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Ueber Atrophie  mtd Hypertrophie  der 
�9 Muskel fasern des t lerzens.  

Yon Dr. B. G o l d e n b e r g  aus Odessa. 

(Aus dem pathologiseh-anatomischen lnstitut in Dorpat.) 

Zu Anfang der ffinfziger Jahre, als die mikroskopische For- 
schung bereits einen ausgiebigen und vielfaeh maassgebenden 
Einfluss auf die Lehren tier pathologischen Anatomie gewonnen 
hatte, wurde von den namhaftesten Faehgelehrten die VergrSsse- 
rung des Herzmuskels, welehe bei so vielen Krankheitsprozessen 
in Erseheinung tritt ,  dureh eine Hyperplasie, also dutch eine 
Vermehrung der Anzahl der ~inzelnen Muskelfasern erkl/i~rt. In 
diesem Sinne /iusserten sieh namentlieh J. Vogel1), KSl l iker~) ,  
Foers te r3 ) ,  Lebe r t r  H y r t l  5) und Rok i t ansky~) .  Indessen 
fund sieh doeh sehon L e b e r t  veranlasst, ausdriieklich daranf 
aufmerksam zu machen, dass es nieht gelungen sei, diesen Neu- 
bildungsprozess in seineu versehiedenen Stadien auf histologi- 
schem Wege naehzuweisen. Nut Heschl  7) glaubte, wiederholt 
die Neubildung yon Muskelfasern ill hypertrophisehen Herzen 
gesehen zu haben. 

In der Folge erlitt diese Lehre eine wesentliehe Umgestal- 
tung. Dureh die Nessungen yon HeppS),  Robing) ,  Wedl~~ 

~) J. Vogel, Pathologisehe Anatomie. 1845. S. 154. 
2) Kglliker, Gewebe]ehre. 185- 9. S. 193. 
3) Foerster ,  gandbuch der speciellen patholog. Anat. 1854. S. 804. 
4) Lebert~ Trait6 d'anatomie pathologique. 1855. S.448. 
5) Hyrtl, Lehrb. d. Anatomie. 1855. S. 76. 
6) Rokitansky~ Lehrbuchderpatholog. Anatomie. Bd. lI. S. 215. 1856. 
7) Heschl, Compendium der patho]ogischen Anatomie. 1855. S. 171. 

s) l~epp, Die pathologischen Ver~nderungen der 5{uske]fasern. Zdrieh. 
Diss. 1853. 

9) Robin, Note sur l'bypertrophle. Oaz. reed. de Paris. 1853. p. 804. 
1o) Wedl, Grundzfige der patholog. [tistologie. 1854. 
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Foer s t e r ' ) ,  Becquerel~),  Friedreich3),  Page t ' ) ,  Zenker  5) 
und Lancereaux  G) wurde im Wesentlichen fibereinstimmend 
dargethan, dass die Herzmuskelfasern bei der Herzhypertrophie 
eine Zunahme ihres l)ickendurchmessers crfahren. Doch beftir- 
worteten Robin,  B e c q u e r e l ,  Paget  und Zenker  neben der 
wahren Hypertrophic der Muskelfasern aueh eine numerische 
ttypertrophie derselben als ein regelmiissiges Vorkommniss bei 
der Herzhypertrophie, und Wilks  r) und Rindf le i seh  s) legten 
sogar den Sehwerpunkt der Veriinderungen in eine L'angsspaltung 
der Muskelfasern. 

Unter diesen Umst'anden trat Zielonko 9) mit einer auf 
umfassenderes Material begriindeten Mittheilung hervor. Zie- 
lonko bestimmte unter der Leitung Virchow's  den Querdurch- 
messer der mit Hfilfe yon Kalilauge isolirtcn Muskelzellen aus 
vier verschiedenen Stellen des Iterzens: aus der Wandung des 
linken Ventrikels, aus den Papillarmuskeln des linkenVentrikels, aus 
der Wand des Conus pulmonalis und aus den Papillarmuskeln des 
rechten Ventrikels. Aus jeder dieser Stellen isolirte er in jedem 
Falle 20 Zellen, um sic sodann der Messung zu unterziehen. Die 
aus je 20 Messungen gewonnenen Mittelzahlet~ finden sich in seiner 
Arbeit in 5 Tabellen geordnet. Ieh habe aus diesen Tabellen yon 
Zielon ko, der Uebersiehtliehkeit halber, yon Neuem Mittelzahlen 
gezogen, und Nr diese die Bestimmungsfehler bereehnet, obwohl 
letztere yon Zie lonko selbst weder berechnet, noch irgendwie 
beriicksiehtigt worden sind. Dabei ergab sich, in Uebereinstim- 
mung mit den Betrachtungen yon Zie lonko folgendes Resultat: 

1) F o e r s t e r ,  FIandbnch der allgemeinen patholog. Anatomie. 1865. S. 258. 
2) B e c q u e r e l ,  De l'hypertrophie du eoeur. Gaz. des hSpitaux. 1856. 

No. 135. 
3) F r i e d r e i c h ,  Krankheiten des Herzens in V i r c h o w ' s  Handb. der 

spee. Path. V. 2. S. ~86. 186l. 
4) P a g e t ,  Lectures on surgical Pathology. 1863. p. 9. 
s) Z e n k e r ,  Ueber die Vergonderungen der willkfirliehen Muskeln bei Ty- 

phus abdominalis nebst einem Exeurs fiber die patholog. Neubildung 
qnergestreiften Muskelgewebes. 1864. 

6) L a n e e r e a u x ,  Traitd d'anatomie pathologique. 1875. T . I . p .  190. 
7) W i l k s ,  Lectures on pathological anatomy. 1859. p. 75. 
s) Pd ladf le i sch ,  Lehrb. der pathol. Oewebelehre. 1867. 1869. 
9) Z i e l o n k o ,  Pathologiseh-anatomische und experimentelle Studien fiber 

Hypertrophie des Herzens. Dieses Archi~ Bd. 62. S. 29. 1874. 
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T a b e l l e  I. 

Querdurchmesser dot 3luskelzellen des l terzens, berechnet nach den 
Messungen von Z i e l o n k o ,  ausgedrfickt in Millimillimetern. 

D ~- 3Iittelwerth des Querdurehmessers. - -  F = Wahrseheinlieher Werth des 
Bestimmungsfehlers des Nittelwerthes D. 

Diagnose. 

Normale Herzen. 
Zahl der Beobaehtungen: 3 

Ilypertrophie aller Herz- 
abtheihmgen. f 

Zahl der Beobaehtnngen: 14] 
ttypertrophie des linken ] 

Ventrlkels. 
Zahl der Beobaehtungen: 101 

IIypertrophie des reehten "[ 
Ventrikels. 

Zahl der Beobaehtungen: 3 
Braune Atrophic des ] 

Ilerzmuskels. 
Zahl der Beobaehtungen: 9 

Muskelzellen 
der Wand des 
liilken Ven- 

trikels. 

0~5 

0,44 

0,51 

Muskelzellen 
der Papillar- 
muskeln des 

linken Ventrik. 

- -  1 2 , 7  - -  

0,28 12,9 0,34 

0,45 11,5 0,43 

- -  1 5 , 3  - -  

0,45 9,6 0~36 

D F 

12,4 

12~1 

1 1~9 

12,1 

t0, l 

D F 

I3,5 

1'_9,7 

11~8 

13,4 

11,2 

Nuskelzellen I Nuskelzeller 
der Wand des der Papillar. 
Conus pulmo- muskeln des 

halls, reeht. Ventri 
D 1~' D F 

11,6 -- 

1.'2,4 0,25 

11,0 0,51 

12,4 - -  

I 

9,2 0,18 

Die Bestimmungsfehler wurden flit dieienigen Beobachtungsreiben, welche nur al 
drei Beobachtnngen beruhen, nicht ermittelt. Allerdings stellt jede dieser 3 Beobac! 
tungen das 5'Iittel aus 20 Einzelmessungen dar. 

Aus diesen Messungen yon Z i e l o n k o  l'~sst sich zunSchst 
entnehmen, dass die Muskelzellen atrophischer Herzen schm'a, ler 
sind als die Muskelzellen normaler Herzen. Dieses Resultat  
liegt offenbar ausserha!b der Grenzen der variablen Bestim- 
mungsfehler und kann aus diesem Grunde, sowie wegen der 
Uebereinstimmm~g mi t  meinen sogleich mitzutheilenden Befunden 
nicht bestritten werden. Viel auff.Xlliger ist dagegen ein anderes 
Ergebniss der Untersuchungen von Z i e l o n k o ,  welches sich dahin 
formuliren liisst, d a s s  d ie  i s o l i r t e n  M u s k e l z e l l e n  h y p e r -  
t r o p h i s c h e r  H e r z e n  o d e r  H e r z a b t h e i l u n g e n  n a h e z u  d ie  
g l e i c h e  B r e i t e  b e s i t z e n  wie  d ie  3 l u s k e l z e l l e n  des  n o r -  
m a l e n  H e r z e n s .  Die geringen Differenzen der Mittelzahlen, 
welche sich auf dieses Resultat  beziehen, liegen innerhalb tier 
Grenzen der variablen Best immungsfehler  tier Mittelzahlen (des 
fiinffachen Betrages des wahrscheinlichen Werthes der Bestim- 
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mungsfehler F). Man ist daher berechtigt diese Differenzen zu 
vernachlSssigen. 

Nach Zielonko hat sieh auch Letu l le  1) eingehender mit 
diesen Fragen besch/iftigt. Er behandelt gesondert die Muscula- 
tur des normalen und des hypertrophischen Herzens. Aus zahl- 
reichen Messungen der GrSsse der Muskelfasern im normalen 
Herzen gelangte er zu folgenden Resultaten: (ausgedr/ickt in Milli- 
millimetern ~--- S). 

