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Im Gegensatz zur Muskulatur hat das Bindegewebe im Herzen nur wenig
Beachtung gefunden. Ohne die Kenntnis seiner Anordnung und seiner engen
Verflechtung mit der Muskulatur kann man den funktionellen Bau des Herzens
aber nur unvollkommen verstehen. Die einzelnen Komponenten des Binde-
gewebes wurden, wenn nicht anders erwihnt, an der linken Kammerwand des
Hundcherzens untersucht. Zur Verfiigung standen uns dieselben Herzen von aus-
gewachsenen Tieren wie in der vorausgehenden Arbeit (Horr).

A. Kollagene Fasern

I. Literaturiibersicht

Im Epikard sind die kollagenen Fasern nach Art eines Scherengitters angeordnet. Sie
strahlen von hier aus in die Septen des Myokards ein (FALLER). Das kollagene Fasergeriist im
Myokard selbst ist nach unserer Kenntnis der Literatur bisher noch nicht griindlich unter-
sucht worden. Ofter findet man die allgemeine Bemerkung, daff die Muskelbiindel im Herzen
von Bindegewebe umgeben seien.

BENNINGHOFF (1) betonte, da das Bindegewebe im Myokard so angeordnet sein miifite,
daB es der diastolischen Erweiterung der Herzhohlen den geringsten Widerstand entgegen-
setzt. Fortlaufende Ziige parallel zur Muskulatur angeordneter kollagener Fasern seien un-
wahrscheinlich, dagegen wiren Lingsziige denkbar, die mit schrig verlaufenden Fasern ver-
bunden sind. Marcus fand in menschlichen und tierischen Herzen iiberall in den Kammer-
wanden kollagene Fasern, begniigte sich aber mit der Feststellung ihres Vorkommens, ahnlich
DogrrorTI.

Eine Zunahme des kollagenen Gewebes in Myokard mit zunehmendem Alter ist 6fter
postuliert und auch scheinbar bewiesen worden, zuletzt von EHRENBERG, WINNECKEN und
BiesrricEER. MULLER wies jedoch nach, daB es keine allgemeine Altersfibrose gibt, und
AsaLEY; Doerrorrr sowie OxEN und BucrHECK konnten keine Zunahme des kollagenen
Gewebes im Altersherzen auffinden.

Im Myokard des Hundes kommt erheblich weniger interstitielles Gewebe vor als beim
Menschen (ASHLEY).

1I. Befunde
Anstelle dicht verwebter Faserplatten, die im Epikard und Endokard das Herz
umbhiillen, kommen im Myokard kunstvoll angeordnete Systeme vor, die sich aus
einzeln liegenden kollagenen Fasern zusammensetzen. Im Ausbau des kollagenen
Fasergeriistes ergeben sich quantitative Unterschiede. In manchen Hundeherzen

* Diese Arbeit enthilt einen groBen Teil der Ergebnisse aus dem zweiten und dritten Teil
der Habilitationsschrift, die der Medizinischen Fakultit in Marburg a. d. L. vorgelegen hat.



566 WaLpemar Horr:

ist es stérker, in anderen etwas schwicher ausgebildet. Der Bauplan ist jedoch
stets derselbe.

Fast alle kollagenen Fasern im Myokard sind in zwei Hauptrichtungen ange-
ordnet. Sie verlaufen entweder parallel oder schrig zu den Muskelfasern. Gele-
gentlich kann man beobachten, dafB eine kollagene Faser von der geraden in die
schrige Verlaufsrichtung tibergeht. Sehr selten kommen auch kollagene Fasern
in radidrer Richtung vor, die senkrecht zur Oberfliche verlaufen.
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Abb. 1 u. 2. Parallel zu den Muskelfasern verlaufende kollagene Fasern aus der Compacta der linken
Kammerwand von Hundeherzen. Abb. 1. Totenstarres Herz (Nr. 9). Abb. 2: Stark dilaticrtes Herz
(Nr. 5). Paraffinschnitte, v. Gieson-Farbung, 1280mal vergriBert

Die parallel zu den Muskelfasern angeordneten kollagenen Fasern lassen sich
bei geeigneter Schnittfihrung tiber lingere Strecken verfolgen und sind in den
duBeren Muskelschichten der Kammerwand zahlreicher und meist auch dicker
als in den inneren. Man kann alle Uberginge zwischen zarten kollagenen Féaden
und platten Bandern beobachten, die in ihrer Breite die Muskelfasern tbertreffen
kénnen (s. Abb. 3). In den duBeren Muskelschichten entfillt auf etwa 10 bis
20 Muskelfasern eine kollagene Faser.

Bei unterschiedlicher Kammerfillung ergeben sich ganz charakteristische und
leicht zu beobachtende Formverinderungen an den parallel verlaufenden kollagenen
Fasern. In totenstarren Herzen sind sie stark geschlingelt, in stark dilatierten
gestreckt oder nur ganz leicht gewellt (Abb. 1, 2). Diese unterschiedliche Schlan-
gelung kann man deutlich auch an Gefrierschnitten beobachten. Es ist méglich,
daB die Wellung der Fasern in den Paraffinschnitten durch die Schrumpfung noch
etwas verstarkt wird.



