ei3feld weft 

Herzmuskelkerne 
i m  Hnken V e n t r i k e l  

28 465 
39 645 

7 465 
38 710 
52 545 
50 490 
4 7 !  520 
48 I 420 

M~telwert  5304-90 

1126 
1244 
1332 
640 

1504 
1494 
1292 
1296 

Kontrolltiere. 
40 28,2 
50 24,9 
40 33,3 
40 16,0 
40 37,6 
40 37,4 
40 32,3 
40 32,4 

4 
3 
5 
2 
3 
4 
4 
5 

131 
161 
155 
114 
205 
183 
168 
i36 

157 ~ 2 7  ( i 1 7 % )  

35 (3 Lauftage) 675 
2 5 , ( 9  ,, 550 
20 (9 ,, 440 
42 (15 ,, 655 
46 (20 ,, 6O0 
31 (25 ,, 570 

3 (25 ,, 550 
45 (40 ,, 520 
14 (40 ,, 575 

8 (50 ,, 605 
23 (5O ,, 56O 
36 (50 ,, 900 

Mittelwert  600-  110 

1466 
1376 
153i 

708 
1007 
956 

1027 
]210 
1089 

870 
961 
705 

Lau/tiere. 
60 
40 
4O 
4O 
4O 
4O 
4O 
4O 
4O 
4O 
4O 
40 

24,4 
34,4 
38,3 
17,7 
25,2 
23,9 
25,7 
30,3 
27,2 
21,8 
24,0 
17,6 

4 
4 
4 
4 
3 
3 
3 
4 
4 
2 
4 
4 

165 
189 
168 
116 
151 
136 
141 
158 
156 
132 
134 
158 

150 ~= 18 (=~ 12%) 

29 (5 Ruhetage)  510 
18 (5 ,, 575 
22 (10 ,, 480 
15 (15 ,, 570 
40 (20 ,, 550 
17 (30 ,, 520 
19 (40 ,, 605 
12 (50 ,, 640 
21 (50 ,, 510 

Mittelwert  5 5 0 •  

Ruhetiere. 
1164 40 29,1 
956 40 23,9 

1314 40 32,9 
1021 40 25,5 
1057 40 26,4 
1035 40 25,9 
1012 40 25,3 
479 20 24,0 

1 2 1 0  40 30,3 

4 148 
3 137 
4 158 
3 145 
4 145 
3 135 
3 153 
3 154 
3 155 

1 4 8 i 7  ( •  

Die Streuung um den Mit telwert  ist  g~nzzahlig abgerundet ;  aueh die Mittel- 
werte  der Kammergewiehte  sind abgerundet .  Hin te r  der  absoluten Streuung der 
Herzmuskelkerne im l inken Ventr ikel  ist  die prozentuale Streuung eingetragen. 
(Letzte Rubr ik  der  Mittelwerte.) 

A b t r e n n e n  de s  l i n k e n  V e n t r i k e l s  b e d i n g t e r .  D ie  e r r e e h n e t e n  Muske l -  

k e r n z a h l e n  ffir  d e n  f r e i e n  A n t e i l  de s  l i n k e n  V e n t r i k e l s  s i n d  V e r h ~ l t n i s -  

z a h l e n .  D i e s e  g e n f i g e n  ffir u n s e r e  ' v e r g l e i c h e n d e n  U n g e r s u e h u n g e n .  

u  Archiv .  Bd. 320. 1 5  
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Aul3er bei den Kontroll- und Versuchstieren wurde die Zahl der Iterz- 
muskelkerne bei einer Anzahl kleinerer Rat ten mit folgendem Ergebnis 
bestimmt (s. Tabelle 3). 

TabelIe 3. 

Tier 
Hr. 

H1 
H 2  
H3 
I t 4  
I t 6  
H7 

Alter 

Tage 

30 
47 
76 
92 

Kammer - 
gewicht 

mg 

20 
50 

112 
238 
250 
240 

Anzahl der 
ausgezhhlten 
tterzmuskel- 

kerne 

1713 
2855 
3142 
1700 
1580 
1504 

~OS - 
gez~hlte 
Megfelder 

20 
20 
2O 
20 

IIerz- Streuung I Herzmuskel- 
muskel- um den kerne/linker 
kerneNieBfeldim Mittelwert Ventrikel 

343 32 
286 16 
157 14 
85 12 
79 9 
75 6 

69 
143 
174 
202 
198 
180 

Wegen der sehr dichten Anordnnng der teilweise iibereinander- 
liegenden Herzmuskelkerne in den beiden kleinsten Herzen (H 1, t t  2) 
ist die Fehlerque]le bei diesen beiden Untersuchungen recht groB. Zu- 
dem kann es sich bei der Berechnung der Gesamtzahl der gerzmuskel- 
kerne dieser beiden Herzen st6rend bemerkbar machen, dab in der 
Formel Z ~ M .  G fiir G das tIerzkammergewicht eingesetzt worden ist. 

Aus den Zdihlungen geht /olgendes hervor: Bei den untersuchten waoh- 
senden und ausgewachsenen Ratten mit einem Herzkammergewicht yon 
50--900 mg war die Anzahl der Herzmuskelkerne im freien Anteil des 
linken Ventrikels ann~hernd dieselbe. Die Abweichungen yore Mittel- 
weft bewegten sich an der oberen Grenze der biologischen Schwankungs- 
breite. Die Kernzahl gnderte sich unter dem EinfluB 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 land sich in bezug auf 
die Anzahl der Herzmuskelkerne kein Unterschied zwischen dem schnellen 
hypertrophen Wachstum und dem gewShnlichen Wachstum (aul~erhMb 
der ersten Lebenstage bzw. -wochen). 

Die Kernzghlungen lassen auch einen SchluB auf die Anzahl der 
Herzmuskelfasern bei den Tieren der verschiedenen Versuchsgruppen zu : 
LI~z~Acg hat  gezeigt, dab normal groSe mensohliche Herzen und hyper- 
trophe tIerzen unterhalb des kritischen Herzgewichtes diese]be Anzahl 
Herzmuskelfasern haben. In  unserem Versuch fanden sich keine Anzei- 
then fiir den Untergang von Herzmuskelfasern in den Herzen der Ruhe- 
tiere. AuBerdem war die Anzahl ihrer 3s ebensogroB wie beim 
untrainierten Tier. Daher ist es sehr wahrsoheinlich, dab es in der I{uhe- 
zeit nach dem Training beim Riickgang des Herzgewichtes lediglich zu 
einer Verkleinerung der Herzmuskelfasern ohne Verminderung ihrer 
Anzahl kam. 
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Bei den Tieren t f  4 und H 6 fallen verh~ltnism~Big hohe Kern- 
anzahlen auf. Ob dies auf methodisehe oder andere Griinde zuriiek- 
zufiihren ist, l~13t sieh bei den wenigen untersuehten Tieren dieser Alters- 
klasse nieht entscheiden. Es sei jedoeh darauf  hingewiesen, dab aueh 
die Tabelle der Kontrolltiere ebenfalls einzelne st~rkere Schwankungen 
aufweist. I)aher wird man eine gr6Bere Anzahl Herzen untersuehen 
miissen, nm einen brauehbaren Mittelwert fiir die Anzahl ihrer Iferz- 
muskelkerne zu erhalten. 

Ganz alte lZatten v~nrden nieht nntersueht. 
Die neugeborene/~atte  I-I 1 hat te  weniger Herzmuskelkerne als die 

iibrigen Tiere. ])a die 15 Tage alte 1Ratte (H 2) schon die volle Anzahl 
Herzmuskelkerne besal3, vermuten wit, dab sieh die Iferzmuskelkerne 
bei der Rat te  im freien Anteil des linken Ventrikels nur in den ersten 
Lebenstagen (h6ehstens Woehen) vermehren. 

I)ie weil3e Laboratoriumsratte verl~13t erst ungef~hr vom 14. Lebens- 
rage an ihr Nest. I)amit werden dem Herzen andere Lasten aufgebiirdet 
als in der bewegungsarmen Embryonalzeit  oder in den ersten Lebens- 
tagen. Weitere Untersuehungen miiBten kl~ren, ob die Vermehrung der 
Iferzmuskelkerne aufhSrt, sobald das Herz erhghten t~eanspruehungen 
ausgesetzt ist. 

Dutch unsere Kernz/~hlungen an normalen und hypertrophen Ratten- 
herzen werden die oben erw/thnten Ergebnisse unterstiitzt, die LISrZBAC~ 
am mensehliehen Iferzen erhob. 

KAt~sx~I~, S~tr~II~ und TODD nntersuehten ein atrophisehes menseh- 
liehes Herz und besehrieben die Zahl seiner Muskelkerne als erh6ht. 
fl~hnliehes haben wir bei "den Herzen unserer Ruhetiere nieht finden 
k6nnen. 

2. Skeletmuskeln. 
a) Gesamtmuskelgewicht. 

Vom l~elationsgewicht des ,,leeren Tieres" (s. S. 203), das nut  aus 
Muskeln und Knochen besteht, l~Bt sich auf die Gesamtmuskelmasse 
sch]Jel]en. 

Da die Relationsgewichte der schweren Tiere keine merklichen Ab- 
weichnngen den jungen Tieren gegeniiber zeigten, warden die Mittel- 
werte fiir alle Tiere bestimmt. 

Es fanden sich ftir die leeren Tiere folgende Relationsgewichte: 
Xontrolltiere : 52,9 %, 
Lguftiere : 53,2 %, 
Ruhetiere : 52,6 %. 