T a b e l l  e II. 
Alter. Nittlerer Querdurehmesser der Nuskelfasern 

des rechten Herzens. des l inken Herzens. 
Reife Neugeborne 3 bis 4 u 3 his 4 ~t 
1 - -5  Jahre  6 bis 9 p. 9 ,u 
8 - 1 2  Jahre . 6 bis 1 2 u  12 bis 15!,, 
Erwachsene 15 ,u 15 bis 18 u 

Greise . . . . .  15 ,u 15 bis 18 u 

Etwas grSssere Zahlen erhielt Le tu l l e  bei den Messungen 
der Muskelfasern hypertrophischer Herzen. Er traf sehr viele 
Fasern, die 24 oder 25 u breit waren, seltener solche yon 27 # 
und sehr selten solche die 30/4 breit waren. Die Breite yon 
32 tt wurde nie iiberschritten. Der Durchschnittswerth fiir die 
Breite der Muskelfasern beiHerzhypertrophie liegt nach Letul le  
zwisehen 24 und 25 t~. Eine active Proliferation der Muskel- 
fasern konnte Le tu l le  nieht constatiren, und, obwohl er zum 
Schlnss seiner Arbeit die Ityperplasie der Muskelfasern bei Herz- 
hypertrophic nicht vollsti/ndig zur~ickweist, bleibt er doeh der 
Meinung, dass dieselbe nicht mit Bestimmtheit nachgewiesen 
werden kann, and dass sic jedenfalls sehr gel'ingffigig sein mu~s, 
da sie keine deutlichen histologisehen Veriinderungen hervorruft. 
Le tu l le  erkl~irt somit die Hypertrophic des Herzens vorzugs- 
weise dureh eine Volumszunahme der einzelnen Muske]fasern, 
dutch eine wahre t:Iypertrophie der letzteren. 

Zwischen den Ergebnissen yon Zielonko und denjenigen 
von Le tu] le  liegt somit eine Liicke, welche mSglicherweise aus- 
gef/illt werden kann, da Zielonko die isolirten Muskelzellen, 
Le tu l le  dagegen die ganzen 'Muskelfasern aufSchnittpr~paraten 
prffte. Ehe man jedoch einen Versuch macht, diese Liieke ans- 

I) L e t u l l e ,  Recherches sur les hypertrophies eardiaques ser 
Paris.  Th~se. 1879. 
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zuf~illen, scheint es nothwendig zu sein, diese Messungen von 
Le t u l l e  zu wiederholen, da diesel" Beobaohter die seinen Durch- 
schnittszahlen anhaftenden variablen Besthnmungsfehler nicht 
berficksichtigt bat und aueh keine Anbaltspunkte bietet, um 
nachtr'aglieh an seinen Resultaten eine solche Prfifung vorzuneh- 
men. Man gewinnt sogar den Eindruek, als ob Le tu l l e  die 
Mittelzahleu nut dutch eine, yon einigen Messungen unterst/Jtzte 
8chii~tzung nicht abet durch die pr/ioise und objective Methode 
des arithmetiseben Mittels gewonnen hat. Dann aber ist es 
auoh angesichts der anscheinenden Widerspriiohe der Messungs- 
resultate angezeigt, die principielle Vorfrage zu stellen, ob man 
/iberliaupt auf mikrometrischem Wege die vorliegende Frage zu 
]~Ssen ira 8tande ist. Man k/Snnte auf die Meinung kommen, 
dass es aus saehlichen Gr(inden unzul'assig sei, ~[ittelzahlen f/it 
die Breite der Herzmuskelfasern einer solchen Untersuehung zu 
Grunde zu legen. Denn ein solches Vorgehen setzt voraus, dass 
der Mittelzahl fiir die Breite der Herzmnskelfasern zugleich die 
grSsste Wahrscheinliehkeit des Eintreffens im gegebenen Falle 
zukomme, und dass sic jederzeit durch eine hinl'anglich grosse 
Anzahl von Messungen mit einem beliebigen Grade yon C~e- 
nauigkeit bestimmt werden kSnne. Nun sind abet wohl F/file 
mSglich und denkbar, we dies nieht zutrifft. Wenn zum Bei- 
spiel im Herzen zwei versehiedene Formen yon Muskelfasern 
enthalten w/iren, welche durch einen sehr erheblichen OrSssen- 
unterschied sich auszeichneten, w/irde die Bestimmung dot Mit- 
telzahlen unter Umstiinden nicht vorgenommen werden diirfen, 
ohne zuvor diese zwei Formen yon Fasern anatomisoh zu trennen, 
um sodann jede Form einer gesonderten Messung und Betrach- 
tung zu unterziehen. 

Die P~echtfertigung ffir die 8tellung dieser Vorfrage ergiebt 
sich zun.achst aus der Behauptung von Le tu l l e ,  wonach nut ein 
Theil der Herzmuskelfasern bei der Herzhypertrophie due 
OrSssenzunahme erkennen l'asst. Und auch die Angabe von 
Orthl),  wonach bei tterzhypertrophie nut einzelne ;Muskelfasern 
an Dicke zunehmen, d/irfte einer solchen Auffassung des Tbat- 
bestandes Vorsehub leisten. Unter diesen Verhgltnissen maehte 

~) Crib, Lehrbuch tier speciellen patholog. Anatomie. Erste gieferung 
1888. 8. 198. 
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mir Prof. T h o m a  den Vorschlag, yon Neuem die Frage der 
Hypertrophie und Atrophie des Herzens mit Hfilfe genauer mi- 
krometiseher Methoden zu bearbeiten, um zun~ichst die soeben 
erwg~hnten grundsi/tzlichel~ gweifel zu priifen und um zugleich 
zuverlgssigere Resultate zu gewinnen, welche naeh MSgliehkeit 
aueh die soeben erS~terte Liieke zwischen den Beobaehtangen 
yon Z i e l o n k o  und L e t u l l e  auszuffillen gestatten wiirden. 

U n t e r s u c h u u g s m e t h o d  en. 

I)as Material for die vorliegende Arbeit ergab sich bei den 
LeichenSffnungen, welche in dem pathologisoh-anatomisohen In- 
stitut der Universit'at Dorpat im verttossenen Winter vorgenom- 
men wurden. Im Ganzen verf/igte ich iiber 9 normalo, 9 hyper- 
trophisehe und 9 atrophisehe Herzen. Es ist dies gewiss ein 
etwas beschr~inktes Material; doch entspricht es ann~hernd dem- 
jenigen, welches Z i e l o n k o  verwendete. Die Beschr~inkung er- 
gab sich far reich aus dem Umstande,  dass ieh alle Herzen, 
welehe eomplicirtere Verhiiltnisse darboten, yon der Untersuehung 
ausschloss. Ich verwSndete nut solehe Herzen zu meiner A >  
belt, welche unter Beriicksiehtigung aller Momente entweder als 
normale bezeiehnet werden konnten, oder aber ausser der Hyper- 
trophie und der Atrophie keine deuttich nachweisbaren Verg.n- 
derungen im Myocard erkennen liessen. 

Behufs ~Iessung der tterzmuske]fasern entnahm ich yon jedem tterzen 
4 St~icke: l) den medialen Papillarmuskel des Valvula mitralis mit dem 
unmittelbar angrenzenden Tbeile der I~erzwand, 9) ein St/ick yon der ganzen 
Dicke der Wand des linken Ventrikels aus der NS~he der Ursprungsstelle des 
lateralen Papillarmuskels der 5Iitralis, 3) ein Stfick vott der ganzen Dicke 
der vorderen Wand des rechten Ventdkels und 4) den ~orderen lateralen 
Papillarmuskel des rechten Ventrikels mit dem unmittelbar angrenzenden 
Theile der lt[erzwand. 

Diese Stfieke des Myocards wurden genau 9_0 Tage lang in ~I{iller'scher 
Flfissigkeit gehgrtet, wobei die Flfissigkeit sehr h'aufig, in den ersten Tagen 
meh~-mats gewechsdt wurde. Alsdann habe ich die Prgparate w';~hrend 6 
Stunden in fliessendem Wasser ausgewasehen und in starken Spiritus, naeh 
einigen Tagen in absoluten Alkohol gelegt. Wdterhin durehtrgnkte ich die 
Prgparate sorgNltig zuerst mit Aether, dann mit 4proeentigem Collodium~ 
um sie endlieh in Oelloidin einzubetten. Auch bei letztgenauntm. Operatiort 
wS~hlte ich die umstSmdlichere 5Ietbode der Einbettung in PapierkS~stclaen. 
In letzteren win'den die Nuskelstiieke mit einer dickflfissigen, iitherischen, 
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alkoholhaltigen Celloidinlbsung umgossen. Sodann wurden sie unter eine 
nahezu dieht sehliessende Glasgloeke gebraeht, we sehr allmgthlieh tier Aether 
verdampfte. Naehdem dabei die Einbettungsmasse die Consistenz einer derben 
Leimgallerte gewonnen hatte, wurden die eingebetteten St/ieke in dfinnen 
Spiritus (700 Tralles) eingelegt. Bei dieser ~[ethode wird jeder ungleieh- 
m~ssige Dmek auf das Pr~parat vermieden, der bei einfaeheren ~gethoden 
immer zu beffirehten ist. Endlieh wurden die Pr~parate aus den Einbet- 
tnngskiistehen befreit und mit tier umhfillenden Celloidinmasse auf dem g i -  
krotom gesehnitten. Die Sebnittdieke betrug dabei zumeist 0,015 Nm. Dfin- 
here Sehnitte erwiesen sieb als weniger zur Nessung geeignet. 