Untersuchungen zur funktionellen Morphologie des Bindegewebsgeriistes 567

Die schrig verlaufenden kollagenen Fasern kommen meist spirlicher als die
parallel angeordneten vor. Sie verlaufen in schriger Richtung zwischen dem

Abb. 3. Schrag verlaufende kollagene Fasern aus der Mitte der linken Kammerwand eines totenstarren
Hundeherzens (Nr. 38). Querschnitt parallel zur Herzbasis, Ausschnitt aus der Compacta. Paraffin-
cinbettung, v. Gieson-Firbung, 120mal vergréBert

Abb. 4. Schrig verlaufende kollagene Fasern auf einem parallel zur Herzbasis angelegten Querschnitt
durch die Compacta der linken Kammerwand eines stark dilatierten Hundeherzens (Nr. 5). Paraffin-
schnitt, v. Gieson-Férbung, 270mal vergrdéfert

Epikard und Endokard. Offenbar liegen sie in den anastomosenarmen Zonen
zwischen den Muskelfaserbindeln und stellen platte, schmale oder breitere Bander
dar. In den dilatierten Herzen verlaufen sie meist gestreckt oder nur leicht
gewellt, in den totenstarren in der Regel leicht gewellt. Oft fiberkreuzen sie sich



568 Warpemar Horr:

wie in einem Scherengitter. Zur Untersuchung der Verlaufsrichtung wurden die
Uberkreuzungswinkel der kollagenen Fasern mit den Muskelfasern an 6 toten-
starren (Nr. 9, 23, 24, 33, 38, 125) und 5 stark dilatierten Herzen (Nr. 2, 5, 14, 61,
64) gemessen. In den dilatierten Herzen verlaufen die schrigen kollagenen Fasern
wesentlich spitzwinkliger als in den totenstarren (Abb. 3, 4). Der Uberkreuzungs-
winkel betrdgt im Durchschnitt bei den dilatierten Herzen 299 4 39 bei den
totenstarren 49° 4 99, Der Unterschied ist statistisch gesichert (M,—M, = 5 op;
zur Sicherung -— bei einer statistischen Sicherheit von 99,73% — notwendig:
4,09 6p). In dilatierten Herzen nihern sich die schrigen kollagenen Fasern der
Verlaufsrichtung der Muskelfasern, in totenstarren sind sie weit davon entfernt.
Sie vermdégen sich wie ein Scherengitter der Dehnung und Wandverdinnung bei
zunehmender Kammerfiillung und der Verkiirzung und Verdickung der Kammer-
wand bei der Kontraktion anzupassen.

Wenn die schrigen kollagenen Fasern genau in einer Ebene parallel zur Herz-
basis verliefen, hitte man — im Einklang mit den Anderungen der Wanddicke —
noch etwas groBere Winkeldnderungen erwarten miissen. Die MeBergebnisse
sind aber gut mit der Vorstellung zu vereinbaren, dafl diese schragen Fasern in
den anastomosenarmen, propellerartigen Spaltréumen zwischen den Muskelfaser-
biindeln verlaufen. Auf Querschmitten trifft man vermutlich nur die Scheitel-
punkte der in den gewolbten Flichen verlaufenden Fasern, denn man kann sie
immer nur iiber eine ziemlich kurze Strecke in der Compacta (auf Querschnitten)
verfolgen.

Die sehr sparlichen, senkrecht zur Streichrichtung der Muskelfasern angeord-
neten kollagenen Fasern verlaufen in totenstarren Herzen meist gestreckt, in
dilatierten in der Regel (wegen der Wandverdiinnung) geschlingelt.

Die in den verschiedenen Richtungen verlaufenden kollagenen Fasern liegen
im Myokard nicht isoliert, sondern stelien ein rdumiich angeordnetes Netzwerk
dar, dessen Teile — wie man in dicken Schnitten sehen kann — untereinander
und mit den Faserhiillen im Epikard in Verbindung stehen. Sie sind ein Teil
des kollagenen Herzgeriistes, das sich an der duBleren und inneren Oberfliche
des Herzmuskels zu den kollagenen Faserplatten verdichtet.

111. Besprechung der Befunde

Die Aufgabe der kollagenen Fasern wird aus ihren mechanischen Eigenschaften
verstdndlich. Sie besitzen eine sehr hohe Zugfestigkeit, die derjenigen des leben-
den Holzes nur wenig nachsteht (s. PRTERSEN). Bei stirkster Belastung sind sie
nur um etwa 5% zu dehnen (TRIEPEL, BaAroMANN). Die hohe Zugfestigkeit
beruht auf ihrer streng orientierten molekularen Struktur: Die kollagenen
Fibrillen setzen sich aus gestreckten Polypeptidketten zusammen (MryrrR und
FErRI).

Aus der Anordnung der kollagenen Fasern im Myokard und aus ihrem ge-
wellten Verlauf in totenstarren und aus dem gestreckten Verlauf in stark dila-
tierten Herzen kann man direkt ablesen, daB sie eine Sicherung gegen die Uber-
dehnung des Herzmuskels darstellen. Sie unterstiitzen und ergénzen dabei die
Wirkung der Faserhiillen im Epikard und Endokard.
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B. Elastische Fasern

1. Literaturiibersicht

Ein kriftiges elastisches Fasernetz kommt im Epikard (s. Faorr) und auch im Endokard
vor (s. auch ZIEGENMEYER). Im Myokard soll in Herzen von Erwachsenen ein feines elasti-
sches Faserwerk jede Muskelfaser umspinnen (MELNIKOW-RASWEDENKOW ; FAHR ; DOGLIOTTT).
Nach BenNINGHOFF (1) dagegen sind elastische Fasern im Myokard sehr spérlich und nach
PErERsSEN fehlen sie hier ganz. Tm Alter soll das elastische Gewebe im Myokard zunehmen
(Fanr, DoarioTTr).

I1. Befunde

Im Epikard und Endokard liegt ein ziemlich dichtes Netz elastischer Fasern,
die in verschiedenen Richtungen verlaufen. Im Endokard kommen sie meist
reichlicher vor als im Epikard, zumindest liegen sie gedringter. Ofter sieht man,
daf sie die kollagenen Fasern umspinnen. Einige elastische Fasern begleiten die
groBlen GefidBle ins Myokard hinein. In der Muskulatur liegen ofter zwischen den
unmittelbar unter dem Endokard verlaufenden Muskelfasern einige elastische
Fasern, wahrend im gesamien dibrigen Myokard keine elastischen Fasern aufzu-
finden waren. [(Untersucht an 10 y dicken Paraffinschnitten, gefirbt mit Orcein
oder nach GoMORI (s. PEARSE)].