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

15" 
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b) Lau/musIceln. 
PE~ow und SIEB~RT zeigten, da]~ ffir das Eintre~en der Skelet- 

muskelhypertrophie die Leistung des ~uskels, nicht seine Arbeitssumme 
verantwortlich ist. A. H O F ~ N ~  land bei trainierten, schnellaufenden 
Kaninchen eine Neigung zur Gewichtszunahme der Laufmuskeln, bei 
langsam laufenden Tieren dagegen eine Gewichtsabnahme. 

v. W~izs:~c](E~ fal3te die experimentellen Ergebnisse fiber die Skelet- 
muskelhypertrophie dahingehend zusammen, da~ diese Muskeln nut bei 
vermehrter Spannungsleistung hypertrophieren. Sparer wies A. W. 
MEY~ nach (zit. nach F~o~oEs~), dab auch im Gipsverband ~[uskeln 
hypertrophieren kSnnen, wenn sie bei optimaler ])ehnung ruhiggestellt 
werden. 

Gewicht der Lau/muslceln. Zur Untersuchung wurde der M. triceps 
surae ausgew~hlt. Er wird beim Laufen stark beansprucht und l~Bt 
sich leicht herauspr~parieren. 

Seine Sehne wurde dicht fiber dem Calcaneus durchschnitten, die 
Muskelbi~uche so dicht wie mSglich yon Fibula und Tibia abgetrennt. 
Gewogen und nntersucht wurde stets der rechte dreikSpfige Waden- 
muskel. Die Gewichte des rechten und linken Wadenmuskels zeigten 
gewShnlich kleine, jedoch nicht gesetzm~13ige Gewichtsdifferenzen. 
Dies bemerkte auch SchumAnn. Er zeigte ~uBerdem, dab das ~uskel- 
gewicht yon der Ern~hrung der Tiere abh~ngt. Bei fleischgeffitterten, 
wefl~en Laboratoriumsr~tten land er den M. triceps surae um etwa 10 % 
~chwerer als bei den mit pflanz]icher Kost ern~hrten. 

Zur Berechnung der Gewichtsverh~ltnisse wurden nur die Muskeln 
der etw~ gleichaltrigen Tiere verwendet, d.h. die Muskeln der Tiere 
mit Geburtsdatum. Die entsprechenden Muskeln unserer ~lteren Tiere 
waren h~ufig relativ leichter. 

])as ])urchschnittsgewicht des M. triceps surae betrug bei 8 Kontroll- 
tieren 6,47 ~: 0,200/o0 (Extreme 6,24 und 6,83~ bei 10 Lauftieren 
.6,82 :L 0,40~ vom reduzierten KSrpergewicht. 

Sechs davon hatten ein hSheres oder dasselbe relative Gewicht wie 
der schwerste Kontrollmuskel. ])emnach entstand unter dem Einflul3 
des Trainings eine geringgradige I-Iypertrophie des dreikSpfigen Waden- 
muskels. Sie hat sich offenbar sehr schnell entwickelt und war wohl 
schon am 9. und 15. Lauftage vorhanden. F~o~o~s~ land bei den im 
!V~:]~Rschen Versuch in gedehnter Stellung eingegipsten 1V~uske]n schon 
nach einer Woche eine deutliche ttypertrophie, die ihren ]-IShepunkt 
nach dem Ablauf der 3. Woche erreicht hatte. 

Bei den Ruhetieren lag bis zum 20. Ruhetag das durchschnittliche 
Relationsgewicht bei 6,95 :L 0,35~ (bei 5 yon 6 Muskeln fiber 6,83), 
yore 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, dag 
sieh die Laufmuskelhypertrophie in etwa einem Monat zurfiekgebfldeg 
hatte. 

VANo:r~I fand bei einem Kaninehen, dessen Muskeln einer Hinter- 
pfote auf elektrisehe Nervenreizung hin hypertrophiert waren, noeh 
3 Monate naeh Versuehsende die muskulare Hypertrophie makrosko- 
piseh mad mikroskopiseh erhalten. I%OBOESE dagegen konnte im ME~EI~- 
sehen Versueh an einem Kaninehen naeh 14 Tagen keine Hypertrophie 
mehr naehweisen. 

Da die I-Iypertrophie der Laufmuskeln bei unseren Versuehstieren 
nut gering war, ist es nieht verwunderlieh, dab im Relationsgewieht 
bei den leerenn Tiere keine merkliehen Abweiehungen auftraten. 

Glykogengehalt der Lau/muskeln. Der mediale Baueh des M. gastro- 
enemius wurde etwa 10min naeh dem Tode naeh CA~NoY fixiert. 
Ein aus der Mitre dieses Muskels quer herausgesehnittenes Stiiekehen 
wurde in Paraffin eingebettet, die Sehnitte init B~sTsehem Carmin 
gefarbt. 

Auf den Quersehnitten sahen wit den iibliehen Befund: Das Glykogen 
war an einer Seite der Muskelfasern angehauft, der iibrige (grSBte) Tell 
der Muskeffasern war frei davon. 

Wit haben uns mit einem groben Absehatzen des Glykogengehaltes 
begniigt. Dabei konnten keine deutliehen oder gar gesetzm~gigen Ab- 
weiehungen im Glykogengehalt der Versuehstiermuskeln im Vergleieh 
zu den Kontrollmuskeln gefunden werden. Der Glykogengehalt der 
Leber und der Skeletmuskeln wiehen haufig voneinander ab. Hervor- 
gehoben sei, dab aueh zu Anfang der Ruheperiode bei den Skeletmuskeln 
die Glykogenfarbung in der iibliehen Starke ausfiel, obwohl die Lebern 
dieser Tiere ein auffalliges Verhalten zeigten (s. S. 223). 

Im trainierten Muskel ist ein vermehrter Glykogengehalt besehrieben 
worden. EMBDI~N und HA~aS (zit. naeh FEt~AI~I) fanden in Kaninehen- 
muskeln, die durch faradische Reizung trainiert worden waren, mehr 
Glykogen als in den entspreehenden untrainierten Muskeln. FER~A~I 
wies in den Laufmuskeln der yon KNOLL schonend trainierten Ratten 
mit chemischen Methoden etwas mehr Glykogen als in den Muskeln 
der t~uhetiere, nach. KNOLL land bei der histolegisehen Untersuchung 
die Glykogenfarbung in den Muskeln der trainierten Tiere eine Spur 
starker Ms bei den Kontrolltieren. THO~NER konnte dagegen bei seinen 
Laufhunden ehemiseh keine nennenswerte Glykogenvermehrung finden. 

Quantitative Untersuehung. 
(Zur Frage der Capillarisierung des vermehrt t~tigen Skeletmuskels.) 
Die Frage ttypertrophie oder ttyperplasie wurde wegen d e r n u r  

geringen Gewichtsvermehrung der Laufmuskeln nicht behandelt. Eine 



218 W~DEM~ HO~T: 

Skeletmuskelhyperplasie  ist bisher n icht  sicher nachgewiesen worden 
(vgl. KozLm).  MoRPv~Go l a n d  in seinem klassischen Versuch am Lauf- 
h u n d  lediglich eine betr/~chtliche Verdickung der Muskelfasern un te r  

dem Einflu~ des Trainings.  

Es s teht  lest, dal~ der Skeletmuskel  w/~hrend der Arbei t  besser als 
in  der Ruhe  durchblu te t  wird. Ob im geiib~en oder hyper t rophen  Muskel 
dagegen eine Capi l larvermehrung sta~tfindet, ist  bisher - -  sower  wir 
die L i te ra tu r  i ibersehen - -  n icht  sicher entschieden. 

SCHIEFFERDECKER hat bei dem hypertrophierten M. sartorius des MORVVRGO- 
schen L~ufhundes den gesamten Fl~cheninhalt der ~uskelfaserquerschnitte und 
die GrSi3e der freien Rgume zwischen den einzelnen Muskelfaserquerschnitten 
bestimmt. Das Verh/~l~nis beider zueinander land er beim hyper~rophierten und 
Kontrollmuskel konstant. SCttIEFFERDECKER ss~h in der Gr6~e der Spaltr/~ume 
zwisehen den einzelnen ~uskelf~serquersehnitten ein MaB ffir die Menge des inter- 
s~itiellen Bindegewebes und glaubte daher, dal3 im hypertrophen Muskel eine Binde- 
gewebsvermehrung eingetreten w/~re. 

VAZ~OTTI land bei Lebendbeobaehtungen, dab die auf elektrische Reizung hin 
hypertrophierten Skeletmuskeln beim Kaninchen aueh in der Ruhe besser dureh- 
blutet waren als die Kontrollmuskeln. PETR~N und SJ6ST~AND haben Meerschwein- 
ehen einem anstrengenden Dauertraining unterworfen und die Tiere im Histamin- 
schock in Abst/~nden wghrend des Trainings und in der anschliel3enden Ruhezeit 
getStet. Sie fanden mit zunehmender Dauer des Trainings eine stetig steigencle 
Anzahl blutgef'fillter Capillaren im Herzen und in den Skeletmuskeln (auf dem 
H6hepunkt des Trainings knapp die H/~lfte mehr als bei den Kontrollen) und einen 
allm/~hliehen Riickgang zur Norm nach dem Laufen. Sie sch]ossen aus ihren Be- 
funden, dal~ w/~hrend des Trainings eine Capillarneubildung ,,guI~erst wahrschein- 
lich" eingetreten sei. 

Ihre ffir die Herzc~pillaren in den hypertrophen Versuehsherzen erhobenen 
Befunde sind mit anderer Methoclik nicht best/~tigt worden. S]tl~LEY, SI{IPLEY 
und WEARN h~ben die Blu~gef/~Be hypertropher Rattenherzen injiziert und dabei 
keine Capillarneubildung nachweisen kSnnen. Zum gleichen Ergebnis kam LINZ- 
BAG~ an hypertrophen menschliehen tterzen. Er hat mit seiner oben angefiihrten 
Methodik die Anzahl der interstitiellen I(erne an Herzmuskelquersehnitten be- 
stimmt und sieht in der Z~hl dieser Kerne ein Mal~ fiir die Capillarisierung, denn 
die meis~en der interstitieller/Herzmuskelkerne sind Capillar-Endothelkerne. 