Bei dem Sehneiden der Papillarmuskeln ist es nut mit Sehwierigkeiten 
zu erreichen, dass man Quersehnitte erh~ilt~ welehe genau senkrecbt auf der 
Faserriehtung stehen. Es ist dies aber f/it die Zu~erI~ssigkeit der :~Iessung 
wesentlieh, und muss mit mbgiiebster Sorgfalt eontrolirt werden. 61iieklieher- 
weise kann man den Erfolg mlt ziemlieher Zuverlf~ssigkeit best~ttigen dureh 
die mikroskopisehe Prfifung des Resultates. Wenn die Sehnittriehtung genau 
senkreeht zu der Axe der 5Iuskelfaser steht, erseheinen in dieser die Quer- 
sehnitte der Primitivfibrillen als seharf gezeiehnete Punkt% wahrend eine 
geringe Neigung tier Sehnittebene gen/igt, damit diese Durehsehnitte der 
Primitb'fibrillen sieh als kurze Striehe darstellen, l~ernerhin semen es wfin- 
sehenswerth, immer ein und dieselbe Stelle des Papillarmllskels zu sehneiden. 
/eh verfi~hr dabei so~ dass ieb Stufensehnitte yon 0,5 mm Stufenhbhe dutch 
die Wurzel des Papillarmuskels anfertigte. Von diesen Stufensehnitten w~hlte 
ieh sodann den untersten zur ~Iessung aus, weleher keine Verbindung mehr 
mit der Ventrikelwand zeigte, sondern allseitlg ~-on einem Ring yon Endo- 
card umgeben war. Somit betreffen meine Messungen der Papillarmuskeln 
den untersten Absehnitt des Papillarmuskels, der sehon vbllig yon der tIerz- 
wand sieh abgespalten hat. Aueh in diesem Punkte ist eine wiehtige Vor- 
slehtsmaassregel gegeben, weil die i~[uskelfasern, wie man sieh leieht fiber- 
zeugt, gegen die Spitze des Papi]larmuskels zu an Dieke abnehmen. Aller- 
dings wird diese Diekenabnahme der l~'asern erst in der ngehsten N~he der 
Spitze des Papillarmuskels in auffilliger Weise bemerkbar; allein diese That- 
saehe an sieh dfirfte doeh wohl gen/igen, um eine Vorsiehtsmaassregel als 
nothwendig erseheiaen zn lassen. 

Die Sehrfittst/ieke, welehe aus der Dieke der Ventrikelwandungen ge- 
wonnen wurden, babe ieh in gleieher Weise in Celloidin eingebettet. Es 
erwies sieh abet hier als unthunlieh, Quersehnitte dm'eh die Faserriehtung 
anzulegen, weil die einzelnen Faserb/indel einen zu unregelmiissigen Verlauf 
darbieten. Viel besser gelangt man mit solehen Sehnitten zum Ziel, welehe 
parallel der Faserriehtung gelegt werden. Die l~'Iessungsmethode und viel- 
leieht aueh das }Iessungsresultat wird dadureh sebr beeinflusst, Wie spb~ter 
gezeigt werden soil; aber man erbfilt in einem Lhngssehnitte dutch die l~'a- 
semng doeh hit~reiehend viele, zur ~Iessung geeignete Stellen, so dass man 
die Messungen auf eine grbssere Anzaht yon l:'aserbfindeln ausdehnen kann. 
~Ian sieht leieht ein, dass ein Langssehnitt dutch die Faserriehtung viele 
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Faserb([ndel, die unter sich nicht parallel sind, genau in der L~ngsrichtung 
treffen kann. Ein Querschnitt dagegen wird nnr genau senkreeht ~erlaufen 
dureh diejenigen Faserb{indel, welehe genau senkreeht zur Sehnittebene 
orientirt sind, und daher unter sieh auch genau parallel ~-erlaufen. 

Naeh dem Sehneiden warden alle Priiparate mit Alaunearmin gefftrbt 
and in Canadabalsam eingesehlossen. UnzwelfelhaR wS~re es sehr wfinsehens- 
werth, aueh die I)imensionen der physiologiseh frisehen Fasern kennen zu 
lernen. Allein jeder Itistolog weiss~ wie sehwierig in frisehen PrS~paraten 
die Quelluugen uud SebrumpNngen zu beherrsehen sind, welehe jede Zusatz- 
flfissigkeit her~Torruft. F~s sind daher solehe Messungen tier frisehen Fasern~ 
die an und ffir sieh noeh besondere Sehwierigkeitelx darbieten~ sehr sehwer 
unter sieh zu vergleiehen. Dasselbe gilt aueh in geringerem Grade, wenn 
man die Pr~parate in Glycerin untersneht. Die angegebene 5Iethode da- 
gegen, welehe die Muskeln sehliesslieh yon allem Wasser befreit, diirfte daher 
viele Yorzfige bieten~ obgleleh aueh hier eine absolute Oleiehheit in de~ 
Quellungs- and Sehrumpfungsverh~ltnissen der Objecte nieht herbeigeffihrt 
werden kann. Die fibrig bleibenden Fehler abel" sind doeh so klein, dass 
man bereehtigt ist zu erwarten, dass sie sleh ansgleiehen werden, wenn man 
die Untersuehung auf eine flelhe versehiedener l-lerzen und auf eine grSssere 
Zahl ~'on Fasern ausdehnt. Sieherlieh sind diese Fehler, welehe auf unver- 
meidliehen Unvol/kommenheiten bei der tqlerstelluug der Pr~parate beruhen, 
als geringffigig za bezeiehnen, gegenfiber denjenigen, welehe dutch die ver- 
sehiedenartigen Krankheitsvorg~nge herbeigeffihrt werden, die vor dem Tode 
wirksam werden und ~tie niemals, aueh bei (let sorgf~ltigsten Answahl des 
~Iateriales ganz Yermieden werden kSnnen. 

Die 5Iessung'en der Fasern warden ,zermittelst eiues bewegliehen Ocular- 
mikrorneters and elnes festell Objectives 9 yon Hartnaek x~orgenommeu. Die 
u betrug dabei, auf 260 mm Sehweite bereelmet, ziemlieh genau 
592:1 ,  w~thrend ein Theilstrich des Oeularmikrometers sieh gleieh 0,001420 
Nillimeter oder gleieh 1~420 Nillimillimeter ~--- 1,4~0 u ergab. Auf den Quer- 
s,ehnitten der Papillarmuskeln bestimmte ieh in jedem Falle an 10 ~'ersehie- 
denen Stellen die Breiie yon je 10 neben einander gelegenen 5Inskelfasern 
ohne Auswahl. Somit maass ieh aufjedem Quersehnittspr[iparate 100 Fasern. 
Ieh aehtete dabei darauf, dass diese 10 Stellen sieh einigermaassen gMeh- 
mlissig fiber den Quersehnitt ~les Papillarmuskels vertheilten~ weit aneh die 
Faserbfindel der Papillarmuskeln an versehiedenen Stellen ungleieh dieke 
Fasern enthalten. Die Fasern stellen sieh axff dem Quersehnitt gewShnlieh 
in Form ovaler nnd unregelm~tssiger Fignren dar. Ieh w~hlte stets an jeder 
Faser zwei anf einander senkreeht stehende Durehmesser, in tier Weise, dass 
der eine das Maximum ( =  d) nnd der andere das ~Iinimam ( =  d~) des 
Diekendnrehmessers der Fasern ergab. 1~Ian gewinnt sodann dutch das 
arithmetisehe Mittel der Zahlen d und d t anniihernd den mittleren Dieken- 
durehmesser ( =  m) der Faser, oder aber einen Durehmesser, weleher der 
Faser annghernd znkommen wfirde, wenn, bei gleiehem Fl~eheninhalt des 
Quersehnittes der Faser, der Quersehnitt kreisfSrmig w~h'e. Aus 100 solehen 
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Nittelzahlen m wurde das arithmetische Mittel ( ~  D) ermitte]t, welches als die 
durehseMdttliche Breite der Nuskelfasern in dem betreffenden Papillarmuskel 
angenommen wurde. 

Um zu prfifen, oh diese Amlahme eines Durchsehnittswerthes ffir die 
Breite der tterzmuskelfasern in dem frfiher angedeuteten Sinne gereehtfertigt 
sei, bestimmte ieh in sehr vielen Fallen den wahrseheinliehen Werth der 
Abweichung ( =  W) der einzelnen }Iessmlgsresultate yon der Durehsehnitts- 
zahI D sowle den wahrscheinliehen Werth des Bestimmungsfehlers ( =  F) 
der Durehsehnittszahl D und endlleh den wahrseheinliehen Werth ( =  P) 
des Bestimmungsfehlers der Zahl W. Die Prlneipien der Bestimmung dieser 
Werthe und ihre Bedeutung sind in tier ]gonographie vor~ Prof. T h o m a  ~) 
erlS.utert. Aus den bereehneten Werthen ]assert sieh leieht Tabellen fiber 
die GrSsse und fiber die ttS.ufigkeit des Vorkommens der Abweiehungen des 
Durehmessers der einzelnen 3Inskelfasern yon der Dm'ehschnittszahl D zu- 
sammenstellen und mit den Anforderungen dec Wahrsebeinliehkeitsreehnung 
vergleiehen. 

An den Sehnitten aus den VentrikelwSmden des Herzens, we die Fasern 
im I,~ingssehnitte getroffea waren, konnte natfirlieh mJr ein Breitendureh- 
messer bestimmt werden. Auch bier befolg~e ieh den Grundsatz, die Nes- 
sungen fiber die ganze Dieke der Herzwand zu erstreeken. Aus 100 Mes- 
sungen bereehnete ich sodann das arithmetisehe Nittel ( =  D), welches ieh 
zunS.ehst als den Durehsehnittswerth fiir die Breite der Herzmuskelfasern an- 
nahm, indem ieh die It~tnfigkeit des Vorkommens der einzelnen Abweiehungen 
in gleicher Weise wie f/it die Papillarmuskeln einer n~herea PrfiNng unterzog. 