C. Gitterfasern

1. Literaturiibersicht

Die Gitterfasern sind im Myokard zuerst von NEuBER griindlich untersucht worden. Er
fand, dafl in normalen menschlichen (offensichtlich totenstarren) Herzen die argyrophilen
Fasern ein feines Filzwerk um jede einzelne Muskelfaser bilden, das mit stirker geschlingelten
Lingsfasern verbunden ist. Nach QuasrT sollen die argyrophilen Fasern um die Muskelfasern
keine wahren Netze, sondern nur Geflechte bilden, die denen des Skeletmuskels gleichen
(s. Asar). Die Maschen in den Geflechten sollen sich im Gebiet der Kontraktionswellen
zusammenschieben (Quast). BENNINGHOFF (1) vermutete, daB das reticulire Gewebe eine
besondere Bedeutung fiir den Einbau der BlutgefsBe im Myokard habe und NageL (1) zeigte,
daf3 im Skeletmuskel die Capillaren an den Muskelfasern befestigt sind. Sie lassen sich in der
Langsrichtung und — starker — in querer Richtung verschieben.

Bei Neugeborenen ist das Gitterfasernetz weniger dicht als bei Erwachsenen (NEUBER).
Nach Bacox kommt es bei der weilen Maus in den ersten Lebenstagen zu einer erheblichen
Vermehrung der Gitterfasern im Myokard, im spéteren Alter zu einer Verminderung.

1I. Befunde

Die reticuliren Fasern wurden an 4y dicken, nach GomoORI versilberten
Paraffinschnitten und auch an Gefrierschnitten untersucht. In gut gelungenen
Praparaten umspinnen sie als ein dichtes, sehr zartes Maschenwerk alle Muskel-
fasern und Capillaren. Die einzeluen Fasern stehen durch mannigfache Ver-
zweigungen miteinander in Verbindung. Neben einfachen dichotomischen Ver-
dstelungen kommen auch sternformige Verzweigungsfiguren vor. Die Haupt-
masse der zarten Fasern verliuft annihernd quer zur Léngsachse der Muskel-
fasern und Capillaren. Sie liegen meist etwa so dicht oder noch etwas dichter
beisammen als die Z-Membranen der Herzmuskelfasern. Unsere Befunde stehen
in gutem Einklang mit denen von NEUBER.

Ahnlich wie bei den schrig verlaufenden kollagenen Fasern ergeben sich auch
bei den zarten reticuliren Fasern ganz charakteristische Lageverdnderungen bei
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unterschiedlichem Dehnungszustand der Muskelfasern. In fotenstarren Herzen
verlaufen die argyrophilen Fasern in der Regel fast senkrecht zur Lingsachse der
Muskelfaser, und man sieht ganz spitze Verzweigungswinkel (Abb.5). Uber

Abb. 5 1. 6. Gitterfasernetze um Muskelfasern in der linken Kammerwand von Hundeherzen. Abb. 5:

Engmaschige Gitterfasernetze mit spitzwinkligen {berkreuzungen in einem totenstarren Herzen

(NT. 23). Abb. 6: Gitterfasernetze um stark gedehnte Muskelfasern (Herz Nr. 2). Die Maschen sind

in dieser Abbildung extrem weit gestelit. Die beiden gréBeren Liicken rithren von Tangentialschnitten
her. Paraffinschnitte, 4 u dick, versilbert nach Gomori, 1280mal vergrdBert

Abb. 7. Gitterfasergespinst um eine Capillare in der linken Kammerwand eines totenstarren Hunde-
herzens (Nr. 22). Die reticuldren Fasern héngen mit der Gitterfaserhiille der benachbarten Muskelfaser
zusammen, von der man am linken Rand der Abbildung angedecutet die Querstreifung erkennt,

Paraffinschnitt, versilbert nach Gomori, 1280mal vergrdBert

stark gedehnten Muskelfasern ist das Glitterfasernetz weitmaschiger, und die Ver-
zweigungswinkel sind weniger spitz als in kontrahierten Herzen. Das reticuldre
Scherengitter ist weiter gestellt (Abb. 6). Sehr wahrscheinlich macht das Gitter-
fasernetz um die Capillaren (Abb. 7) bei unterschiedlicher Kammerfillung gleich-
artige Formverdnderungen durch.
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Neben den sebr zarten kommen aunch etwas stirkere, in Richtung der Muskel-
fasern verlaufende, und noch kriftigere, in schriger Richtung ziehende argyro-
phile Fasern vor. Die letzteren folgen in ihrem Verlauf den schrigen kollagenen
Fasern, von denen sie dfter nicht zu unterscheiden sind. Sie gehen in die parallel
zu den Muskelfasern verlaufenden argyrophilen Fasern dber, und diese sind mit
den zarten, umspinnenden Fasern verbunden. Ebenso stehen die Gitterfaser-
hitllen von Muskelfasern und Capillaren und auch die der Muskelfasern unter-
einander (s. auch KO6RNER) in Verbindung. Der Ubergang von kollagenen in
reticuldre Fasern ist mehrfach beschricben worden (s. Quast; NAGEL (2); BEN-
NINGHOFF (2); NIESSING).

Verinderungen im Maschenwerk der Gitterfasern wie im Myokard hat
NagEL (2) im Skeletmuskel bei unterschiedlichem Dehriungszustand beschriebern,
und dhnliche Umformungen kommen nach NIussiNG im Gitterfasernetz um ver-
schieden stark gefillte Harnkanélchen vor.