Ftir unsere Fragestellung erschien uns die LINzB~cHsche Methode am geeig- 
ne~sten. Die Schwierigkeit lag in dem besonderen Verhalten des Skeletmuskels. 
In~olge der wandst/~ndigen Anordnung seiner Muskelkerne und der diehten Lage 
der einzelnen Fasern gelang eine quantitative Bestimmung der interstitiellen ](erne 
mit der iib]ichen Methodik nicht (Forma]infixierung, Einbetten in Paraffin oder 
Celloidin). Bei einigen nach C~z~oY fixierten ~uskelstiickchen lagen die einzelnen 
Faserquersehnitte jedoeh so weir auseinander, dab eine Z/~hlung der interstitiellen 
Kerne mSglich war. Zur Ausz/~hlung liel~ sieh das zur Glykogenf/~rbung fixierte 
~uske]stiiekehen verwenden, weft es wegen des parallelen Faserverlaufes in diesem 
Muskelabsehnit~ d~s Anfertigen brauchbarer Quersehnitte ermSglichte. 

Die untersuch~e Muskelpartie besteht zum grofien Tell aus weil~en, zum klei- 
neren aber aus roten Muskelfasern. Es ist bekannt, dab rote Muskeln ein besser 
ausgebildetes Bindegewebsgertist haben als wei~e. Dementsprechend fanden sieh 
bei der zur Orientierung vorgenommenen Aus~/~hlung eines ganzen )/[uskelquer- 
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schnittes in dem Anteil an roter Muskulatur mehr interstitielle Kerne als in den 
weiBen Partien (ungefghres Verhgltnis : 88: 74). 

Bei unseren Schnit~en lieBen sieh die Randpartien hgufig sehlechter auszghlen, 
well bier die Muskelfasern nieht welt genug auseinanderlagen. Um vergleiehbsre 
Beclingungen zu erhalten, wurde an jedem Querschnitt ein etwa g]eieh breiter 
Tell der Peripherie mit Tinte itbermalt und nur im Zentrum gez~ihlt. Von jedem 
Muske] wurden vier 10/* dieke Quersehnitte ausgezgMt. Unterschiede in der 
Sehnittdicke traten nach eingehender Kontrolle prak~iseh nicht auf. 

An jedem Sehni~t wurden etwa 10 gleiehmgBig tiber die ganze auszuwertende 
Quersehnittsmitte verteilte l~Iuskelfasergruppen ausgezghlt (mit etwa 15~20 Mus- 
kelfaserquerschnitten in jeder Gruppe) und die Anzahl der Muskelfaserquer- 
sehnitte sowie die Zahl der zu ihnen gehSrenden interstitiellen Xerne bestimmt. 

Verwendet  wurden  nur  Muske]n yon e twa gleichal ten Tieren. Leider  

waren  yon 30 nach CARBOY fixier ten Muskeln nur  5 zum Ausz~ihlen 

geeignet.  Fi i r  diese ergab sich folgendes t~esul tat  (s. Tabelle  4). 

g' abelle 4. 

Tier Trainingsdauer 
Nr. 

7 Kontrol]tier 
20 9 Lauftage 
10 30 Lauf~age 
14 40 Lauftage 
22 10 Ruhetage 

Insgesamt ausgez~hlt 

~1uskel- Inter- 
faserquer- stitieRe 
schnitte Kerne 

730 621 
537 442 
759 696. 

1983 1666 
660 570 

Anf 100 iMus- 
kelfaser-n ent- 

fallen .. .  
interstitielle 

I~erne 

85 
82 
92 
83 
87 

Demnach wichen die gefundenen Werte fiir das Kontrolltier, das 
Tier zu Anfang des Trainings und fiir die 3 Laui~iere auf  dem t tShepunkt  
des Trainings kaum voneinander ab. 

Wir setzen voraus, dab im 8keletmuskel ~hnlich wie im Herzen ein 
bestimmtes Verh~tltnis zwischen der Anzahl der Endothel- und inter- 
stitiellen Kerne besteht und glauben auf Grund unserer Zghlung, da6 
in den 3 nntersuchten Lanfmuskeln yon Ra t t en  auf  dem HShepunkt  
des Trainings wahrscheinlich keine Capillarneubildung stattgefunden 
hat .  Die Zahl der untersuchten Muskeln ist zu gering fiir eine bestimm- 
tere Aussage. 

a. Nebennieren. 

a) Gewichte. 
Bei der neugeborenen nnd sehr jungen Rat te  waren die Neben- 

nierenrelationsgewiehte ungefghr doppelt so grol~ wie bei der 5 Monate 
alten. Diese Verhiiltniszahlen fallen im Lauf  des Lebens allmghlich ab. 
:Bei nnseren sehweren Tieren (die sicher ~lter waren als jene mit  Geburts- 
datum) lag das relative Nebennierengewicht deutlich unter dem der 
Tiere mit  Geburtsdatum. Auch beim Menschen warden die l%bennieren 
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w~hrend des extrauterinen Lebens relativ leichter. Allerdings ist beim 
Menschen der relative Gewiehtsabfall w~hrend der ersten Lebenszeit 
viel ausgepr~gter, ist doch aueh sein relatives Nebennierengewieht zur 
Zeit der Gebur~ sehr hoch. (Etwa 7real so gro]~ wie beimjugendliehen 
Mensehen). Wegen der mit dem Lebensalter schwankenden l~elations- 
gewiehte stfitzten 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 • 0,02 ~ Vom 15. Tage der Arbeit an zeigte sich eine 
deutliehe Nebennierenhypertrophie, vom 20.--30. Tage ab blieb das 

F 
t- / I ~ \ ,,,o \o 

.... _:___:__ ....... o 

~< 0 7 5 1  I I r I I I q I ~ " T ' ~ I  
J ~ 20 ~ 20 ~ ~ 60 BO 

La, u/'taje Ruheta#e 
Abb,  9, Rela t ive  Nebennierengewichte  der Versuchstiere.  

Nebennierengewicht et- 
wa konstant und war 
ungefahr um 45 % hSher 
als das der Kontroll- 
tiere. [Es gelingt im 
Experiment aueh, er- 
heblich gr66ere - -  bis 
100 % - -  Nebennieren- 
gewiehtszunahmen zu 

bewirken (I-IACSB~RGEU)]. Schon 5 Tage nach dem AufhSren des 
Trainings war die Gewichtsabnahme der hypertrophen Nebennieren 
deutlieh. In der graphi~chen Darstellung der Abb. 9 ist der Anfangs- 
teil der Riickbfldungskurvo ziemlich frei eingezeichnet. Gut einen 
Monat naeh dem Training bat ten die Nebennieren ihr Ausgangsgewicht 
wieder erreieht. Danach fiel ihr Relationsgewieht allm~hlieh welter. 
Dies wird auf die Verringerung des relativen Nebennierengewichtes 
mit zunehmendem Alter der Rat ten  zuriickzufiihren sein. 

Vergleicht man die Gewiehtskurven yon Herz- und Nebennieren 
w~hrend des Trainings und in der ansehliel]enden Ruhezeit (Abb. 10) 
und sieht yon dem allm~hliehen weiteren Absinken des relativen Neben- 
nierengewichtes gegen Ende der Ruhezeit ab, so sieht man: 

Entwicklung und Rfickbildung yon Herz- und Nebennierenhyper- 
trophie gingen unter den Bedingungen unseres Versuches parallel. Zu 
diesem Ergebnis ist kritiseh zu bemerken, dab - -  im Gegensatz zu 
den tterzgewichten - -  nut  die Nebennierengewiehte der Tiere mit 
Geburtsdatum beriicksichtigt wurden. 

Eine Nebennierenhypertrophie bei gleichzeitig bestehender Herz- 
hypertrophie ist auch fiir den Menschen bekannt, etwa beim t typertonus 
(vgl. VOL~A~D). Aueh in der Schwangersehaft kommt es zu einer 
I-Iypertrophie der Nebennierenrinde [bes0nders der Zona faseieulata 
(s. SW6CK]ST.)] und zu einer geringen Gewichtszunahme des Herzens 
(s. Ase~oFF). 
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Bei der Akromegalie sind die Nebennieren hgufig vergr6gert, zu einer 
Gewichtszunahme des Herzens seheint es bei dieser Krankhei t  dagegen 
nur selten zu kommen, manehmal  t r i t t  sie als Teilerseheinung einer all- 
gemeinen Splanehnomegalie auf. 

b) Histologische Unte~wuchungen. 
Es wurden 10 Nebennieren untersueht (yon 3 Kontroll-, 3 LauL und 

4 Ruhetieren). Auff/~llige Untersehiede im histologisehen Bild bei Ken-  
t ro l l -und  Versuehstieren wurden nieht gefunden. (I-I~matoxylin-Eosin 
und Fettf~rbung.) 

Die Glomerulosa war stets s tark fettbeladen. Dies hebt auch YOFFEY 
fiir die Nebennieren der normalen m/~nnliehen Rat te  hervor. Die Zona 
faseieulata enthielt viel 
oder mittelreiehlieh Fetf .  
l~ei den Lauftieren war 
der Fettgehalt  dieser Zone 
gew6hnlieh etwas geringer 
als bei den Kontroll- und 
t~uhetieren. 

Aueh bei der Mans be- 
obaehtete MILLE~ bei der 

/ 

20 ~ I 20 ~ 6'0 8'0 
L zuf/zue Ruhelage 

Abb. 10. l~elative Herz-  n n d  IN+ebennierengewichte 
der Versuchstiere.  