Nan /ibersieht leieht, dass (tie Bestimmung der I)iekendurehmesser der 
Fasern auf dem L/ingssehnitt nieht die Oenauigkeit erreieht, welehe bei der 
Nessung auf dem Querschnitt erzielt werden kann. Einmal muss man be- 
rfieksiehtigen, dass auf dem Quersehnitt jede Faser einer doppelten 5lessung 
in zwei aufeinander senkreehten l%iehtungen unterworfen wird, was zun~ehst 
zur Folge hat, class eine solehe Doppelmessung bereits Nittelzahlen aus zwei 
Nessungen und damit grSssere Genauigkeit ergiebt. Es schliesst aber auch 
elne solehe Doppelmessung an sieh viele Fehlerquellen aus, welehe die Zer- 
spaltung mancher 3Iuskelfasern dureh L~ngssehnitte im Gefolge hat. So 
erkliirt es sieh mSglieher Weise, dass die Durehseb.nittszahlen der Faserdicke 
in den-15.ngsgesehni~tenen Theilen der Ventrikelwiinde immer geringer aus- 
fallen, als die Durehsehnittszahlen der Faserdicke der zugehSrigen querge- 
sehnittenen Papillarmuskeln. Sehr wahrsehelnlieher Weise wirken abet bier 
noeh Besonderheiten in der wirkliehen Dieke der Fasern mlt. Wenigstens 
ergeben die oben mitgetheilten ~fitteizahlen aus Z i e l o n k o ' s  gessungen ein 
analoges gesultat iu Beziehung auf die 5Iuskelzellen der Wandung und des 
Papillarmuskels des linken Ventrikels. Leider konnte ieh diese Frage nieht 

1) T h o m a ,  Untersuehungen fiber die GrSsse und das Gewieht der anato- 
misehen Bestandtheile des mensehliehen RSrpers im gesunden und im 
kranken Zustande. Leipzig 188~ 9, 
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genauer entscheiden, ich habe mieh deshalb genSthigt gesehen, die zu be- 
ffb~chtenden Fehlerquellen zu umgehen, indem ich bei der Pr/ifung der Mes- 
sungsresultate immer nut Ventrikelwand mit Ventrikelwand and Papillar- 
muskel mit Papillarmuskel in Vergleich brachte. 

Die Frage, ob die Itypertrophie und Atrophie des tterzmuskels dutch 
Zunahme, beziehungsweise Abnahme der Zahl der 5fuskelfasern oder dutch 
Zu- und Abnahme ihrer GrSsse bedingt sei, liesse sieh, wie es scheint, sehr 
einfach dutch Zhhlungen der Fasern erledigen. 2r kSnnte auf Querschnit- 
ten die Zahl der Fasern auf dem Quadratmillimeter, oder die Zahl der Fa- 
sern eines Papillarmuskelquerschnittes bestimmen. Ich habe auch diesen 
Weg betreten, indem ieh meine Papillarmuskelquerschnitte in ~hnlicher Weise 
einer Z~hlung unterwarf, wie man die-farblosen Zellen einer Blutflfissig- 
keitsschieht ~on genan bestimmter Dieke z~thlt. Allein diese Art der Unter- 
suchung liess sich nut in einzelnen FfdIen durehffihren~ well die Querschnitte 
der Maskelfasern nut  dana eine genaue Z~hlung gestatten, wenn die Zwi- 
schenrS.ume zwischen den einzelnen Fasern, also die interfibrilliiren Binde- 
gewebssepta etwas breiter waren. An diesen Schwierigkeiten scheiterten viele 
Versuche, so dass ich es leider aussprechen muss, dass diese anfangs so ver- 
heissungsvolle Untersnchungsmethode mir keine namhafte Ausbeute lieferte. 

Beobach tungen  

Vor Allem erscheint es geboten, die Querdurchmesser der 
Muskelfasern normaler Herzen yon Neuem genauer zu bestimmen, 
um einen Maassstab zur Beurtheilung der pathologischen Ver- 
~nderungen zu gewinnen. Ich habe nur drei ann~hernd normale 
Herzen yon Erwachsenen erlangen kSnnen. Die an diesen vor- 
genommenen Messungen ergaben die Mittelzahlen der folgenden 
Tabelle III. Wie soeben ausffihrlicher mitgetheilt wurde, liegen 
jeder dieser Mittelzahlen die Messungen der Querdurchmesser 
yon 100 Fasern zu Grunde. In den Papillarmuskeln wurde da- 
bei jede Faser auf dem Querschnitt in zwei auf einander senk- 
rechten Richtungen gemessen, w~hrend in den Wandungen der 
Ventrikel jede Faser nut einer einmaligen Messung auf L~ngs- 
schnitten unterzogen werden konnte. 

Vergleicht man die Ergebnisse dieser Messungen mit den- 
jenigen anderer Autoren, so zeigt sich, dass die Mittelzahlen D 
dieser Tabelle III ann~ihernd den Zahlen entsprechen, welche 
KSll ikerl) ,  Schweigger-Seidel~) ,  Toldt~), Sappey,  Fara-  

d) K S l l i k e r ,  Handbuch der Gewebelehre des Menschen. 1867. S. 586. 
~) S c h w e i g g e r - S e i d e l ,  in S t r i c k e r ' s  gandb, der Gewebelehre. 1871. 
3) T o l d t ,  ttandbueh der Gewebelehre. 1884. 

Arch iv  f. pathoI ,  &nat .  Bd, C I I I .  Hft .  1. 
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boeuf  und L e t u l l e ' )  gefunden haben. Zu niedrig ist jedoeh 
der Mittelwerth yon 6,6 mmm, den Hepp fiir die Breite der 
Muskelfasern des normalen Herzens berechnet. Er untersuchte 
das Herz einer alten, abgemagerten Frau, das er als ein nor- 
males bezeiehnete. Das Iqerz war offenbar, entspreehend der 
allgemeinen Abmagerung im hSehsten Grade atrophiseh, und des- 
halb der Mittelwerth zu klein ausgefallen. Dagegen sind die 
Mittelwerthe yon C a r d i a t  mit 60 mmm und die Messungen yon 
Robin  ~) mit 14--60 mmm unzweifelhaft zu hoeh, aueh wenn 
man annimmt, dass diese Forseher ganz frisehe Muskelfasern 
vor sich hatten. Ieh wenigstens babe in normalen Herzen hie- 
reals Muskelfasern getroffen, deren Diekendurehmesser den Werth 
yon 42,2 mmm iiberstiegen hStte. Die kleinsten Fasern dagegen 
die ieh in normalen tterzen auffinden konnte, hatten einen Dureh- 
messer yon 6,2 mmm. 

Die yon mir an den Herzen yon Erwaehsenen gewonuenen 
Mittelzahlen f[ir die Breite der tterzmuskelfasern stehen somit 
etwa in der Mitre zwisehen den Augaben meiner Vorg~nger. 
Auch diese Thatsaehe sprieht f/Jr ihre Genauigkeit und Zuver- 
1/~ssigkeit. Allein es ergiebt sieh nun die Aufgabe, zu priifen, 
ob /iberhaupt das arithmetisehe Mittel aus den einzelnen 
Messunge~n ~ als ein 5laassstab flit die Breite der Herzmuskel- 
fasern betraehtet werden daft. Urn diese Aufgabe zu 15sen, 
habe ich nach der Methode der kleinsten Quadrate den wahr- 
seheinliehen Werth der Abweiehungen der einzelnen Messungs- 
resultate yon der Mittelzahl bereehnet, und in Tabelle III auf- 
geffihrt, unter dem Buehstaben W. Zugleich ergaben sich aueh 
die wahrscheinliehen Bestimmungsfehler f/it die Mittelzahlen D 
und fiir die Werthe W, welehe in den mit F u n d  P bezeiehneten 
Spalten der gleichen Tabelle zu finden sin& Indem ieh nun f/it 
jede einzelne Messung ihre Abweiehung yon der Nittelzahl be- 
stimmte, konnte ich diese theils positiven, theils negativen Ab- 
weiehungen in Vielfaehen des Werttles W ausdrticken, und dar- 
aus die  folgende Tabelle IV zusammenstellen. Diese Tabelle 
zeigt, wie h'gufig die versehiedenen Abweichungen vorkommen. 

~) Sappey, Faraboeuf, eitirt naeh Letulle. 
5) Cardiat und R.obin's Arbeiten standen mir gleiehfalls nieht zu Ge- 

bote, ieh eitire naeh Letulle. 
7* 
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Sie zeigt aber auch, dass diese H'~ufigkeit des Vorkom- 
mens der versch iedenen  A b w e i e h u n g e n  den Voraus-  
se tzungen  en t spr i ch t ,  we lehe  man nach den Grund- 
s'atzen der W a h r s c h e i n l i c h k e i t s r e e h n u n g  machen muss, 
wenn man das ar i thmet i s che  Mittel  der e inze lnen 
Messungen als e i n e n M a a s s s t a b  ffir d i e B r e i t e  derHerz -  
muskel fasern auffasst.  

T a b e l l  e IV. 

Querdurehmesser der Muskelfasern normaler Ilerzen von 
Erwachsenen. 

GrSsse und Hfmflgkeit der beobaehteten Abweichungen yon den 
Mittelwerthen D der Tabelle ]II. 

e~ 

_ca 

g 

17. 
18. 
19. 
17. 
18. 
19. 
17. 
18. 
19. 
17. 
18. 
19. 

Object der Messung. 

ca 

,? 

Papillarmuskel der ]~litralis 

Wand des linken Ventrikels 

PapilIarmuskel d. Trieuspidalis 

Wand - des reehten Ventrikels 

I :  

..g 

i "i' o + § 
g 

4 
1 61 19~ 25 25 15 
0 81 17 j 25 26 15 
l 9 1  16 -'26 25 16 
1 o t 19 31 21 12 
0 8] 11 39 25 8 1 
3 7! 17 23 26 16' 

81 17 23 28 14 
31 17 28 29 11 
, ,  l l  27 28 15 
51 261 23 23 13 
51 17 "-'7 28 19 

l l  [ 15 21 26 17 

:+  

r~ r~ 

3 1 
3 : 0  
3 ! 
3 0 
3 1 
2 0 
3 1 
4 1 
4 0 
1 0 
0 : 2  
0 0 

Summa de,- beobachteten lz00] 1 ] 
Abweichungen . . . .  [ 1 13 89 202 318 1310 171 67 29 7 

Die Theorie verlangt ffir 12~176 6 300 300 194 
Beobaehtungen . . . .  I 4 22 80 I94 80 22 4 

Die Theorie verlangt ffir 1oo I 
Beobaehtungen . . . .  I I 2 1 6  2 5  2 5  16  6 2 1 

Um das gewonnene Resultat noch etwas scMrfer zu ,rfifen, 
habe ieh in dieser Tabelle IV die in den verschiedenen Messungs- 
reihen aufgetretenen Abweichungen summirt. Auch diese Sum- 
menzahlen entsprechen ziemlich genau den Anforderungen der 
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Theorie des arithmetischen Mittels. Allein die Uebereinstimmung 
ist doch keine vollkommene. Die Zahlenreihe, welehe die Summe 
der beobaehteten Abweiehungen enthglt, ist  etwas asymmetriseh, 
so zwar, dass die kleineren Abweiehungen negativen Vorzeiehens 
etwas hSufiger beobaehtet werden, als die kleineren Abweiehun- 
gen positiven Vorzeiehens, wiihrend umgekehrt die grSsseren Ab- 
weiehungen negativen Vorzeiehens seltener vorkommen als die 
grSsseren Abweiehungen positiven Vorzeiehens. Aueh sind yon 
den hier behandelten 1200 Beobaehtungen etwas mehr als die 
H'~lfte uDd zwar 616 mit negativen Abweiehungen behaftet, 
w/ihrend nut 584 Beobaehtungen positive Abweiehungen zeigen. 