I11. Besprechung der Befunde

Einen Einblick in die Funktion der Gitterfasern, die das umfangreichste und
feinste bindegewebige Faserwerk im Myokard bilden, gewahrt die Kenntnis ihrer
mechanischen Eigenschaften. Wihrend sich die kollagenen Fasern praktisch
widerstandslos biegen lassen, sind die Gitterfasern biegungs- und zugelastisch.
Sie verleihen den von ihnen umschlossenen Elementen eine federnde Stabilitdt
(s. BareMaNN). Die reversible Dehnbarkeit der Grundhdutchen von Muskel-
fasern und Capillaren fiihrt BARGMANN auf die reticuldren Fasern zurfick, NaGEL (1)
hilt eine Mitwirkung der Zwischensubstanz fiir durchaus méglich. Nach Bagre-
maNN erfillen die Gitterfasern wahrscheinlich dieselben Aufgaben wie die aus
dickeren Fasern bestehenden elastischen Fasernetze. PLENCK schrieb dagegen
den reticuliren Fasern im wesentlichen eine Stiitzfunktion zu.

Nach diesem Befund dréngt sich der Gedanke auf, dall die Gitterfasern eine
Rolle bei der aktiven Diastole spielen kénnen.

D. Uber die diastolische Saugwirkung des Herzens

Die Frage, ob das Herz nur als Druckpumpe oder auch als Saugpumpe wirkt, hat die
Gemiiter aller Physiologengenerationen heftig erregt (s. Gorrz und GAULE). Heute kann als
sicher gelten, daB bei nahezu leerem Ventrike] auch ohne positiven Fillungsdruck Flitssigkeit
in schlagende Sduger- und Reptilienherzen eingesogen werden kann (BrREcHER). Diese
Menge ist allerdings nur gering. Nach den Untersuchungen von BrRECHER und Krssen kann
man in manuell ausgepreBte, 126 g schwere Hundeherzen bis zum Verschwinden des negativen
transmuralen Druckes in die rechte und linke Herzkammer nur 5,1 bzw. 8,2 ml einfiillen.
Diese Volumina seien wahrscheinlich kleiner als das Restvolumen des Hundeherzens in Ruhe.
Bei der Schildkrite diirfte die vis a fronte etwa 10% des Ruhe-Schlag-Volumens herbei-
schaffen (BrEcHER). In diesem Zusammenhang ist es interessant, dall nach ZIRGENMEYER
die elastische Gleichgewichtslage des Endokards in einer Mittelstellung zwischen Systole und
Diastole liegt.

In situ tragen zur diastolischen Ansaugung sicher auch extrakardiale Kinflisse bei. Auf
den erweiternden Einflul des Lungenzuges und des negativen intrathorakalen Druckes hat
besonders Prunn (1, 2, 3) hingewiesen.

Fiir das Sdugetierherz ist durch viele Untersuchungen gesichert, daf sich die Herzkammern
zu Beginn der Diastole sehr rasch fiilllen (s. WIcGERS und Katz). MEESMANX zeigte neuerdings
an Hundeherzen in situ, daf in den Ventrikeln eine sehr kurzfristige, frithdiastolische Druck-
senkung eintritt. Er schlof aus seinen Befunden, dafl der diastolische Kammersog héchst-
wahrscheinlich die schnelle, friithdiastolische Kammerfiillung mitbedingt.

Virchows Arch. path, Anat., Bd. 333 39
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Die Ursache der aktiven Diastole (Synonyma: diastolische Ansaugung, vis a fronte)
konnte in verschiedenen Mechanismen zu suchen sein (vgl. auch BrREcEER; KRUG, PEIPER und
SCHLICHER).

1. In der Muskulatur gelegene.

a) Manche alten Anatomen machten die Kontraktion bestimmter Muskelziige fir die
Erweiterung der Kammern verantwortlich. Nach unserer Xenntnis {iber den Verlauf der
Muskelfasern im Herzen ist ein solcher Mechanismus undenkbar (s. auch Fengis).

b) Nach Frxzis sollen die in der Systole zusammengeprefiten Ringmuskelfasern der
Kammerwand in der Diastole die Kammern verlingern. Unsere Untersuchungen (s. Horr)
ergaben aber keinen Anhalt fiir eine deutliche Zusammenpressung der Ringmuskulatur bei
der Kontraktion. An eine aktive Verlingerung lassen Beobachtungen an einzelnen Skelet-
muskelfasern denken (s. FENN) und auch Befunde von Virra, nach denen die Myosinmolekiile
nach der Kontraktion in einen gestreckten Zustand tibergehen. Einen sicheren Beweis fiir
eine aktive Verlangerung der Muskelfasern gibt es aber noch nicht.

2. ITm Bindegewebe gelegene.

Withrend der Systole sollen im Interstitium des Herzens durch die Verformung Krifte
gespeichert werden, die — zu Beginn der Diastole in Frejheit gesetzt — die diastolische
Ansaugung bewirken. Dieser Anschauung wird heute der Vorzug gegeben. Nach Rusamrr
handelt es sich um eine interfasciculire Spannung, die bei der Kontraktion der verflochtenen
Muskelfaserbiindel im Myokard entsteht. Famr schob den elastischen Fasern die 6ffnende
Wirkung zu Beginn der Diastole zu. CiaNoLiNI meinte, dall die Kupplung der Capillaren an
die Muskelfasern eine Streckung der Fasern bedingen konne — eine Anschauung, die nach
den Gitterfaserverlaufen manches fiir sich hat.