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

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

Es wird schwer sein, aus dem histologischen Bild einen sieheren 
Anhalt  fiir die - -  physiologisch wichtige - - I n t e n s i t ~ t t  der Hormon- 
inkretion zu gewinnen. Das Schnit tprgparat  1/igt im g~nstigsten Falle 
einen Schlu6 auf die ~fenge der Hormone zu, die zu einer best immten 
Zeit in best immten Zellen vorhanden waren. WALLI~AF~" gibt an, daI3 
sekretorisch :r einsatzf~hig nur die lipoidbeladene (und zugleich tanno- 
phobe) Nebennierenrindenzelle sei. Sie verliere beim Eintr i t t  in die 
Sekretion allmahlich ihre Lipoidstoffe. 

Die Frage, welche Teile der Nebenniere bei ihrer Gewichtszunahme 
hypertrophieren, l~l~t sieh gewissenhaft nnr mit  Hilfe yon Rekonstruk- 
tionen beantworten. A. v. B~z~cxg hat  diese Methode bei arbeitshyper- 
trophen Nebennieren angewandt und gefunden, dag nur die Neben- 
nierenrinde hypertrophiert  war. 

Bei den Nebennieren unserer Versuchstiere erwies sieh die Zona 
glomerulosa bei Kon t ro l l - und  Lauftieren als etwa gleich breit. Daher 
dtirfte in unserem Versueh die Gewichtszunahme der Nebennieren auf 
einer Hypertrophie der iibrigen Zonen der Nebennierenrinde beruhen, 
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ni~mlich 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 yore Mittelwert im Durchschnitt 48,90/00, bei 
den Lauftieren 50,1~ . Es hatte sich also bei den Laufratten keine 
Leberhypertrophie eingestellt. KffL~s sah bei seinen Laufhunden be- 
tr~chtliche Leberhypertrophien, und I~SSSLE beschrieb deutlich ver- 
grS~erte Lebern bei schwer arbeitenden Menschen, die fast immer gleich- 
zeitig eine tterzhypertrophie hatten. 

Nach dem Training lag das durchschnittliche relative Lebergewicht 
b~s zum 20. Ruhetage bei 48,2%0, also etwas niedriger als bei den Lauf- 
tieren. In dieser Zeit enthielten die Lebern nur sp~rlich Glykogen 
(s. unten). Die wenigen in diesem Zeitabschnitt sezierten Tiere ]assen 
aber keinen bindenden Schlul~ darfiber zu, ob das geringe Absinken des 
relativen Lebergewichtes mit dem Glykogenschwund zusammenhi~ng~. 
Starke Gewichtsverminderungen bei Glykogenverarmung sind fibrigens 
nicht zu erwarten, da das Glykogen nur einen kleinen Antefl am Leber- 
gewicht hat. So gibt beispielsweise FORSG~E~ ffir das Kaninchen einen 
Leberglykogengehalt yon 1,3--13 % an, ffir die Katze liegt er im Mittel 
bei 1,2% (nach BRITTO~). 

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

Vom 40.--79. Ruhetag betrug das durchschnittliche relative Leber- 
gewicht 47,0~ . Die Ruhetiere wurden allm~hlich Alter und setzten 
Fett an. Vielleicht erkliirt sich daraus das relativ niedrige Durchschnitts- 
gewicht ihrer Lebern. Es ist aber auch mSglich, da~ diese geringen 
Schwankungen im Lebergewich~ noch innerhalb der normalen Schwan- 
kungsbrei~e liegen. 

b) Histologische Untersuchung. 
Glylcogengehalt. Die nach CAaNoY ungef~hr 5 min nach dem Tode 

fixierten Leberstfickchen wurden mit B~STschem Carmin gefiirbt und 
ihr Glykogengehalt grob quantitativ beurteilt. 

Mehrere Untersucher stellten lest, da~ der histologische Glykogen- 
nachweis mit dem quantitativ-chemischen in guter ~q~herung fiberein- 
stimmt (z. B. EISNER). Nach JAFF~ soll der Glykogengehalt der Nagetier- 
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leber im allgemeinen in allen Leberpartien gleichm/~Big sein. Go~ol~I 
und GOLD~I~I~ zeig~en jedoch, dab in verschiedenen Teilen derselben 
Leber der Glykogengehalt untersehiedlich sein kann. Da diese Abwei- 
ehnngen aber nicht ex&rem sind, glauben wit, dab die histologische 
Untersuehung eines Leberstiickchens einen groben SchluB auf den 
G]ykogengeha]t der ganzen Leber zul/~Bt. 

Bei vergleiehenden Untersuehungen muB man wegen der rhythmi- 
sehen Schwankungen des Leberglykogengehaltes (Fol~sGI~Sl% s. aueh 
v. EuL~I~ und HOLMq~'IST, SAI~I~IT~Ea und RSCKEL) darauf achten, 
dab die Tiere ungef/~hr zur gleichen Tageszeit und zur selben Zeit nach 
der letzten Ftitterung getStet 
werden. Diese Bedingung is~ bei 
unseren Versuehen erftillt worden. 

Bei der histologischen Unter- 
suchung haben wit untersehieden 
Lebern mit viel, mittelreiehlieh, 
wenig lind sehr wenig Glykogen 

vie/7 T 

O 70 s 30 qO S# lO ZO 3O u0 50 G5 79 
Luu#la~ze l guhetage 

Abb. 1l. Leberglykogen~ehalt der Kontro] l-  
und Versuehstiere, 

nnd solche, bei denen sieh im Schnitt kein Glykogen angef~rbt land. 
Der durehsehnittliehe Leberglykogengehalt der Kontrolltiere und der 
Versuehstiere an den einzelnen Sektionstagen ist in Abb. 11 graphisch 
dargestellt. 

Die Xontrolltiere besal3en im Durehschnit~ einen mittelreichlichen 
Glykogengeha]t, der der Lauftiere wich w/~hrend der gesamten Trainings- 
dauer nicht wesentlieh davon ab. Auch THSRNEI~ land bei seinen Lauf- 
hunden einen norma]en Glykogengehalt der Leber. Bei den einzelnen 
Kontroll- und Lauftieren sehwankten die Werte zwischen viel und wenig 
Glykogen, ledig]ieh 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 merkwfirdiges Verhal~en. Bis 
zum 20. Ruhetag war bei 4 (yon 8) Tieren in den untersuchten Sehnitten 
kein Glykogen naehweisbar, in 3 Lebern wurde sehr wenig und lediglieh 
bei einem Tier (Tier :Nr. 37) mittelreiehlich Glykogen gefhnden. Vom 
30. l%uhetag an enthielten die Lebern wieder mibtelreich]ieh 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. Ruhe~ag (Tiere Nr. 4, 6 und 26) enthielten nur sehr wenig 
Glykogen. 

Am auff/illigsten erseheint uns bei der Untersuchung des Glykogen- 
gehaltes, dal3 die Lebern der l%a%ten in der ersten Ruhezeit nach dem 
Training (mindestens bis zum 20.1%uhetag) nur sehr wenig Glykogen 
enthielten. 

Hiimatoxylin-Eosinidirbung. Bei dieser F/~rbung zeichnen sich die 
l%attenlebern dureh 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 land sich aber in den Par- 
enchymzellen ein dichteres Protoplasma. Sie waren mit Granula, auch 
in der Umgebung des Xerns, vollgestopft. Bei JAFF~ finder sich die 
Bemerkung, da~ in Rattenleberzellen gewShnlieh eine grobschollige 
Struktur mit Lfickenwerk vorherrscht. Die Lebern mit wenig granu- 
lierten Zellen enthielten reichlieh Glykogen, w~hrend in den glykogen- 
armen Lebern die Zellen (yon den vakuolisierten abgesehen) in der 
l~egel fast homogen gefiirbt oder zumindest stark granuliert waren. 
Ahnliche Beobaehtungen fiber die Beziehung der Leberzellstruktur zum 
Glykogengehalt machte PIC}tO~KA an lVieerschweinchen. 

Bei der Betrachtung der Blutgefg~e der Leber erwiesen sich die 
Capillaren in den L~ppchenzentren lediglieh bei einem Kontrolltier 
(Tier Nr. 7) etwas erweitert, niemals jedoeh bei Versuchstieren, aueh 
nieht bei denen mit stark reehtsdilatierten I{erzen. 

In einer Anzahl Lebern fanden sich valcuolige Vergnderungen yon  
Leberzellen, am ausgeprggtesten bei 3 Tieren (Nr. 18, 15 und 24) in der 
ersten Ruhezeit nach dem Training (5, 15, 20 Ruhetuge). Die vakuoli- 
sierten LeberzeHen lagen in diesen Lebern iiberwiegend in einem Strei- 
fen unter der Leberkapsel. In diesem Gebiet enthielten fast alle Leber- 
zellen Vakuolen, meist in der Mehrzahl. Oftma]s waren die Leberzellen 
so stark vakuolisiert, dal~ nur noeh schmale Protoplasmabriicken 
zwisehen den Vakuolen fibriggeblieben waren. Die einzelnen Vakuolen 
waren gewShnlieh etwas kleiner als der Leberzellkern, sie enthielten 
kein Fett und aueh kein Glykogen (in diesen 3 Lebern hatte sich histo- 
logiseh kein Glykogen naehweisen lassen). Hgufig waren die Zellkeme 
dureh die Vakuolen eingedellt. 

Sehw~ehere 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), naeh 65 Rahetagen bei den Tieren Nr. 32 und 9 
und naeh 79 Ruhetagen bei den Tieren Nr. 4 und 26. 

Bei diesen Ratten lagen die Vakuolen in kleineren Gruppen yon 
�9 Leberzellen, gewShnlieh unter der Leberkapsel. Die Lebern mit vakuo- 
lig vergnderten Zellen waren in der R e g e l -  jedoeh nicht d u r c h w e g -  
glykogenarm. 