Auf diese Einzelheiten wiire vielleieht kein Gewieht zu legen, 
wenn nicht genau die gleiehen Erseheinungen sieh aueh bei den 
iibrigen noch mitzutheilenden Beobaehtungsreihen bemerklich 
maehen wiirden. Es geht daraus hervor, dass sie nieht aufZu- 
f~lligkeiten bezogen werden dtirfen. Vielmehr fiihrt eine genaue 
Erwiigung der Ursaehen dieser Asymmetrien der H/~ufigkeits- 
zahlen, im Anschlusse an die allgemeineren Ausfiihrangen der 
oben genannten Monographie yon Prof. Thoma ' ) ,  zu dam Er- 
gebnisse, class offenbar die Muskelfasern des tterzens unter sich 
gewisse Differenzen darbieten m/issen, weleh~ ffir dieses Ver- 
halten verantwortlich zu machen sind. Wenn alle Musketfasern 
im Herzen gleiehwerthige Gebilde darstellen, so kSnnen sie wohl 
ungleiehe GrSsse haben, abet die H~ufigkeitszahlen fiir das Vor- 
kommen der verschiedenen Abweiehungen der Faserdieke yon 
dem Mittelwerthe miissen sich in symmetriseher Weise um 
letzteren vertheilen. Sowie dagegen zwei oder mehrere versehie- 
denwerthige Formen yon 5'Iuskelfasern im Herzen vorkommen, 
die sieh dutch eine betr/iehtliehere GrSssendifferenz auszeiehnen, 
liegt die Gefahr vor, dass solche asymmetriseh zur Mittelzahl 
geordnete geihen yon ttSufigkeitszahlen auftreten, wenn man 
untersehiedslos die Messungen auf alle Fasern erstreckt. 

In tier That finder man im Myocardium, wie die Arbeiten 
yon Leeuwenhoeck ,  Remake),  KSlliker~), Weismann~), 

~) Thoma ,  1. c. Sechstes Capitel: Beobachtungsfehler. S. S6. 
~) l~emak, 5I i i l l e r ' s  Archiv. 1850. 
3) K 5 l l i k e r ,  Mikroskop. Anatomie. Bd. 2. 
4) W e i s m a n n ,  M/iiler~s Archiv. 1861. 
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Aeby~),  Eberth'~), Schweigger -Se ide l  ~) und Zielonko 4) 
gezeigt haben, solche Verh~i!tnisse. Die Muskelfasern des Her- 
zens besitzen eine netzfSrmige Anordnung; allein die Balken, 
welche dieses Netz zusammensetzen, sind durchaus nicht fiberall 
yon gleichem Bau. Die Maschen des Netzes erschei1~en stark in 
die Lgnge gezogen, wobei die in der Querriehtung tier Maschen 
verlaufenden Muskelfasern sieh vielfach durch sehr geringe Breite 
auszeichnen. Dagegen sind die Muskelfasern, welche ann~thernd 
parallel der L'gngsrichtung der Maschen orientirt erseheinen, yon 
relativ sehr betr/ichtliehem Querdurchmesser. Sic unterliegen 
ausserdem noch einer fiir die hier erSrterten Fragen sehr wiehti- 
gen Stracturdifferenz. Ein Theil dieser nach der L~ngsaxe der 
Masehen geriehteten Muskelfasern zeigen auf dem Querschnitt 
eine Zusammensetzung aus mehreren Muskelzellen. Der Quer- 
schnitt ist alsdann zumeist yon sehr unregelm/issiger, oft geradezu 
yon gelappter Gestalt, so "dass diese Muskelfasern als B/indel 
von Muskelzellen erseheinen. Diese complieirter gebauten Muskel- 
fasern sollen in Folgendem als B/ indel fasern  bezeichnet wer- 
den. Die tibrigen Muskelfasern des Herzens sind siLmmtlieh, 
ohne R/icksieht auf ihre Orientirung zu den Netzmasehen aus 
Muskelzellen zusammengesetzt, welche reihenweise, einzeln hinter 
einander geordnet sind, so dass sie Ketten bilden. Sie sollen 
der Kiirze halber als Ke t t en fase rn  bezeiehnet werden. Ihrem 
Bau entspreehend zeigen sie auf Quersehnitten immer nur eine 
Muskelzelle, and dieser Quersehnitt ist von unregelm/issig rund- 
lieher oder ovaler oder polygonaler Gestalt. Ieh mSchte dem- 
nach die Meinung aussprechen, dass die genannten Asymmetrien 
der H~iufigkeitszahlen in obigen Messungsreihen zu beziehen sind 
auf den Umstand, dass bei der Messung diese B/indelfasern und 
Kettenfasern nieht unterschieden wurden. Es w/~re gewiss viel 
rishtiger gewesen, diese beiden Faserformen getrennt zu messen, 
allein die einfaehe Betraehtung eines Quersehnittes des Myocar- 
dium zeigt, dass dies nicht darehfiihrbar ist. Beide Faserformen 
sind anscheinend regelios unter einander gemiseht, und lassen 

~) A e b y ,  Zeitschr. f. raL ]gedicin. 3. Reihe. Bd. 17. 
s) E b e r t h ,  dieses Archiv. Bd. 37. 
s) S c h w e i g g e r - S e i d e l ,  in S~ricker's Handbuch der Gewebelehre. 
4) Z i e l o n k o ,  1. c. 
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sich auf Sehnittprgparaten keineswegs immer bestimmt unter- 
scheiden, so dass ihre Sondcrung jeder WillkiirliGhkeit l'hfir und 
Thor 5tfnen w(irde. Das sich ergebende Messungsresultat wgre 
in Folge dessen im hSehsten Grade unzuverlgssig. 

Indessen weist die Thatsaehe, dass die beiden Faserfor'men 
vielfaeh sehwer yon einander zu unterseheiden sind, darauf bin, 
dass wohl die genannten Differenzen yon keiner durehgreifenden, 
prineipiellen Bedeutung sind. Dem entsprieht, class die genannten 
Asymmetrien der Hgufigkeitszahlen erst in sehr grossen Beob- 
aehtungsreihen bemerkbar werden'). Die Bestimmung des 
arithmetisehen Mittels der einzelnen Messungen ergiebt in Folge 
dessen einen Durehschnittswerth, weleher ohne erhebliehe Fehler 
als Maassstab fiir die Breite der Herzmuskelfasern benutzt wet- 
den daft. 

Dieser Maassstab flit die Breite der Herzmuskelfasem ist in 
den Beobaehtungen der Tabelle III fiir jeden einzelnen Fall mit 
so grosset Genauigkeit bestimmt, dass man aus den Angaben 
dieser Tabelle direct den Sehluss ziehen kann, dass die mittlere 
Breite der Herzmuskelfasem bei versehiedenen Individuen ge- 
wissen, atlerdings geringen i n d i v i d u e l l e n  V e r s c h i e d e n h e i t e n  
unterliegt. Aus diesen individuell versehiedenen Werthen flit 
die mittlere Breite der Herzmuskelfasern l~isst sieh yon Neuem 
ein arithmetisehes Mittel ableiten, welches unter Abstraction yon 
den individuellen Verh~ltnissen die Bedeutung des Normalwerthes, 
der Norm f/ir gesunde erwaehsene Herzen, besitzt. Die Normal- 
werthe finden sieh in der Tabelle III unter der Bezeiehnung 
,,Gesammtmittel" angeffihrt. Sie sollen das Vergleiehsobjeet 
bieten, an welehen die pathologisehen Ver~inderungen der Herz- 
muskelfasern zu priifen sin& 

Man kann nun aber aueh aus den Werthen W der Ta- 
belle I[[ die arithmetisehen Mittel ableiten. ~{an erhSlt damit 
ann'~hernd den wahrseheinliehen Werth der Abweiehung der 
Breite der Muskelfasern fiir das Normalherz. Das gesultat der 

t) In meiner Inauguralabhandlung: Untersuchungen fiber die GrSssenver- 
hgoltnisse tier Ntlskelfasern etc. hatte ieh flit die ~'asern normaler er- 
waehsener tterzen nut 600 Beobachtungen zusammengeste!lt. In Folge 
dessert waren die Asymmetrien der H'~ufigkeitszahlen nieht bemerklieh, 
und die Sehlussfolgerungen dementspreehend andere. 
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Untersuchung gesunder erwachsener Herzen ist sodann in folgen- 
den acht Zahlen zusammenzufassen, wobei N den Werth der 
Norm und W den wahrscheinlichen Werth der Abweichungen 
tier einzelnen Muskelfasern des Normalherzens darstellen. 
Breite der Muskelfasern des 

medialen Papillarmuskels 
tier Valvula mitralis N~---17,5mmm; W ~ 3 , 4 5 m m m ,  

Breite der Muskelfasern der 
Wand des linken Ven- 
trikels . . . . . . .  N ~ 12,9 mmm; W ~ 2,33 mmm, 

Breite der Muskelfasern des 
vordern, latera|en Papillar- 
muske]s der Tricuspidalis N - -  13,5 mmm ; W ~ 2,18 mmm, 

Breite der Muskelfasern der 
Wand des rechten Ven- 
trike]s . . . . . . .  N ~ 11,1 mmm; W ~ 1,98 mmm. 