Von den Bindegewebselementen konnen nur die elastischen und reticuldren Fasern eine
Rolle bei der diastolischen Ansaugung spielen. Den Anteil der elastischen Fasern schitzen
wir nur gering ein, weil sie im Myokard weitgehend fehlen. Die Hauptwirkung schreiben wir
den reticuldren Fasern zu. Bei starker Entleerung der Kammern mull es in dem Gifterfaser-
werk des Myokards durch die Léangeninderungen der Muskelfasern und die Muskelfaser-
umlagerungen (8. Horr) zu Verschiebungen und Spannungen kommen. Die dabei gespeicherte
Energie diirfte im wesentlichen die diastolische Ansaugung bewirken.

E. Uber den Anteil des Bindegewebes am Dehnungswiderstand
des isolierten Herzens

1. Literaturiibersicht

Wenn ein lebensfrisches isoliertes Herz stufenweise unter Druck aufgefillt wird, nimmt
mit steigenden Fillungsdrucken der Volumenzuwachs ab, d. h. die Ruhedehnungskurve hat
einen exponentiellen Verlauf. Es herrscht keine Einigkeit dartiber, welcher Anteil des Fil-
lungswiderstandes dabei auf die Muskelfasern und welcher auf das Bindegewebe entfills.
RErceEL kam nach eingehender Erérterung der Literatur zu dem Schluf, da§ keine ein-
deutigen Versuchsergebnisse vorlagen, die die Bindegewebstheorie der Muskelelastizitat
bewiesen. Dagegen konne das elastische Verhalten des Muskels recht gut durch Myosinfaden
wiedergegeben werden, deren Dehnungs- und Entdehnungskurven alle wesentlichen Charak-
teristica der entsprechenden Muskeldiagramme aufwiesen.

Wir wollten einen Beitrag zur Klarung dieser Fragen geben durch Volumenmessungen an
Herzen in lebensfrischem Zustand und nach dem Losen der Totenstarre. Bei den letzteren
kommt es zu ausgedehnten ZerreiBungen der Muskelfagern, so daf deren Plasma und Myo-
fibrillen keinen Anteil am Fiillungswiderstand mehr haben kénunen.

II. Methodik

Dieselben Herzen wurden lebensfrisch und nach dem Liosen der Totenstarre (Aufbewah-
rung bei Zimmertemperatur) mit demsetben Fillungsdruck untersucht. Die Herzen wurden
mit zimmerwarmer physiologischer NaCl-Losung oder mit Tyrodeldsung durch zwei weite,
in die untere Hohlvene und in die linke Lungenvene eingefiihrte Glaskaniilen aufgefiillt. Die
ibrigen grofen GefiBle waren abgebunden bzw. abgeklemmt. Nachdem die Herzen etwa
5 min lang unter dem betreffenden Druck gestanden hatten, wurden sie zur Volumenmessung
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in eine entsprechend groBe, bis zum Uberlaufen mit Wasser gefiillte Cuvette eingetaucht und
die vom Herzen verdringte Fliissigkeitsmenge gemessen. (Bei wiederholten Messungen mit
Testobjekten wichen die MeBergebnisse hochstens um 1% voneinander ab). Nach der Druck-
Volumenmessung am lebensfrischen Herzen verblieben die Glaskaniilen in ihrer Lage, und
die Herzen kamen bis zum Losen der Starre in mehrmals gewechselte physiologische NaCl-
Lésung, Ringer- oder Tyrodeldsung.

Die Totenstarre betrachteten wir erst dann als geldst, wenn die Herzmuskulatur fiir den
tastenden Finger dieselbe Konsistenz aufwies wie im lebensfrischen Zustand. Im Durch-
schnitt vergingen dabei 8-—10 Tage, und die Herzen wiesen danach deutliche Zeichen der
Autolyse und Faulnis auf. Diese lange Zeitspanne dirfte dadurch zu erkliren sein, daB} fiir
unsere Untersuchungen Herzen von Hunden zur Verfiigung standen, die aus voller Gesund-
heit getotet wurden. Bei menschlichen Herzen dagegen, die von kranken Patienten stammen,
ist die Totenstarre nicht selten bereits bei der Sektion geldst.

111. Befunde

Die Untersuchungen wurden an 7 Herzen durchgefithrt, deren Herzbeutel
vorher entfernt worden waren. Bis auf das Herz Nr. 81 wurde jeweils nur eine
Druckstufe untersucht. Aus der nebenstehenden Tabelle
ersieht man, daB die Volumina der Herzen nach dem Losen ~ Tabelle.  Gesami-Herz-
der Tolenstarre nur wenig grifier waren als im lebens- ~ *OPwmina im lebensjri-

. . S1 1k hen Zusiand und noch
frischen Zustand. Einen dhnlichen Befund hat nach % mde;isigmf @ernac

unserer Kenntnis der Literatur bisher nur ROTHBERGER Totenstarre
beildufig erwéhn’o.. o ‘ . P Eo—
TIm Durchschnitt ergab sich in unserer MeBreihe eine Nr. | (mm |zunahme
Zunahme von nur 7%. Uber diese geringe Differenz ) %
waren wir sehr erstaunt, denn wir hatten vermutet, daf 139 5 L6
die durch das lange Lagern bis zum Losen der Toten- 140 | 12 + 5
starre bereits leicht gefaulten Herzen beim Auffillen g(l) gg T 117
unter Druck aus den Fugen gehen wiirden. ]1 | @2 i é
An einigen Herzen wurden nach dem Losen der 88 | 62 + 8
Totenstarre die Volumina noch einige Tage lang nach- gg ?g j: Z

kontrolliert. Sie blieben dabei konstant.