Aus den erwghnten Befunden ergib~ sich, da[3 nur 3 Lebern yon 
Kontroll- bzw. Lauf~ieren (yon insgesamt 30 Tieren), dagegen aber 
9 Lebern yon Ruhetieren (yon insgesamt 20 Tieren) Vakuolen in Leber- 
zellen enthielten. Sie traten somit in der l~uhe naeh dem Training ge- 
h~uft auf. 
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:Die vakuolige Veranderung der Leberzellen ist in der jiingsten Zeit 
starker beachtet worden. So fanden sie ALT~AN~ und PIC~OTKA (aus 
der B i )cH~schen  Schule) bei Sauerstoffmangel, K~TTLnR bei ge- 
stSrter Leberdurehblutung im Tierversuch. Am laufenden Sektions- 
material wurde sit yon MA~zr~i und K~TTZ~R eingehend studiert. Die 
letztgenannten Untersucher sind der Ansieht, dal3 der akute schwere 
Sauerstoffmangel nicht die einzige Ursache ffir die Entstehung der 
Vacuolen ist. 

Fettgehalt. Die Lebern yon Kontroll- und Versuchstieren unter- 
schieden sich in ihrem Fettgehalt an sudangef~rbten Prs nicht. 
Die Lebern enthielten im allgemeinen nur wenig Fett, das in feinen 
Tropfen diffus fiber die Ze]len des Lappchens verteilt war, oder die 
Lappchenmitte bzw. seine Peripherie bevorzugte. Etwa in jeder zweiten 
Leber fanden sich in zahlreichen Sternzellen wenig bis reichlich Fett- 
trSpfehen. ScmzLI~G halt einen geringen, zur Zeit der Verdauung 
vie]le~cht auch grSl3eren Fettgehalt der Sternzellen in der menschlichen 
Leber ffir physiologisch. 

Im allgemeinen war auf den Sehnitten das Fett auf die einzelnen 
Lappchen gleichmiil~ig verteilt, selten zeigten sich leichte Unterschiede. 
Ahnliches land sich auch ffir den Glykogengehalt der Leberlappchen. 

Ubrige 0rgane. 
1. Hoden. 

Die durchschnittlichen relativen Hodengewichte wurden ffir die 
Tiere mit Geburtsdatum bereehnet. Sie betrugen in Promille 

bei Konbrolltieren: 13,0 i 0,8, 
bei Lauftieren: 13,9 =~ 1,4, 
bei l~uhe~ieren: 12,8 • 1,6 (bis zum 50. Ruhetag). 

Es ist mSglich, da~ die geringe Gewichtszunahme der }Ioden bei den 
Lauftieren noch innerhalb der normalen Schwankungsbreite ]iegt. 

ttistologisch wurden einige Hoden yon Lauf- nnd Kontrolltieren 
nntersucht. In den Kanalchenlichtungen fanden sieh durchweg reiehlich 
Spermatozoen, in den Kanalchenepithelien Zeichen einer lebhaften 
Spermiogenese. 

2. Milz. 
])as Milzgewicht sehwankte in weiten Grenzen, auffallige Abwei- 

ehungen traten in den einzelnen Versnehsgruppen nicht ein. Bei 48 Rat- 
ten lag das mittlere relative Milzgewicht bei 4,03~ (Extreme: 2,59 
nnd 6,36~ 

V. Besprechung der Befunde. 
1. Skeletmuskeln. 

Die Durchblutung eines Muskels richter sich nach der GrSBe 
seines Stoffwechsels. Dieser steigt beim Laufen mit wachsender 
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Geschwindigkeit an, well die einzelnen Schritte dann rascher auf- 
einanderfo]gen miissen und well bei jedem Sehritt eine verh~Itnismal~ig 
groi3e Energie umgesetzt wird. Denn die Kraft, mit der ein K6rper bei 
jedem Schritt vom Boden abgestol~en wird, ist der Beschlennigung 
proportional, die ibm erteilt wird. 

Die der gesteigerten Leistung entsprechende hShere Blutversorgung 
des tiitigen Muskels wird dnrch eine vermehrte Durchblntung seines 
Gef~tGsystems ermSglicht. Ob es dabei zu einer Capillarvermehrung 
kommt ist nnsicher. Unter den Bedingungen unseres Versnches waren 
keine Anzeichen daffir zu finden. Es sei aber darauf hingewiesen, daG 
anch das Gef~Gbindegewebe des Skeletmuskels die F~higkeit zur 
Capillarneubildung auf bestimmte ]~eize hin besitzt, etwa bei einer Ent- 
ziindung. Die Frage lautet demnach, ob unter dem EinfiuG ges~eigerter 
Muske]leistnng die im Muskel schlummernde Fahigkeit zur Capillar- 
neubildung geweckt wird oder nicht. 

Im Verlauf des Trainings entwickelten nnsere Ratten eine nur 
geringgradige Hypertrophie ihrer Laufmnskeln. Dieses Ergebnis stimmt 
mit Beobachtungen am Menschen iiberein. Dauerl~ufer haben eine 
schlanke Muskulatur, w~ihrend Schwerathleten, deren Mnskeln in kurzer 
Zeit eine betriichtliche Kraft entwickeln mfissen, grol~e Muskelpakete 
haben. 

2. Iterz. 
Die vermehrte Durchblutung der tiitigen Skeletmuskeln wird er- 

mSglicht mit I-Iilfe einer ,,Spardurchblntung" der ruhenden Organe, 
einer ErhShung der zirkulierenden Blutmenge and einer grSl~eren Ge- 
schwindigkeit des Blutstroms. Dies setzt eine gesteigerte Herzleistung 
voraus. Schon kurz nach dem Beginn der Muskelarbeit steigt der venSse 
ZuflnG zv_m I-Ierzen, im wesentlichen dutch Entleerung der Blutspeicher. 
Dieses vermehrte venSse Angebot bew~ltigt der Herzmuskel durch eine 
Steigernng seines Schlagvolnmens nnd eine ErhShung seiner Frequenz. 
Die vermehrte Ventrikelfii]lung beim vergrSl~erten Schlagvolumen fiihrt 
zn einer passiven Dehnung der I-Ierzmuskelfasern. Dutch diese Aus- 
gangsstellung werden sie (ebenso wie gedehnte Skeletmuskelfasern) zu 
einer kraf$igeren Kontraktion befi~higt: Naeh STARLING (zit. nach 
KR~KOW]~ und HEI~o) ist die Energielieferung bei jedem Herzschlag 
eine einfaehe Funktion der L~nge der Herzmuskelfasern. Die bei der 
einzelnen Systole ge]eistete Arbeit steigt an. In der Dehnnng ]iegt zu- 
gleich ein Waehstumsreiz fiir die Herzmltskelfasern. Die Ausbildung der 
tterzhypertrophie ist jedoeh an die Mitwirkung der Hypophyse gebun- 
den: ] a s  tterz hypophysektomierter l~atten atrophiert. HA;yDC und 
u B]~ZNAK fanden, daG bei hypophysektomierten l~atten das tterz selbst 
dann atrophiert, wenn es eine betr~chtliche hs )/[ehr- 
arbeit leisten mug (infolge kiinstlicher Aortenstenose), welche bei Kom- 



Untersuchungen an gatten wghrend eines Luuftr~inings. 227 

trolltieren zur Herzhypertrophie fiihrt. Diese tIerzatrophie ist genau 
so stark wie bei Vergleichstieren, denen lediglich die Hypophyse entfernt 
wurde. Die genannten Untersueher vermuten, dab yon den Hormonen 
des Hypophysenvorderlappens zur Ausbilduvg der Herzhypertrophie 
eher das Wachstnmshormon als ein besonderes Cardiotrophhormon 
notwendig sei. 8ie weisen auch darauf bin, dab wahrscheinlich der 
Sehilddriise eine Nebenrolle bei der Entstehung der Herzhypertrophie 
zukommt. 

Wir sehen die wesentlichste Ursaehe fiir die Entwicklung der I-Ierz- 
hypertrophie unter den Bedingungen unseres Versuches in der Vergr5~e- 
rung des 8ehlagvolumens. Es ist bekannt, daft dieses bei sohwerer 
Arbeit nm ein vielfaches grSfter werden kann als das Ruheschlagvolumen. 
Daneben werden aueh Blutdrucksteigerungen w~thrend der Arbeit eine 
Rolle spielen. 

Die Arbeit, die das I-Ierz bei jeder Systole leistet, ist (abgesehen 
yon der geringen Beschlennigungsarbeit) proportional dem Produkt aus 
dem systolischen Druck und dem Schlagvolumen. 

Vergleichend-physiologische nnd -anatomische Erw~tgungen (Ver- 
gleieh des Schlagvolumens rnit dem Herzgewicht bei verschieden groften 
Tieren nnd beim Menschen im Lauf der postfetalen Entwicklnng) 
haben v. WEIZSXCK~R zu dem SchluB geftihrt, daft das I-Ierzgewicht in 
guter l~thernng der bei dem einzelnen Herzschlag geleisteten Arbeit 
proportional ist. M. DOLL setzt dieses beispielsweise in ihrer Arbeit 
fiber Gewichtsverhiltnisse einzelner Herzabschnitte nnter pathologi- 
schen Bedingnngen voraus. 

Die Herzen unserer Lauftiere sind harmonisch hypertrophiert, d. h. 
beide Ventrikel vermehrten ihr Gewicht im gleiehen Verhgltnis; daher 
liegt die Vermntung nahe, dal~ auch die Arbeit jeder Kammer bei jedem 
Herzschlag im gleiehen Verhgltnis anstieg. Das Schlagvolumen aber ist 
in beiden Kammern um denselben Betrag angestiegen, denn auf die 
Dauer mtissen die Schlagvolumina beider Kammern dieselben sein. 
[Daft voriibergehende Untersehiede anftreten kSnnen, hat I{ocg~s~I~ 
(zit. nach Se~L~ICHER) gezeigt.] Es wgre deshalb denkbar, daft bei 
der Arbeit unserer Ratten in der A. pnlmonalis u n d  Aorta einander 
iihnliche Druckver~nderungen auftraten. 