Aus dieser Zusammenstellung ergiebt sich zun/ichst, dass 
die Muskelfasern der Papillarmuske]n etwas breiter sind als die 
Muskelfasern der Ventrikelw/~nde. Es ist indessen dieses Ergeb- 
hiss, wie bei Besprechung der Messungsmethoden er5rtert wurde, 
nicht v511ig einwurfsfrei. Es d/irfte aber vorzugsweise aus dem 
Umstande hervorgehen, class in der Herzwand die einze|nen 
Muskelfasern auf dem Querschnitt in der gegel nut aus einer 
Muskelzelle bestehen, w/~hrend in den Papillarmuskeln relativ 
viele Muskelfasern auf dem Querschnitte mehrere Muske]zellen 
aufweisen. Mit dieser Erkl/~rung steht in genauer Uebereinstim- 
mung die Thatsache, dass nach den Messungen yon Zielonko 
die Muske]zellen aus der Wand des ]inken Ventrikels ebenso 
breit sind als nach meinen Messungen (lie Muskelfasern dieses 
Thei]es des Myocardium. Im rechten Herzen ist eine analoge 
Vergleichung nicht durchzuffihren, weft unsere Messungen sich 
nicht auf die gleichen Stellen des Herzfieisches beziehen. Man 
erkennt abet auch ohne Schwierigkeit~ weshalb nach meinen 
Messungen in den Papillarmuskeln die Muskelfasern, welche zum 
Theft Bfindel von Muskelzellen darstellen, durchschnittlich breiter 
sind als die yon Zielonko gemessenen isolirten Muskelzellen. 

Mit roller Bestimmtheit l/~sst sich weiterhin behaupten, dass 
die Muskelfasern irn linken Ventrikel durchschnittlich breiter 
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sind als im reehten Ventrikel, und im Papillarmuskel der Mi- 
tralis breiter als im Papillarmuskel der Tricuspidalis. Es ist 
dies ein Ergebniss, welches auch in allen folgenden Mossungs- 
reihen wiederkehren wird. Die Messungen Zielonko~s lassen 
ein Gleiehes auch erkennen flit die Muskelzellen der Papillar- 
muskeln beider Ventrikel, so class mit einer gewissen Wahr- 
scheinlichkeit das genannte Resultat sich mindestens zum Theil 
dureh Differenzen in der GrSsse der Muskelzellen erkl~rt. Doch 
will es mir scheinen, dass im Papil]armuskel der Mitralis die 
aus ZellbSndeln gebildeten Muskelfasern relativ zahlreicher seien, 
und auf dem Querschnitt durchschnittlich eine grSssere Zahl yon 
Muskelzellen enthielten, als dies im Papillarmuskel der Tricuspi- 
dalis der Fall ist. 

Um die normalen WachsthumsverhSoltnisse mit den patho- 
logisehen Hypertrophien vergleichen zu kSnnen, habe ich auch 
die Muskelfasern yon kindliehen Herzen einer Messung unter- 
worfen. Die Ergebnisse finden sich in folgender Tabelle V zu- 
sammengestellt. 

In dieser Tabelle zeigt sich, dass die Differenzen in der 
Breite der Muskelfasern, welche bei Erwachsenen ffir die ver- 
schiedenen Abschnitte des normalen Herzens nachgewiesen wer- 
den konnten, auch schon bei neugebornen Kindern vorhanden 
sind. Bei der Kleinheit aller l)imensionen in dieser friihen Le- 
bensepoche ist es aber erkl:,irlich, wenn diese Differenzen hier 
nut geringe sind. Weiterhin fiihrt die Vergleichung der Ta- 
belle V mit tier Tabelle IIl zu dem Ergebnisse, dass bei den 
normalen Wachsthumsvorg~ngen, wie auch sehon aus den Messun- 
gen yon Letul le  hervorgeht, eine erhebliehe Zunahme der Faser- 
dieke eintritt. Diese ist bereits bei dera Herzen des dreij~hrigen 
M~dchens mit aller Bestimmtheit zu erkennen. Im Hinblick 
auf die in Tabelle I enthaltenen, von Zielonko gemessenen 
Dimensionen der Muskelzellen kann man diese Zunahme tier 
Faserdicke mit Bestimmtheit auf eine VergrSsserung der einzel- 
nen Muskelzellen beziehen, einfaeh aus dem Grunde, well die 
Muskelzellen kindlicher Herzen, welche direct nieht gemessen 
sind, nicht breiter sein kSnnen als die yon mir gemessenen 
Muskelfasern in diesem Lebensalter. Die Muskelzellen erwachsener 
Herzen sind abet zum Mindesten doppelt so breit als die Muskel- 
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fasern des Herzens yon Neugebornen. Allein ffir die GrSssen- 
zunahme der Muskelfasern w/~hrend der Wachsthumsperiode 
kommt noch ein anderer Factor in Betracht, die Gruppirung der 
Muskelzellen zu Biindelfasern. Namentlich in dem Papillar- 
muskel des linken Ventrikels, abet auch in den anderen Herz- 
abschnitten trifft man solche aus Biindeln yon Muskelzellen ge- 
bildete Muskelfasern, und es will mir scheinen, dass sie schon 
in dem Herzen des d,'eij~ihrigen M/~dchens, mehr noeh bei Er- 
waehsenen zahlreieher w'~ren als beiNeugebornen. A1Mn dieses 
VerMltniss ist so ausserordentlieh sehwer zu beurtheilen, class 
ieh reich einer ganz bestimmten Meinung enthalten muss. Nur 
auf die MSglichkeit m~chte ich hinweisen, class ein, allerdings 
geringerer Antheil an der Wachsthnmszunahme tier Muskelfasern 
bedingt seiu k6nute dutch eine solche Ausbildung von Biin- 
delfasern. 

Sp~tere Untersuchungen werden, wie man hoffen daft, iiber 
diesen Punkt weiteres Licht verbreiten. Jedeufalls abet erscheint 
es auff~illig, dass man bereits bei dem dreij~ihrigen Mi~dehen in 
dem Papillarmuskel der Mitralis eine durchsehnittliche Faser- 
breite yon 13 mmm vorfindet. Diese Fasern sind somit durch- 
schnittlich nur wenig schm~ler als die Muskelfasern dieses Herz- 
abschnittes bei Erwachsenen. Es h~ngt dieses rasehe Wachs- 
thum der Muskelfasern im Papillarmnskel der Mitralis, welches 
in etwas geringerem Grade auch in tier Wand des linken Ven- 
~rikels wiederkehrt, gewiss mit dem Umstande zusammen, class 
nach der Geburt der linke Ventrikel relativ starker in func- 
tioneller Beziehung in Anspruch genommen wird. Man wiirde 
somit zu dem Schlusse gelangen, dass die Func t ion  tier 
Museula tur  wahrsche in l i cher  Weise einen befSrdern- 
den Einfluss  auf alas Wachs thum ausiibt,  der sich 
n i ch t  nut  in der makroskopisch  demons t r i rba ren  Vo- 
lumszuahme  der Museu la tu r ,  sondern aueh in einer 
Z u n a h m e  der Breite der Muskelfasern geltend macht.  

Es eriibrigt noch, einen Ueberblick zu gewinnen fiber die 
H/~ufigkeit der einzelnen Messungsresultate. Zu diesem Zwecke 
habe ich ffir einen Theil der Beobaehtungsreihen den wahr- 
seheinlichen Werth tier Abweiehung tier einzelnen Messungs- 
resultate bestiramt, und die beobachteten Abweichungen yon der 
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MittelzahI in Vielfaehen dieses wahrscheinlichen Werthes in fol- 
gender Tabelle VI zusammengestellt. 

T a b e l l  e VI. 

Querdurehmesser der Muskelfasern normaler Ilerzen aus den 
ersten vier Lebensjahren. 

GrSsse und  H~iufigkeit dot beobaehteten Abweiehungen von den 
Mittelwerthen D der Tabelle IV. 

14. 
11. 

3. 
15. 
6. 

13. 
6. 

[1. 
2. 
6, 

Object tier Messung. 

I 

~D 

? t 

+ 

+ 

PapJllarmuske] din' Mitralis 

Wand  des linken Ventrikels 

Papil larmuskel  d. Tricuspidalis  
Wand des rechten Ventrikels 

0 1 4 22 25 
0 0 7 16 30 
0 4 11 11 25 
0 1 9 10 26 
0 2 8 lq 31 
0 8 2 26 19 
0 2 4 15 28 
o 1 9 18 21 
0 1 7 11 25 
0 1 5 18 26 