Zur mikroskopischen Unlersuchung kamen auBer den Herzen Nr. 85, 88, 89, 90
noch 5 weitere, ebenfalls unter (teilweise niedrigem) Druck nach dem Losen der
Totenstarre aufgefiillte Herzen. Alle diese Herzen waren gut gefiillt, zum Teil
stark dilatiert. Die Befunde an den einzelnen Herzen unterschieden sich nur
quantitativ und waren im einzelnen folgende:

Die Muskelfasern sind — gewohnlich aullerhalb der Kittlinjen — ausgedehnt
fragmentiert. Meist sieht man treppenférmige oder gezdhnelte, selten glatte Ril3-
linien, iber die haufig Fibrillenstiimpfe hervorragen. Ofter sind mehrere neben-
einanderliegende Muskelfasern an ungefihr derselben Stelle eingerissen. Die
Bruchstiicke liegen meist weit auseinander. Die Querstreifung ist gut erhalten,
fast durchweg eng. Die Kerne sind nicht mehr anzufirben. Bei der Fragmen-
tierung kann es sich nicht um Kunstprodukte handeln, die im Verlauf der Ein-
bettung oder beim Schneiden entstanden sind, weil man bei der auflichtmikro-
skopischen Untersuchung der formalinfixierten Herzen genau solche Bruchstiicke
beobachtet wie an den Paraffinschnitten. An einem faulen, ungedehnt fixierten
Herzen fanden sich nur manchmal sehr kleine, spaltférmige Risse in den Muskel-
fasern (vgl. GIEsE).

39*
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Im Gegensatz zur Muskulatur sind die kollagenen Fasern in den faulen, gedehn-
ten Herzen erhalten und weitgehend gestreckt. ZerreiBungen fanden sich nicht.
Ofter war eine kollagene Faser tiber 1 mm weit im Préiparat zu verfolgen und lag

Abb. 8 u. 9. Nach dem Lésen der Totenstarre unter Druck aufgefiilite, méBig stark gedehnte linke

Kammerwand eines Hundeherzens (Nr. 89) mit starker Fragmentierung der Muskelfasern und erhal-

tenen kollagenen (Abb. 8) und reticuldren Fasern (Abb. 9). Paraffinschnitte aus der Compacta,
270mal vergréBert, v. Gieson-Farbung (Abb. 8), Versilberung nach GoMoRri (Abb. 9)

unversehrt zwischen reichlich fragmentierten Herzmuskelfasern (Abb.8). In
Hiutchenpriaparaten vom Epikard zweier stark gedehnter, fauler Herzen (Nr. 88,
89) waren die kollagenen Fasern ebenfalls vollig intakt.

An versilberten Praparaten (leicht modifizierte Gomori-Methode, s. Horr)
sind die parallel zu den Muskelfasern verlaufenden Giiferfasern — soweit zu
beurteilen — unzerrissen erhalten (Abb. 9). Ofter sind auch die zarten umbhiillen-
den argyrophilen Fasern dargestellt (vgl. WALCHER).
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IV. Besprechung der Befunde

Aus den histologischen Untersuchungen geht hervor, da3 die wesentlichsten
Formelemente des Myokards — die Myofibrillen und das sie umgebende Sarko-
plasma — der Dehnung wegen der ausgeprigten Fragmentierung keinen Wider-
stand entgegenstellen konnten. Dazu waren allein die intakten Anteile — die
kollagenen Fasern und reticulires Gewebe — imstande.

Die groBe Ahnlichkeit der Druck-Volumen-MeBergebnisse an Herzen im
lebensfrischen Zustand und nach dem Lésen der Totenstarre spricht dafiir, daB
am lebensfrischen, isolierten Herzen der Dehnungswiderstand in den uniersuchten
Druckbereichen fast ausschlieflich vom Bindegewebe geleistel wird. Dieser Befund
palit gut zu manchen Beobachtungen an der Skeletmuskulatur. ENSINGER zeigte
mit dem Mikromanipulator, daB die Myofibrillen (aus dem Schwanzmuskel der
Kaulquappe) so leicht und ausgiebig wie Gummibinder zu dehnen sind, und
Ramsey wies nach, dal die Ruhespannung der isolierten Skeletmuskelfaser véllig
durch das Sarkolemm bedingt ist. (Kritik seiner Befunde bei Rercurr.) Unsere
Untersuchungen sollen — vor allem mit niederen Fillungsdrucken — fortgefithrt
werden.

Vermutlich haben selbst bei maximaler Kammerfilllung und stirkster An-
spannung der kollagenen Fasern die Herzmuskelfasern selbst noch nicht den
hochstmoglichen Grad ibrer Verlingerung erreicht. Dafiir sprechen auch die
Befunde von Lunpin. Er konnte isolierte, vermutlich nur aus Muskelfasern
bestehende Muskelbiindel von der Innenfliche des Froschherzens um 160%
dehnen, also bis zum 2,6fachen der (spannungslosen) Ausgangslinge. Er ver-
mutete bereits, dal die wesentlich geringere Dehnbarkeit des ganzen Herzens
durch dessen unelastische Elemente bedingt wird. (Entsprechende Verhaltnisse
liegen auch beim Skeletmuskel vor; s. Fexw.) Unsere mikrometrischen Unter-
suchungen an Hundeherzen haben gezeigt, daf im Verbande des Myokards
maximale Muskelfaserdehnungen um nur 66% vorkamen (gemessen an den
inneren Schichten der Compacta, Hozr).

F. Grofle Gefiifle

1. Lateraturiibersicht

Der Verlauf der Herzarterien beim Menschen und bei einigen Tierarten, besonders beim
Hund, ist von SpavuTemOLZ (2) eingehend beschrieben und mit prachtvollen Abbildungen
belegt worden. SparLTeHOLZ (1) zeigte auffallende Unterschiede im Verhalten der Arterien
des Skeletmuskels und des Herzens auf.

Im Skeletmuskel ziehen die Arterien sofort in die Mitte des Muskels hinein, verlaufen
zentral und geben nach allen Seiten hin spitzwinklige Aste ab, die den Zweigen einer Baum-
krone gleichen. Im Herzmuskel dagegen verlaufen die grofien Arterien auf der Oberfliche
und verdsteln sich zunidchst nur hier. Von diesem, durch zahlreiche Anastomosen verbunde-
nen flichenhaften Netzwerk, ziehen einseitig und anndhernd rechtwinklig Aste in die Kammer-
wand hinein.