Bei unseren Untersuchungen ist zu bedenken, dal~ die Tiere nur 
verhgltnismiiftig knrze Zeit am Tage liefen. Unter diesen Bedingungen 
war bei unseren VeTsuchstieren die Herzhypertrophie nach etwa 3 - 4  Wo- 
chen roll ausgebildet. Nach Ls~zBAc~s Sektionserfahrungen (aus einem 
Nephritis-Lazarett) brancht das ~menschllehe tterz zur Entwicklung 
einer I-typertrophie mindestens 2--3 Woehen, auch bei jugendliohen 
Mensehen. 
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Diese ungefahre zeitliche Ubereinstimmung dfirfte eher eine zufallige 
sein. M.v. BEZI~AK und HAJDC weisen darauf hin, da6 bei der Ent- 
stehungsgeschwindigkeit der Herzhypertrophie die rasch ablaufenden 
Stoffwechselvorg~nge bei der Ratte (im Gegensatz zu den langsameren 
Stoffwechselvorg~ngen grSl~erer Tiere) beriicksichtigt werden miissen. 
So gelingt es im Experiment, Herzhypertrophien in kiirzerer Zeit und 
auch in grS~erer Starke hervorzubringen als in unserem Versueh. 
GI~AI~DJEA~ lie6 ausgewachsene Ratten mit Bleiringen einmal tiiglich 
bis zur ErschSpfung schwimmen. Nach 10 Tagen hatte sich eine Herz- 
hypertrophie yon etwa 60% eingestellt, v. BEZI~AK und HAJDU 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. KI~AEOWER und ~IEINO fiitterten Kiicken mit 
6%iger Kochsalzdiat und erreiehten bereits am 2. Versuchstage eine 
24%ige Herzhypertrophie. Auffallend war bei ihrem Experiment, da2 
,,die Wachstumskurve" bis zum 4. Tag wieder auf 7,9% abfiel, danach 
auf 27,5% am 9. Tage anstieg und anschliel~end etwa auf derselben 
ttShe blieb. Es fragt sich, wieweit diese Versuchsergebnisse sich mit 
rein mechanisch bedingten Herzhypertrophien vergleichen lassen. 

KI~AKOWER und H~rNo fassen die Herzhypertrophie auf als ,,an 
immediate response to Starlings law of increased energy output of the 
heart" und glaub~n, dab das I-Ierzgewieht nicht stabil ist, sondern die 
nnterschiedlichen Anforderungen w~hrend des taglichen Lebens mit 
fortw~ihrenden Anderungen seiner Masse beantwortet. 

Es erscheint heute sicher, dal~ das Herz um so starker und um so 
schneller hypertrophiert, je grS~er die Leistungssteigerung bei der Sy- 
stole des Herzens ist. 

Grad und zeitliche Entwicklung der Herzhypertrophie sind jedoch 
nicht nur Funktionen der erhShten Schlagleistung, sie hiingen auch yon 
inneren ~aktoren ab. Ki~Lns fand bei jungen Tieren im Experiment 
eine starkere Herzhypertrophie als bei alteren, und SCHOENMACKERS 
beschreibt, dal~ bei gleichmai~iger BelastnngserhShung die Blutgefal]e 
bei Jugend]iehen schneller und starker hypertrophieren als bei alteren 
Personen. 

Schliel~lich ist Vorsicht beim Vergleichen yon Ergebnissen geboten,  
die an verschiedenen Tierarten gewonnen wurden. 

Die zur Herzhypertrophie fiihrenden mechanischen Bedingungen 
kSnnen dauernd oder nur zeitweise einwirken. Es ist heute noch unhe- 
kannt, wie oft eine kurzdauernde Mehrarbeit wiederholt werden muG, 
damit das Herz zum Wachstum angeregt wird nnd welche Grade der 
Herzhypertrophie unter solchen Bedingungen zu erwarten sind. Die 
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Trainingsdaten ftir unsere Tiere sind eingehender mitgeteilt worden, um 
einen Beitrag zu dieser Frage zu liefern. 

Die genauere Kenntnis dieser Verh~ltnisse liege beispielsweise 
Sehltisse auf die Herzgr6ge beim Ausiiben bestimmter Sportarten oder 
bei zeitweisen Blutdrueksteigerungen zu, etwa beim sehwankenden 
Hochdruek. Da das Herz naeh der Belastung wieder kleiner wird, erhebt 
sieh die Frage, ob h~ufigere Sehwankungen der Herzgr6Be yon Einflug 
auf die Herzleistung sein kSnnen, ob - -  unter extremen Bedingungen - -  
das Herz dadureh etwa ,,ausgeleiert" werden k6nnte. 

Unsere Versuehstiere bekamen im Lauf  des Trainings eine Brady- 
kardie, die in der Ruhe naeh dem Laufen wieder zuriiekging. BoI~n?c- 
IcA~P und G ~ I ~ L S  (zit. naeh R~I~) zeigten, daft das Herz unter der 
Einwirkung des N. vagus mit grSgerem Nngzeffekt arbeitet. 

3. Nebennieren. 
Uber die Arbeitshyper~rophie der Nebennieren ist heute folgendes 

bekannt : 
Bei schwerer kSrperlicher Arbeit kommt es im Tierversuch zur Hyper- 

trophie der Nebennieren. 
Diese Hypertrophie betrifft ausschlieglich die Nebennierenrinde. 

Ws der Arbeit werden (mit sehr hoher Wahrseheinliehkeit) mehr 
Nebennierenrindenhormone abgegeben. Daffir spreehen z.B. folgende 
Befunde: Tiere, denen Nebennierenrindenextrakte eingespritzt werden, 
vermSgen vermehrt  k5rperliche Arbeit zu leisten (zit. nach A. v. BEZ- 
~AK nnd P~RJES). Auch werden naeh Muskelarbeit im Harn vermehrt  
steroide Substanzen vom Typ der Nebennierenrindenhormone aus- 
geschieden (zit. naeh ABELIN): Bei der Arbeit gibt der Muskel ver- 
mehrt Stoffwechselprodukte ab (organische, anorganisehe Si~uren, 
Cholesterin). Werden diese Stoffe (die sog. , ,hypertrophogenen Sub- 
stanzen") nichtarbeitenden Tieren eingespritzt, so hypertrophieren deren 
Nebennieren. Es ist demnach sehr wahrscheinlich, dab auch im phy- 
siologischen Geschehen die Nebennierenhypertrophie bei der Arbeit 
unter dem Einflu~ der vermehrt abgegebenen Stoffwechselprodukte 
entsteht. '  

AuBerdem spielt jedoch die Hypophyse eine bedeutende Rolle bei 
der Ausbi]dung der Nebennierenhypertrophie. Nach Hypophysen- 
exstirpation atrophiert die Nebennierenrinde. Die Atrophie bleibt aus, 
wenn Hypophysenvorderlappenex~rakt zugeftihrt wird. Somit ist die 
Funk~ion des Hypophysenvorderlappens ftir die Aufreehterhaltung der 
normalen Nebennierenmasse notwendig (S~ITI~, zit. naeh Kol~Nu 
und HAJDV). I-Iypophysektomierte Tiere bekommen keine Nebennieren- 
hypertrophie, weder bei sehwerer k6rperlieher Arbeit, noch nach dem 
Einspritzen yon hypertrophogenen Substanzen. 

Virchows Archly. ]3d. 320. 16 
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Es sind demnaeh mindestens 2 Faktoren zur Ausbildung der Neben- 
nierenrindenhypertrophie bei der Arbeit nogwendig: 

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

Daneben gibt es sieher noeh eine Reihe yon Mitursachen. A.v. BEZ- 
~AK hat z.B. die Rolle des Vitamins B experimentell untersucht. 

Es erhebt sich die Frage, ob die hypertrophogenen Substanzen eine 
vermehrte Sekretion yon Hypophysenhormonen bewirken, unter deren 
Einfluft die Nebenniere hypertrophiert, oder ob die hypertrophogenen 
Substanzen ]ediglieh die Empfindliehkeit der Nebennierenrinde gegen- 
fiber einem gleichm~tBigen Spiegel yon Hypophysenwirkstoffen erhShen. 
Ftir die erste MSgliehkeit spreehen folgende Tatsachen: 

1. Beim Einspri~zen yon eortieotropem Hormon (aus dem Hypo- 
physenvorderlapp3n) hypertrophiert die Nebennierenrinde bei infan- 
tilen weiblichen (A~sEL~I~O, HOFFMA~ und H~aOLD) und m~nnliehen 
(Jon~s und B~.CK) M~usen, aber aueh bei erwachsenen M~usen und 
Ratten fanden sich deutliehe Hypertrophien. 

2. Die Nebennieren hypertrophieren auch beim Einspritzen einer 
Reihe unphysiologischer Substanzen, z.B. Formalin. S~LYE und COLLIP 
(zit. naeh HaJ~)c und v. B~ZNA~) fanden, dab bei hypophysektomierten 
Tieren auf Formalineinspritzung keine Nebennierenhypertrophie bei 
solchen Tieren eintritt, denen die Hypophyse entfernt wurde und bei 
denen durch genau dosierte Gaben yon Hypophysenextrakt die Neben- 
nierenatrophie gerade verhindert worden war. 

Wir steilen uns naeh den erw~thnten Untersuehungen die Entstehung 
der Arbeitshypertrophie der Nebennieren so vor: Unter dem Einflul3 
der bei der Muskelarbeit vermehrt abgegebenen Stoffweehselprodukte 
gibt die Hypophyse mehr eortieotropes Hormon ab. Daraufhin hyper- 
trophiert die Nebennierenrinde. MSg!icherweise steht die GrSl3e der 
Nebennierenrinde bei kSrperlieher Arbeit in einfaeher Beziehung zum 
Spiegel der eorticotropen Hormone im Blur. Nach dem Aufh6ren des 
Trainings wird die Abgabe des cort;ieotropen Hormons in Anpassung an 
die geringe Muskelleistung w~hrend des Stal]ebens der Tiere wahrsehein- 
lich wieder vermindert: Das Gewieht der Nebennierenrinde nimmt ab. 
Die Nebennieren erreichen (ungefi~hr) wieder ihre AusgangsgrSl~e. 