Summa der beobachteten 1000[ 
Abweichungen . . . .  I 0 

Die Theorie verlangt  ffir 1000 I 
Beobachtungen . . . .  I 

Die Theorie verlangt  ffir 1o0[ 
Beobachtungen . . . .  I 1 

21 66 

18 67 

2 6 

26 
21 
20 
_05 

30 
23 
31 
29 
25 

61 2561251 
61 250]250 

16 25[ 25 

12 5 
16' 6 

19 
13 

5 1 
16 8 
14 4 
2 0  6 i 

15j 7 I 
I 

149 70 

16116, 

16 i 6 

+ , +  

4 1 
4 0 
1 0 
2 0 
4 0 
0 0 

2 0 
1 0 
3 0 

25 1 

18 4 

9 1 

Hier treten die gleichen Asymmetrien hervor, welche auoh 
ffir normale, erwacbsene Herzen gefunden wurden. Man wird 
daher die gleichen Momente wie dort zur Erkl~irung herbeiziehen 
dilrfen, indem man auch hier die grossen Unterschiede, welehe 
zwischen den Bfindelfasern und den Kettenfasern des Herzens 
bestehen, als maassgebend flit die Entstehung asymmetrischer 
H~iufigkeitszahlen betrachtet. Allein hier dfirfte wohl noch ein 
anderes, analog wirkendes Moment Berfieksichtiguag verdienen. 
MSglicherweise giebt es in jedem waehsenden Herzen Muskel- 
fasern, die an GrSsse zunehmen~ Muske]fasern, die an GrSsse ~b: 
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nehmen und Muskelfasern, die momentan keine GrSssenver~nde- 
rung durchlaufen. Eine solehe Annahme ist gleichfalls im Stande, 
die beobachteten Asymmetrien zu erkl~ren. Sie fusst abet anf 
den Formvedinderungen, welche das Herz im Luufe des Waehs- 
thums erleidet. Man kann den Satz aufstellen und dutch ein- 
faehe anatomische Daten begrfinden, dass des Herz eines Neu- 
gebornen und des Herz eines erwachsenen Menschen sieh eben- 
sowenig geometriseh ~hnlich sehen, wie die gesammte Leibesform 
des Kindes und des Erwachsenen. Vielleicht finden sich hier 
am Herzen wie am wachsenden Knochen Vorg~nge der Zunahme 
und Vorg~nge der Abnahme an typiseh wiederkehrenden Stellen 
vertheilt. Und damit sind Bedingungen gegeben, welche in der 
That in Messungsreihen~ die untersehiedslos alle Fasern betreffen, 
leiehte Asymmetrien der H'~ufigkeitszahlen veranlassen mfissen. 
Indessen gelingt es aueh hier erst in sehr grossen Beobachtungs- 
reihen diese Asymmetrie sicher nachzuweisen, so dass sie bei 
der Bestimmung der Durchschnittswerthe und Mittelzahlen nieht 
erheblieh in des Gewieht fallen, sondern ohne merklichen Fehler 
vernachl~ssigt werden kSnnen. 

Aus dem gegebenen Beobachtungsmaterial kann man noch 
einen weiteren Schluss auf die Art und Weise des Wachsthums 
des normalen Herzens ziehen. Vergleicht man in den Tabellen 
/II und V die GrSsse der Muskelfasern des Herzens yon Neuge- 
borenen und Erwachsenen, L so ergiebt sich, dass diese Muskel- 
fasern wiihrend des Wachsthums eine nicht unerhebliche GrSssen- 
zunahme erfahren. Die Breite der Muskelfasern nimmt in dieser 
Zeit um mehr als das Doppelte zu, und zwar im Gebiete des 
linken Ventrikels etwa im Verhiiltnisse yon 24:10, im Gebiete 
des rechten Ventrikels im Verh'altnisse yon 21:10. Wgre man 
berechtigt anzunehmen, dass die Muskelelemente in allen drei 
Dimensionen entsprechend diesen Verh'gltnissen waehsen wfirden, 
so wiire man im Stande das gesammte Waehsthum des Herz- 
muskels dureh einfache Volumszunahme der Muskelfasern zu 
erkliiren. Diese Annahme dfirfte ira Allgemeinen als gerecht- 
fertigt erscheinen. Die Messungen der Querschnitte der Papil- 
larmuskeln beweisen auch, dass ein solches Wachsthum der 
Fasern zum Mindesten in zwei Dimensionen sich vollzieht. 
Doch hat man wohl nach den frfiheren ErSrterungen Grund zu 
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der Vermuthung, dass die Waehthumsvorg':inge nicht ganz so 
einfache VorgSnge darstellen. Abet aueh dann noeh daft man 
den Sehluss ziehen, dass die einfache Volumszunahme  
der Elemente  den wesen t l i ehen  Theit  an dem nor- 
malen W a e h s t h u m  des Herzens bildet. Dass es siehaber 
um eine wahre H y p e r t r o p h i e ,  um eine Volumszunahme nieht 
nut der Muskelfasern, sondern aueh der Muskelzellen handle, ist 
dutch die frfihere ErSrterung der GrSsse der ~'Iuskelzellen von 
Neugeborenen und Erwachsenen bereits vollstgndig klar ge[egt. 

Wendet man sieh nun zu den Messungen der Muskelfasern 
a t roph i sehe r  und h y p e r t r o p h i s c h e r  Herzen,  so begegnet 
man zun~chst einer Reihe von Thatsaehen, welehe bereits beim 
normalen Herzen naehgewiesen und eingehender besproehen war- 
den. Die Fasern der Papillarmuskeln erseheinen im Mittel nieht 
unerheblieh breiter als diejenigen der Ventrikelws und ebenso 
sind unter den genannten pathologischen Bedingungen die Fasern 
des linken Herzens im Durehsehnitt breiter als diejenigen des 
rechten tlerzens. Im Uebrigen abet zeigt sieh, dass die Zu- 
stgnde der Atrophie und der Hypertrophie des Myoeards aueh 
in anatogen Aenderungen der Breite der Muskelfasern ihren Aus- 
draek finden. Um diesen Verh~ltnissen etwas n'~her zu treten, 
sollen zun~ehst in folgender Tabelle VII die Resultate meiner 
Messungen der Muskelfasern atrophiseher Herzen mitgetheilt 
werden. 

Diese Tabelle VII umfasst eine Reihe yon Herzen, deren 
stark atrophisehes Myoeard ausser mehr oder weniger hoehgra- 
diger brauner Pigmentirung keine weiteren Structurver~nderun- 
gen zeigte. Namentlieh warden Complieationen mit fettiger 
Degeneration und albuminSser Triibung vermieden. Die atro- 
phisehen Herzen entspreehen somit F~Uen yon sogenannter Pig- 
m e n t a t r o p h i e  des I te rzf le isehes .  

Die Messungen ergaben nun, dass die Muskelfasern bei 
dieser pathologisehen Ver~nderung an I)ieke abnehmen, indem 
nicht nut die aus der tabellarisehen Zusammenstellung abgelei- 
teten Gesammtmittel, sondern aueh die Mittel aller einzelnen 
Beobaehtungsreihen far atrophische gerzen kleiner ausfallen, als 
die Gesammtmittel and als die s.~mmtliehen Mittelzahlen der 
einzelnen Beobachtungsreihen, welche sich auf normale erwaehsene 
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Herzen beziehen. Ich vergleiche dabei immer die correspon- 
direnden Papillarmuskeln und die correspondirenden Theile der 
Ventrikelw~nde unter sich. Es zeigt dieses Resultat sehr deut- 
lich den Werth yon Beobachtungsreihen, welche sich auf die 
nieht unerhebliche Zahl yon 100 Messungen begrfinden. Bei einer 
Beschr~nkung der Untersuchung auf 20 oder 30 Einzelmessungen 
flit jedes Untersuchungsobject, w'~re ein so ausgesproehenes uud 
zuverl~issiges Resultat unbedingt nicht zu erwarten gewesen, weil 
die Bestimmungsfehler ffir die einzelnen Mittelzahlen erheblich 
viel grSsser geworden wS, ren. In den gegebenen Tabellen be-  
tragen die w~hrscheinlichen Werthe der Bestimmungsfehler fiir 
die einze]nen Mittelzahlen etwa 0,15 bis 0,30 Miltimillimeter, 
eine sehr geringe GrSsse in Anbetracht der nicht unerheblichen 
Abweichungen, welehe die einzelnen Messungsresultate unter sich 
darbieten. 

Etwa ebenso gross, als der wahrscheinliche Werth des Be- 
stimmungsfehlers der Mittelzahlen der einzelnen Beobachtungen 
der Tabelle VII, ist der wahrscheinliche Werth der Bestim- 
mungsfehler der Gesammtmittel. Man h~itte vielleicht erwarten 
k5nnen, dass die variablen Fehler, welche den Gesammtmitteln 
anh:~tngen, kleiner sein wtirden, als die variablen Fehler der 
Mittelwerthe der einzelnen Beobaehtungen. Die Thatsache, dass 
diese Erwartung nicht erffillt wird, ist leieht zu erkl'~ren, wenn 
man anf die Lehre yon den individuellen Versehiedenheiten ein- 
geht. Diese bedingen Abweiehungen in den an versehiedenen 
Individuen gemessenen GrSssen, die in der Regel sehr betr~ieht- 
lieh ausfallen, aueh wenn die Genauigkeit der einzelnen Messun- 
gen eine denkbar grosse ist. Diese Abweiehungen sind aber 
als besonders gross zu erwarten in solehen Fgllen, we, wie hier, 
pathologisehe Vergnderungen yon sehr ungleieher OrSsse bei den 
e~nzelnen Individuen sich geltend maehen. Nur solehe Beob- 
aehtungsreihen, die sieh fiber eine betdiehtlieh grSssere Zahl 
einzelner F~lle erstrecken, k6nnen daher die Bestimmungsfehler 
der Gesammtmittel wesentlieh verkleinern. Die Vergleichung 
der in Tabelle VII angegebenen wahrseheinliehen Werthe dieser 
Bestimmungsfehler der Gesammtmittel zeigt jedoeh, dass diese 
Fehler immerhin noeh so klein sind, dass aueh aus der Prfifnng 
der Gesammtmittel allein mif aller Sieherheit der Sehluss ge- 
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zogen werden kann, dass die Muskelfasern  braun atro- 
p h i s c h e r  Herzen d/inner sind als die Muskelfasern nor- 
mule t  Herzen. 

Es fi'agt sich nun, ob die braune Atrophie des Herzmuskels 
sich vollstgndig aus dieser Verschm/ilerung der Fasern erkliirt. 
Zur LSsung dieser Frage hatte ieh Wggungen vorgeuommen, 
diese sind jedoch zu wenig zahh'eich um eine genauere Prfifung 
zu gestatten. Auf dem Wege der Sch/itzung komme ich aber, 
unter Berficksichtigung dieser W/igungen, zu dem Ergebnisse, 
dass die beobachtete Verschmglerung der Muskelfasern, wenn 
man sie auf zwei Dimensionen des Raumes anwendet, wenn man 
also keine Verk/irzung in der L~ingsrichtung der Fibrillen an- 
nimmt, bereits die Gewichtsabnahme des lterzens bei brauner 
Atrophie deckt. Man darf jedoch an dieses Ergebniss keine 
weiteren Schliisse kniipfen, da sicherlich in vielen F'allen die 
Muskelelemente auch in ihrer Lgngsdimension eine kenderung 
erfahren, die sich durchaus nicht im Voraus bestimmen l~i.sst. 