Die Unterschiede in der GefiaBlanordnung zwischen Herz- und Skeletmuskel lassen sich
nach SparLTEHOLZ (1) aus der Entwicklungsgeschichte verstehen. In denjenigen Organen, die
sich aus soliden Zellmassen entwickeln, dringen die ersten BlutgefiBle unmittelbar in das
Innere ein. Dagegen verbreiten sich in allen Organen, die in ihrer ersten Anlage die Form
einer Hohlrohre besitzen, die ersten BlutgefaBe flichenhaft an der AuBenseite und geben
spater Aste in die Wand hinein ab. Dieser Versorgungstyp wird mit fortschreitendem
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Wachstum 6fter verdeckt. Einen Erklarungsversuch fur das Fortbestehen dieses Versorgungs-
typs beim Herzen gibt SpavTEROLZ (1) nicht.

Unsere mikrometrischen Untersuchungen und makroskopischen Messungen haben er-
geben, dafl wahrend der Herztéitigkeit die geringsten Léngendnderungen an der dufleren
Oberflache auftreten (Hort). In diesem giinstigen mechanischen Moment sehen wir eine
wesentliche Ursache fiir das Fortbestehen des fetalen Gefafiversorgungstyps des Herzens.

I1. Befunde

1. Oberflichliche Aste. Gut zu iibersehen sind die Aste vom absteigenden Ast
der linken Kranzarterie. Sie folgen ungefihr, wie auch SpavrrHOLZ (1) betonte,

¢ d

Abb. 10a—d. Hundeherz im lebensfrischen Zustand mit und ohne Herzheutel sowie totenstarr (Nr. 146)

a Lebensfrisch, mit (durchscheinendem) Herzbeutel, durch die untere Hohlvene und eine Lungenvene

unter einem Druck von 6 mm Hg mit Tyrodelésung aufgefiillt (Gesamtvolumen: 312 ml). b Ohne

Herzbeutel, unter demselben Druck aufgefiillt (Gesamtvolumen: 446 ml). ¢ Ohne Herzbeutel, aufge-

£allt unter einem Druck von 40 mm Hg. (Gesamtvolumen: 570 ml). d Xammerteil desselben Herzens

am folgenden Tage im totenstarren Zustand. Das Herz stammt von einem 20,5 kg schweren Schiifer-
hund. Alle Abbildungen sind auf die Halfte verkleinert
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dem Verlauf der oberflichlichen Muskulatur. In ihren Abgangswinkeln und in
ihrem Verlauf sind sie aber so variabel, dafl man Aussagen iiber ihr Verhalten in
totenstarren und dilatierten Herzen aus dem Vergleich verschiedener Herzen
nicht machen kann, Deshalb wurden zwei lebensfrische Herzen erst mit und dann
ohne Herzbeutel durch die untere Hohlvene und eine Lungenvene unter ver-
schieden hohem Druck mit Tyrodelésung aufgefiillt und photographiert, ebenso
am folgenden Tage nach Ausbildung der Totenstarre (s. Abb. 10). Aus den
Abbildungen ersieht man, daf} die Seitenéste mit zunehmender Kammerfillung
merklich auseinanderriickten, und dafl in ihrer Verlaufsrichtung keine sicher
Jafbaren Verdnderungen eintraten. Der scheinbar etwas steilere Verlauf der
Seitendste bei gefiillten Kammern wird bei den abgebildeten Herzen wohl durch
einen Projektionsfehler bedingt: Bei der Fillung war das Herz mehr nach links
gedreht als im totenstarren Zustand. Bei dem zweiten Herzen unterblieb diese
Verlagerung und die Abgangswinkel der Seitenaste stimmten bei den verschie-
denen Fiillungsdrucken und in der Totenstarre tiberein. Bei einem weiteren
wiederbelebten, langsam schlagenden Herzen ohne Herzbeutel (Nr. 118) konnte
man deutlich sehen, wie sich die Seitenédste vom abstsigenden Ast der linken
Kranzarterie bei der Kontraktion durch Parallelverschiebung einander niherten.
Eine Schlingelung der Arterien trat dabei nicht auf.

2. Intramurale Aste. Die makroskopisch bzw. bei der Lupenbetrachtung sicht-
baren gréBeren intramuralen Aste wurden an mehreren Léngsscheiben aus der
Vorderwand von zwei totenstarren und zwei stark dilatierten Herzen untersucht.
In allen Herzen verliefen diese Aste annihernd radiir, d. h. ungefihr senkrecht
zur Oberflache. Deutliche Unterschiede in der Verlaufsrichtung bei totenstarren
und dilatierten Herzen fanden sich nicht.

Die Befunde an den grofien Gefdflen sprechen ebenfalls dafiir, dafl bei der
Kammerfillung keine Verschiebung groBerer Muskelbiindel im Myokard statt-
findet.

G. Capillaren
1. Literaturiibersicht

HEILEMANN beschrieb bei der tetanischen Reizung oder verlingerten Einzelzuckung des
M. submaxillaris vom Frosch eine etwas vermehrte Schlangelung der parallel zu den Skelet-
muskelfasern verlaufenden Capillaren.

11. Befunde

An dicken Schnitten von finf totenstarren und zwei dilatierten Hundeherzen
waren viele blutgefilllte Capillaren gut zu erkennen. Sie verliefen fast alle ge-
streckt, nur wenige ganz leicht geschlingelt. Unterschiede in ihrem Verlauf in
kontrahierten und dilatierten Herzen waren nicht zu erkennen. Dieselben Be-
funde wurden an Schnitten von zwei totenstarren Meerschweinchenherzen und
von neun totenstarren menschlichen Herzen erhoben. An den letzteren war die
Beurteilung wegen der Fragmentierung héufig erschwert.