Bei unserem Versueh fiel auf, dab die Entwicklung der Herzhyper- 
trophie und deren l~iiekbildung mit den Wachstumsvorg~ngen der 
Nebenniere parallel liefen. Die Gewiehtsver/~nderungen an beiden Or- 
ganen waren in der ersten Lauf- und Ruhezeit grog, sp~tter wurden sie 
geringer. 

Die allm~hlich abnehmende Waehstumsgesehwindigkeit ist ein Cha- 
rakteristikum der WaehstumsvorgSmge iiberhaupt. ~hnliehes gilt tibri- 
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gens auch ffir geistige Anpassungen, etwa bei neuerlernten Berufen oder 
sonstigem Tgtigkeitswechsel. PUZIBRA~ hat gezeigt, dab das regenera- 
torisohe Wachstum als Beschleunigung des normalen Wachstums an- 
gesehen werden kann. Er faBt den Eingriff, der die Regeneration im 
Gefolge hat, als eine StSrung des dynamisehen Gleiohgewichtes auf. 
B~RTALA~FFY wies darauf bin, dab Gleichgewiehtsprozesse ganz all- 
gemein mit um so gr6Berer Gesehwindigkeit verlaufen, je weiter das 
System nooh veto Gleiehgewichtszustand entfernt ist. Der Ausgleich 
erfolgt demnaeh zungehst sehr raseh, dann jedooh um so langsamer, je 
ngher das Endgleichgewicht ist. 

Die Herzen und Nebennieren unserer Kontrolltiere befanden sioh 
im Gleiohgewichtszustand mit den geringen Anforderungen des Stall- 
daseins. Duroh das Lauftraining wurde dieses Gleichgewieht gestSrt. 
Die Anpassung an die erhShte Leistung (die Einstellung auf das neue 
Gleiehgewicht) erfolgte einer typischen Waehstumskurve entsprechend, 
ebenso die Riickbildung, d.h. die Anpassung an die verminderten An- 
spriiehe in der Ruhe nach dem Training. 

Wir wollten einen Beitrag zu der Frage liefern, ob sieh das sehnell 
ablaufende hypertrophe Waehstum morphologiseh vom Waehstum 
wghrend der Entwicklung des Organismus unterseheiden lgl~t. Die An- 
zahl der Herzmuskelkerne wies beim sehnellen hypertrophen Waehstum 
des tIerzens keine Besonderheiten gegeniiber dem ,,gewShnliohen" 
postfetalen Wachstum auf, denn die I-Ierzmuskelkerne vermehren sich 
bei der Rat te  wohl nur noch kurze Zeit naeh der Geburt. 

v. WEIZSXCKER vermutet,  ,,dab wir im Waehstum der meehanisehen 
Hypertrophie grundsgtzlioh dasselbe v o r u n s  haben, wie im physio- 
logischen Waehstum iiberhaupt". R6SSL~ hat das Waehstum definiert 
als ,,Zunahme durch Ansatz strukturell und funktionell vollwertiger 
lebender Masse". 

Es ist sehade, dal~ wir unsere Untersuehungen nicht durch ehemisehe 
Analysen erweitert haben. Auch lgBt sich aus unseren morphologisehen 
Befunden nieht sagen, warum die Wachstumskurven yon I-Ierz- und 
Nebennieren bei unseren Versuohstieren parallel verliefen. Beim Wachs- 
turn dieser beiden Organe greifen mehrere Vorggnge ineinander, so dab 
verschiedene MSgliehkeiten erwogen werden mfissen. 

Die histologisehe Untersuehung der Hypophyse hgtte vielleicht man- 
ehen Aufsohlul~ bringen kSnnen, wiihrend zum Vertiefen unserer Kennt- 
nisse fiber den EinfluB hypophys/irer Hormone auf die Entstehung yon 
Organhypertrophien die Methoden der physiologischen Chemie geeignet 
erseheinen. So sind neuerdings beispielsweise im Blur yon akromegalen 
Riesen hohe Werte yon Ilypophysen-Waehstumshormonen gefunden 
worden (KI>rSELL). 

16" 
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4. Leber. 
Die Lebern unserer l~uhetiere enthielten mindestens bis zum 20. Ruhe- 

tag sehr wenig Glykogen. Ffir das Absinken des Glykogengehaltes zu 
dieser Zeit sind folgende MSglichkeiten zu erw~gen: 

1. Unmittelbar nach angestrengter Arbeit - -  zum Beispiel auch bei 
langer Exzitation w~hrend der Narkose - -  nimmt der Leberglykogen- 
geha]t ab. 

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

Ebenso l~iBt sich nicht eine besonders starke Exzitation fiir das Ab- 
sinken des Glykogens unserer Ruhetiere verantwortlich maehen, denn 
die I~arkosen verliefen bei ihnen nicht anders als bei Lauf- und Kontroll- 
tieren. 

2. Nach Adrenalininjektion kommt es zur Hyperglyk~mie dureh 
Mobilisieren der Glykogenvorr~te in der Leber, vor allem aber in den 
Skeletmnskeln. 

Eine Anderung der Adrenalininkretion w~hrend der Versuchsperiode 
kSnnen wir nicht ausschlieBen. Da aber bei der Arbeitshypertrophie 
der Nebennieren keine Vergr53erung des Nebennierenmarkes eintritt, 
halten wir es ffir unwahrscheinlich, da6 eine gesteigerte Adrenalinabgabe 
nach dem AufhSren des Trainings die Glykogenverminderung bewirkt 
haben sollte. Das Pankreas (Insulin) wurde nieht nntersueht. 

3. Auch Nebennierenrindenhormone (NRH) kSnnen auf das Leber- 
glykogen einwirken. Von den bisher bekannten N R H  haben jene 
4 Hormone, deren 11. C-Atom oxydiert ist, einen Einflu~ auf den Zucker- 
haushalt im KSrper. Es sind dies das Cortieosteron (Cst), das 1 l-Dehydro- 
Cst, das 17-Oxy-ll-Dehydro-Cst (--Cortison) und das 17-Oxy-Cst 
(ziG. nach R. ABDERIIALDEN). 

Nach Injektion yon N R H  nimmt der Leberglykogengehalt zu 
(BI~ITTO~, s. auch ABELI~). Nach Injektion yon eorticotropem Hormon 
nimmt der Cholesteringehalt der Nebennierenrinde ab, der Leberglyko- 
gengehalt steigt an (zit. nach ABELIN). 

Nach Nebennierenexstirpation und auch nach tIypophysenvorder- 
lappenentfernung nimmt der Leberglykogengehalt ab (BalTWO~, s. auch 
A~ELIN). Demnach k6nnen bestimmte NRt t  den Leberglykogenaufbau 
f6rdern, und das corticotroloe Hormon der Hypophyse kann eine Abgabe 
yon N R H  bewirken. 

Bei unseren Versuehstieren enthielten die Lebern in den ersten 
20 t~uhetagen sehr wenig, yore 30. Ruhetag an wieder die durchschnitt- 
fiche Menge Glykogen. Nach etwa 30 Tagen hatten aber aueh die Neben- 
nieren unserer Rat ten ungef~hr ihre urspriingliehe GrSSe (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 Arbei tshyper t rophie  
der Nebennieren zusammen.  

Wir  hMten es deshalb ffir wahrseheinlieh, dag der Leberglykogen- 
sehwund bei unseren Ruhet ieren  dureh eine verminderte  Abgabe  yon 
N R H  in der Zeit der t~iiekbildung der Nebennierenhyper t rophie  beding 
wurde und vermuten ,  dab die Ursaehe daffir in einer verr inger ten In  
kret ion yon  eort ieotropem I-Iormon zu dieser Zeit zu suehen ist. 

Eine gewisse - -  wenn auch sehwaehe - -  Stiitze unserer  A n s e h a u u n g  
dab der Glykogenschwund in den Lebern  der t~uhetiere hormonal  be- 
dingt  ist, liegt zudem in folgendem: Wi~hrend der Abnahme  des Leber- 
glykogens t ra ten  keine Ver~nderungen im Glykogengehal t  der Skelet- 
muskula tur  auf. Naeh Ansieht  mehrerer  Untersueher  soll das Insulin 
die Bfldung yon  Muskelglykogen, die Nebennierenr indenhormone da- 
gegen die Bildung yon Leberglykogen begfinstigen (s. AB~LIN). (STatr- 
DINGER ha t  augerdem zeigen k6nnen, dal3 sich die lV[olekulargewichte 
beider Glykogenar ten unterseheiden:  Das  Muskelglykogen ha t  ein 
Molekulargewieht yon  etwa 1500000, das Leberglykogen yon  5000000 
bis 6000000.) 

0 b  der Abfall im Leberglykogengehal t  Folgen f/it das Ind iv iduum 
haben kann, vermSgen wir nieht  zu beurteilen. Es sei aber auf  die 
Untersuchungen yon  BOLL~A~N und MANN verwiesen, nach denen eine 
glykogenhalt ige Leber  gegen Vergif tungen mit  Tetrachlorkohlenstoff  
oder Chlor~than resistenter ist als eine fettreiche Leber. 

I n  unserem Versuch fiel auf, dab in der Ruhezei t  nach dem AufhSren 
des Trainings geh~uft, aber nieht  gesetzm~gig, Vacuolen in Leberzellen 
auftraten.  

Tabelle 5. Se]ctionsergebnisse. 