AuBerdem wurden an zwei dilatierten und zwei totenstarren Herzen die
Capillarwinde mit der Reaktion auf alkalische Phosphatase nach Gomori an
Gefrierschnitten dargestellt (s. PEARSE). Diese Methode ist unabhingig von der
Blutfiilllung der HaargefdBe. Als Versuchstier wurde die Ratte gewihlt, weil sich
bei jhr die Capillaren im Myokard leicht quantitativ darstellen lassen (Hort und
Horr).
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Auch in dieser Versuchsreibe ergaben sich keine wahrnehmbaren Unterschiede
im Capillarverlauf in den totenstarren und dilotierten Herzen (Abb. 11). In allen
untersuchten Praparaten herrschten gestreckte oder ganz leicht geschlingelte
Capillaren vor, vereinzelt sah man etwas starker geschlingelte. Die kollagenen

e _— 7 = it

Abb. 11a u. b. Capillardarstellung: a in einer totenstarren und b in einer dilatierten linken Kammer-
wand von Rattenherzen, Priparate aus den inneren Schichten der Compacta. Gefrierschnitte, alkali-
sche Phosphatase-Reaktion nach GOoMORI, 120mal vergroBert

Fasern waren in den totenstarren Rattenherzen wie beim Hund stark geschlingelt,
in den dilatierten verliefen sie gestreckt. Wenn die Capillarwinde wenig verform-
bar wéren, hatte man in den dilatierten Herzen gestreckte und in den totenstarren
Herzen besonders in der inneren Compacta stark gekriimmte, sinusférmig ge-
schléngelte Capillaren erwarten miissen.

Derart starke Formverdnderungen konnten der mikroskopischen Betrachtung
nicht entgehen, und man kann aus unseren Befunden den SchluB} ziehen, daB bei
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der Kontraktion keine (vermehrte) Schlingelung der Capillaren erfolgt. Die
Haargefdfle 4ndern ihre Linge genauso wie die Herzmuskelfasern, die von ihnen
versorgt werden. Dieser Befund erklirt sich aus der Anordnung der reticuldren
Fasern, die Capillare und Muskelfaser innig miteinander verbinden [s. auch
NagEeL (1)]. Er palt auch gut zu den elastischen Eigenschaften der Capillarwand,
die von Naczr (1) mit dem Mikromanipulator demonstriert worden sind.

Zusammenfassung

Das Bindegewebsgeriist wurde in der linken Kammerwand von totenstarren
und stark dilatierten Hundeherzen untersucht. Innerhalb des Myokards kommt
ein weitmaschiges Geriist aus kollagenen Fasern vor, das eine zusitzliche Siche-
rung gegen eine Uberdehnung des Herzens darstellt. Die parallel zu den Muskel-
fasern angeordneten kollagenen Fasern verlaufen in den totenstarren Herzen
gewellt, in den dilatierten gestreckt. Die schrig zwischen den Muskelbiindeln
liegenden kollagenen Fasern passen sich wechselnden Kammerfilllungen durch
Anderung ihrer Verlaufsrichtung an. Elastische Fasern fehlen im Myokard fast
vollstindig. Dle Gilterfasern umspinnen jede einzelne Muskelfaser nnd Capillare
mit einem dichten Netz, dessen Maschen bei der Dehnung weiter gestellt werden.
Den reticuldren Fasern wird die Hauptrolle bei der diastolischen Ansaugung des
Herzens zugeschrieben.

Das Bindegewebe des Herzens bestimmt in den untersuchten Druckbereichen
in erster Linie den Verlauf der Ruhe-Dehnungskurve: Die Herzvolumina waren
(beim Auffillen unter demselben Druck) nach dem Losen der Totenstarre nur
wenig grofer als im lebensfrischen Zustand. In den Herzen mit geléster Toten-
starre waren die Muskelfasern fragmentiert, die kollagenen — und auch reticu-
lare — Fasern dagegen erhalten.

An den Blutgefifien wurden folgende Befunde erhoben: Die Seitendste der
Kranzarterien ricken bei der Kammerfillung auseinander, ohne ihre Verlanfs-
richtung merklich zu dndern. Die Capillaren behalten ihre gestreckte oder leicht
gewellte Verlaufsform bei unterschiedlicher Kammerfillung bei.

Summary

The connective tissue framework of the left ventricular wall of widely dilated
hearts and of hearts in rigor mortis was examined in the dog. In the myocardium
there is a loose network of collagenous fibers. It is an additional protection against
an overdilatation of the heart. These collagenous fibers are arranged parallel to
the muscle fibers and in hearts in rigor mortis run in a wavy course. In the
dilated hearts they are straightened. The collagenous fibers which course obli-
quely between the muscle bundles adapt themselves to the changes in the volume
of the cardiac chambers by varying the direction in which they run. Elastic
fibers are almost completely lacking in the myocardium. A network of reticular
fibers envelops every muscle fiber and every capillary with a dense reticulum,
the meshes of which become wider during dilatation. The reticular fibers pre-
sumably play a major role in the suction effect during diastole.

In the ranges of pressures studied, the connective tissue of the heart deter-
mines primarily the shape of the resting pressure-volume curve. The cardiac
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volumes (filling of the heart performed under standardized pressure) are only
slightly greater after relaxation of the rigor mortis than in the living state.
Following the disappearance of rigor mortis the myocardial fibers show frag-
mentation. On the other hand the collagenous and reticular fibers are preserved.
The blood wessels present the following findings: During the process of ventricular
filling the branches of the coronary arteries run more and more apart without
markedly changing their course. The capillaries maintain their stretched or
moderately wavy course independent of the changes in the volume of the
ventricles.
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