1 I le l .  i Red. Kam- 1Rel. Lauf -i Lauf- KSr -  tterz- I~::? - mer -  Quer- M. Rel. 
Tier (Ruhe-) lei- per- kam- l~ngs- dureh- triceps Leber- Neben- nieren- met- Ven-  achse messer surae [ gew. gew. Nr. rage stung gew. gew.  trikel ' [ 

! g %o i m m  ] m m  %0 i %~ %o 

2 
7 

16 
28 
38 
39 
44 
43 
47 
48 
50 
52 

168,2 
154,9 
126,0 
192,8 

I 234,0 
I 232,8 
~: 182,3 

158,3 
176,9 
152,4 
170,2 
198,3 
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KontroUtiere. 
2,76 25,9 11,0 
3,00 18,3 11,8 
2,81 24;0 11,0 
2.41 21,5 12,0 
3,03 16,9 12,6 
2,77 20,9 11,8 
2,85 1 8 , 3  11,3 
3,20 20,0 11,8 
2,94 21,2 12,0 
2,75 20,1 10,5 
2,88 i 18,4 11,2 
2,75 I 21,2 11,4 

9,1 
9,5 
9,0 
9,0 

11,0 
10,3 
9,6 
9,6 
9,5 
9,8 
9,7 

10,0 

6,30 
6,46 
6,83 
6,69 
5,39 
6,79 
6,69 
6,30 
6,27 
6,24 
6,58 
6,35 

49,5 0,174 
49,6 0,208 
49,0 0,190 
47,5 0,171 
47,4 0,137 
51,7 0,155 
49,3 0,203 
50,3 10,165 
45,1 0 ,220 
46,7 10,177 
46,5 I 0,I94 
54,1 [ 0,156 
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T i e r  
Nr. : r a g e  

L a u f -  
le i  - 

s t u n g  

R e d .  
K S r -  
p e r -  
g e w .  

g 

Tabelle 5. (Fortsetzung.) 

R e l .  
H e r z -  . K a m -  Q u e r -  
k a m -  R : c h  m e r -  d u r c h -  

l~ngs- messer mer- Ven- aehse 
gew. trikel 
~ ~ mm ] mm 

M. Rel l:tel. 
triceps Leber- INeben- 
sm'ae ! uew nieren- 

- gew. 
%0 %~ %~ 

25 
20 
42 
11 
27 
46 

3 
31 

29 
18 
37 
22 
30 
15 
40 
24 
41 

1 7  
34 
19 
21 
12 
32 

9 
6 

26 
4 
5 

3 3  
10 
1 4  
45 

8 
36 
23 

1 

9 

15 
2O 
2O 
25 
25 
3O 
30 
4O 
40 
50 
5O 
50 
50 

10 
10 
15 
15 
20 
20 
30 
30 
40 
4O 
50 
50 
65 
65 
79 
79 
79 
79 

187,8 
143,1 

S 190,9 
S 137,6 
S 168,4 
M 164,2 
G 143,8 
S 157,6 
G 229,4 
S 157,1 
S 155,7 
G 143,2 
S 172,3 

247,2 
S 160,4 
G 159,0 

S 166,] 
168,1 

S 236,7 
1~ 154,4 
S 159,6 
SG 174,4 

I88,7 
G 205,5 

220,8 
~ 171,2 

�9 278,1 
~ 203,6 

176,9 
S 230,8 

208,1 
SS 195,7 

189,2 
S 261,0 
G 234,4 
G 244,6 

2,94 
3,08 
3,43 
3,27 
3,38 
3,66 
3,82 
3,62 
3,92 
3,02 
3,69 
3,63 
3,51 
3,64 
3,49 

13,9o 

3,07 
3,42 
3,28 
3,11 
3,26 
3,27 
2,92 
3,07 
3,37 
3,04 
2,66 
2,97 
2,88 
2,77 
2,98 
3,01 
2,72 
2,82 
2,45 
2,60 

Lau/tiere. 
20,0 12,1 
18,2 11,6 
19,8 13,2 
20,0 11,4 
17,5 12,5 
16,6 12,0 
18,2 12,5 
18,4 13,2 
17,2 15,6 
20,0 12,6 
18,2 11,8 
16,3 11,6 
21,5 12,5 
15,7 14,4 
21,4 11,2 
27,4 12,8 

Ruhetiere. 
22,5 12,2 
18,3 12,0:  
17,8 12,0 
17,7 11,6 
17,3 l l ,0  
].5,8 12,2 
20,0 13,0 
17,5 12,8 
18,1 12,8 
23,1 11,2 
20,3 12,7 
22,8 11,7 
17,6 10,8 
20,3 12,8 
20,9 13,0 
22,0 11,3 
20,4 11,0 
20,4 12,4 
19,1 12,0 
20,5 12,0 

9,8 
9,1 

10,5 
11,4 
11,6 
10,3 
11,4 
14,8 
11,5 
i l ,4  
10,0 
9,8 

11,4 
11,7 
10,3 
12,6 

11,0 
11,0 
11,6 
9,6 

11,0 
11,8 
10,5 
12,0 
10,8 
10,0 
11,6 
10,8 
9,8 

11,0 
10,2 
10,3 
9,6 

10,8 
10,6 
10,6 

7,14 46,0 0,218 
6,50 42,9 0,210 
5,31 48,7 0,204 
6,83 49,5 0,254 
6,83 48,4 0,261 
6,46 58,1 0,281 
6,89 48,9 0,236 
5,32 58,2 0,228 
5,84 48,1 0,179 
6,94 54,0 0,268 
6,78 50,2 0,263 
7,09 47,9 0,224 
6,03 52,8 0,308 
6,19 49,7 0,154 
7,86 45,1 0,262 
6,38 53,4 0,239 

7,31 47,5 0,259 
7,14 50,2 0,226 
6,32 47,1 0,154 
7,00 45,8 0,227 
6,20 43,3 0,218 
7,05 51,1 0,241 
5,67 51,7 0,201 
7,01 48,7 0,220 
5,57 62,4 0,186 
6,30 61,2 0,210 
5,68 46,8 0,165 
6,19 54,3 0,167 
6,90 44,5 0,164 
5,59 45,9 0,126 
5,34 47,3 0,173 
6,44 44,5 0,174 
6,02 50,4 0,169 
6,51 49,8 0,173 
6,44 41,2 0,132 
6,25 45,2 0,155 

Erkl~irung der Abkiirzungen. Luufleistung: S scblecht; M mi~telm~Big; G gut. 
Red. KSrpergew. ~ reduziertes KSrpergewicht, d.h. KSrpergewich~ des Tieres ohne 
M~gen-Darmkanal. Alle Relationsgewichte sind auf dieses reduzierte KSrpergewicht 
berechnet. Rechter Ventrikel = prozentualerAntefl des Gewichtes des freien Anteils 
des rechten Ventrikels am Kammergewicht. 3/[. triceps surae = relatives Gewicht 
des M. triceps surae. 

Bei den Tieren Iqr. 13 und 35 (3 Lauftage) ist der Magen-Darmkanal nicht ge- 
wogen worden, so dal3 sich das reduzierte KSrpergewicht nicht berechnen lie13. 
Deshalb sind die Daten ffir diese Tiere in die Tabelle nicht aufgenommen worden. 



Unt~rsuchungen an Ratten w~hrend eines L~uf~rainings. ~35 

Zusammen/assung. 
Eben ausgewachsene, weil3e Labora tor iumsra t ten  wurden einem 

50t~gigen, anstrengenden Lauftraining unterworfen und in Abst~nden 
w~hrend des Trainings und in der anschliel3enden Ruhezeit untersucht. 

Mindestens seit dem 40. Trainingstag hat ten die Lauftiere eine deut- 
liche Bradykardie,  die 40 Tage nach dem Training nich~ mehr nach- 
zuweisen war. 

Die Herzen der Ra t ten  nahmen im Verlauf der ~bung  knapp 30% 
an Gewicht zu. Die Hypertrophie  war etwa 3 4 Wochen nach dem 
Beginn des Trainings roll  ausgebildet. Ungef~hr 4 - -5  Wochen nach 
demAufhSren des Trainings wurde das ursprfingliche Herzgewicht wieder 
erreicht. Die einzelnen tterztei]e nahmen im gleichen Ausmal3 an der 
Hypertrophie tell. Die hyper t rophen t terzen waren etwas ]~nger und 
breiter Ms die der Kontrolltiere. 

Es wird eine Methode zum Best immen der Anzah] der FIerzmuskel- 
kerne in einem best immten Herzabschnit t  angegeben. 

Mi~ dieser Methode land sich, dM3 Rattenherzen mit  einem Kammer-  
gewicht yon 50--900 mg ann~hernd dieselbe Anzahl Herzmuskelkerne 
im freien Anteil des linken Ventrikels besitzen. Diese Zahl ~nderte 
sich in der Zeit des hypertrophen Herzwachstums und auch w~hrend 
der Gewichtsabnahme der Herzen in der l~uhezeit nach dem Training 
nicht. 

Die Laufmuskeln der l~atten (M. gastrocnemius) hyper~rophierten 
(recht schnell) geringgradig und erreichten nach etwa einem l~uhemonat 
wieder ihr Ausgangsgewicht. 

Anhaltspunkte ffir eine Capillarneubildung im vermehrt  t~tigen 
Skeletmuskel konnten mit Hilfe einer quanti tat iven Methode bei der 
Untersuchung nur weniger Laufmuskeln nicht gefunden werden. 

Auch die Nebennieren hyper~rophierten im Verlauf des Trainings. 
Entwicklung und l~fickbildung yon Herz- und Nebennierenhypertrophie 
verliefen parallel. 

Nach dem Lauftraining land sich in den Lebern der Ra t ten  ein min- 
destens 3 Wochen fang anhMtender Glykogenschwund. Es wird ver- 
sucht, diesen Befund zu deuten. 

In  der Ruhezeit nach dem Training fanden sich geh~uft, abet  nicht 
regeim~Sig, vakuolige Ver~nderungen der Leberzellen. 
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