Diese Ergebnisse stimmen im Allgemeinen fiberein mit den 
yon Zielonko erhobenen Befunden, welehe in Tabelle I aus- 
zugsweise mitgetheilt wurden. Zielonko fund auch an den 
Muskelzellen braun atrophischer Herzen eine analoge Abnahme 
der Querdurchmesser, so dass wohl kein Zweifel bestehen kann, 
class die bier beobachtete Verschmiilerung der Muskelfasern 
dm'ch eine analoge Verschm/ilerung der Muskelzellen sich er- 
klgrt. 

Die folgende Tabelle VIII enth~lt fiir eine Anzahl der so- 
eben besprochenen Beobachtungsreihen die Aufz//hlung der ein- 
zelnen Beobachtungen, geordnet nach Vielfachen der zugehSrigen 
Werthe yon W. Wenn nuu auch bier in den Summenzahlen 
die wiederholt erw~hnten geringen Asymmetrien bemerkbar wer- 
den, so geht aus dieser Tabelle zur Evidenz hervor, dass die 
soeben durchgeffihrte Berechnung der Messungsresultate naeh 
der Methode der kleinsten Quadrate auch f/it die Faserung 
atrophischer tterzen als vollkommen sachgemgss bezeichnet wet- 
den duff. 
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T ' a  b e 1 1 e VIII. 

Querdurchmesser der Muskelfasern atrophischer Herzen yon 
Erwachsenen. 

Or6sse und H~ufigkeit der beobaehteten Abweichungen yon den 
Nittelwerthen D der Tabelle VII. 

Object der Messung. 

( I I 
g ~ g  

I 

~ i + 

+ 

fr 

].  

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
6. 
8. 
9. 
9. 
9. 
9. 

Papil larmuskel  d. Trieuspidalis  
Papil larmuskel  der Mitralis 

Papil larmuskel  d. Tricuspidalis  
Papi l larmuskel  der Mitralis 

Papi l larmuskel  d. Tricuspidalis  
Musculatur d. l inken Ventrikels 
Musculatm- d. rechten Ventrikels 

1 0 
1 2 

1 
1 
0 
1 
3 
0 
1 
0 
1 

0 0 
0 1 

4 20 25 
4 16 24 
7 14 32 
5 17 30 
4 22 26 
8 16 27 
9 12 25 
5 21 26 
9 16 27 

10 14 24 
7 13 34 
6 14 3l  

10 14 30 

3o! 
27 
23 ~ 
2O 
25 
20 
28 
24 
22 
25 
26 
28 
22 

u m m a  der beobachteten 13oo I 
Abweichungen . . . .  ] 

Die Theorie ver langt  ffir 1300] 
Beobachtnngen . . . .  ] 

Die Theorie verlangt  ffir 100] 
Beobachtungen . . . .  ] 

2 11 

5 23 

1 2 

12 5 
15 ,11  
16 4 
16 I 9 

17 8 
9 

141 6 
141 S 
~9 
10 5 
II ~ 3 
15 3 

I 
88 209 361 ]320 184 

I 
87 1210 325 ]325 210 

I 
6i  ~61 2 5 1 ~  ~6 

86 31 

87 23 

6 2 

3 0 
0 0 
2 1 
1 1 
3 1 
3 0 
2 0 
3 1 
3 0 
2 1 
3 1 

1 
1 

8 

5 

1 

Aueh bei der Auswahl dec h y p e r t r o p h i s c h e n  Herzen  
habe ich mit aller Strenge alle Herzen v o n d e r  Messung aus- 
geschlossen, we]che mehr oder minder deutliehe Spuren yon let- 
tiger oder albuminSser Degeneration erkennen liessen, ebenso 
alle Erweichungsprozesse im Herzfleiseh und a]]e makroskopiseh 
diagnosticirbaren Fglle yon fibrSser Myocarditis. Mein Augen- 
merk war darauf gerichtet, alle vorkommenden Fglle reiner 
Hypertrophien im Oebiete des Myocards zu untersuehen. Die 
mikroskopisehe Priifung zeigte nun abet, im Anschluss an die 

8* 
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Erfahrungen yon Roki tanskyl ) ,  Lancereaux: ) ,  Buhl a) und 
Letulle4),  dass die Hypertrophie des Herzmuskels regelm~ssig 
yon einer Verbreiterung der bindegewebigen Septa, welche zwi- 
schen den einzelnen Muskelfasern liegen, begleitet ist. Doch 
bezieht sich dieser Satz nut auf die secund/~ren und compensa- 
torischen Hypertrophien des Myocards, wie sie durch Klappen- 
fehler und Erkrankungen der Arterien und der Nieren hervorge- 
rufen werden, da mir F/ille yon sogenannter prim/irer tIypertro- 
phie des Myocards nieht zur Untersuchung vorlagen. Diese Zu- 
nahme des interstitiellen Bindegewebes des Myoeards ist eiue 
diffuse, welche /iberall an den zur Untersuchung gew/~hlten 
Stellen bemerkbar war. Allein sie ist keine gleichm/tssige, in- 
sofern die Bindegewebszfige fleckweise wesentlich dicker und 
m/iehtiger erseheinen. In einzelnen F/illen ist dieses Binde- 
gewebe reich an platten Bindegewebszellen, in der Regel jedoch 
pr/ivalirt die fibrill~,e Zwischensubstanz. Und diese nimmt ge_ 
legentlich eine mehr hyaline Beschaffenheit an, so dass das Ge- 
webe dann mehr den Charakter eines derben, zellarmen Nar- 
bengewebes besitzt. In diesen bindegewebigen Flecken trifft 
man zuweilen, wenn auch nicht allzu hg.utig sehr schmale Mus- 
kelfasern und Gebilde, die wegen ihrer Kleinheit nur sehwer als 
Muskelfasern erkannt werden kSnnen~). ])ieselben erweisen sich 
zumeist reiehlich von braunen PigmentkSrnehen durchsetzt, die 
namentlich in tier Umgebung der Kerne angeMuft sin& l)as 
Protoplasma zeigt dann in etwas grSsseren Abst'anden yore Kern 
h/iufig noch Querstreifung, aueh weun die Fasern nicht breiter 
sind als der Durchmesser eines rothen BlutkSrperchens hetr/igt. 
Vide dieser Fasern sind jedoch betr//chtlich schmaler. In an.- 
dern F/ille wiederum sind diese versehm/ilerten Muskelfasern yon 
zahlreichen kleinsten Hohlr/iumen durchsetzt, welehe wohl die 
fl'[ihere Anwesenheit yon Fettmolek/ilen anzeigen. Es handelt 
sich somit hier theils um atrophische, theils um degenerative 

1) R o k i t a n s k y ,  1. c. 
~) L a n e e r e a u x ,  I .e .  
a) B u h ] ,  Mi t thd lungen  aus dem pathologlschen Inst i tut  in M/inchen. 

1879. 
~) L e t u l l e ,  I. c. 
~) Diese Fasern wurden bel den Messungeu ~ibergangen. 
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Zus~inde, die all zahlreid~en Stellen auftreten, abet" doeh nur 
eine sehr geringe r~iumliche Ausdehnung erreichen. 

Unzweifelhaft stehen diese regressiven Umwandlungen der 
Muskelfasern in niiherer Beziehung zu tier Entwicklung der 
kleinen narbigen Fleeke im Myoeard. Allein ob die Vernarbung 
des Bindegewebes als Ursache zu betraehten sei f[ir den Sehwund 
der 5iuskelfasern, oder umgekehrt die Muskelfasern zuerst er- 
kranken um sodann die Hyperplasie des Bindegewebes zu ver- 
anlassen, dies ist eine Frage, die eine bestimmte Beautwortung 
vorliiufig noeh nicht gestattet. Es kSnnte wohl sein, dass ge- 
nauere Untersuehungen zu dem Ergebnisse ffihren~ dass die bei- 
den soeben genannten Ursachenverbindungen vorkommen, gtir 
den Augenblick verfolge ich nur den Zweck auf das Vorkommen 
regressiver Metamorphosen an einzelnen Muskelfasern hypertro- 
phiseher Herzen aufmerksam zu maehen, und zugleich gegentiber 
den Ausf/ihrungen yon Letu l le  zu betonen, dass diese regressiven 
Umwandlungen der Muskelfasern nieht nothwendiger Weise Folge 
der Vernarbungsprozesse sein miissen, lm C~egentheile, es ist 
sehr denkbar, dass in einem stiirker arbeitenden Muskel ge- 
legentlieh einzelne Fasern degeneriren, zumal da wit tiber das 
Vorkommen yon ausgiebigeren l)egenerationen im hypertrophi- 
sehen Myoeard genauer unterriehtet sind. 

Noeh eine andere Erfahrung ergab die histologisehe Unter- 
suehung, namentlich der feinen Quersehnitte normaler und hyper- 
trophiseher Papillarmuskeln, abet aueh der Ventrikelwiinde. Es 
:7,eigte sieh, dass jenes k/Srnige, braune Pigment, welches in atro- 
phisehen Herzen so deutlieh hervortritt uud fiir die makrosko- 
pische Betraehtung in einer intensiven Braunfiirbung der ~fuseu- 
latur sieh geltend maeht, aueh schon in reiehlicher Menge in 
allen normalen, erwaehsenen Herzen vorkommt, in geringer Menge 
sogar sehon in dem Herzen des dreij'ghrigen M~idchens. In 
hypertrophisehen Herzen nimmt die Menge des braunen Pigmen- 
tes wiederum zu, offenbar jedoch in geringerem Maassstabe als 
das Velum des Myocards. So erkl~irt sieh, weshalb hypertro- 
phisehe Herzabsehnitte nnr eine relativ sehwaehe br/tunliehe 
F'arrbung beJ der Betrachtung mit unbewaffnetem Auge dar- 
bieten. 

Aus diesen Befnnden yon braunem Pigment in den hyper- 
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trophisehen Herzmuskelfasern wolle man in keiner Weise den 
8ehluss ziehen, dass in den von mir beobaehteten F~illen eine 
Combination von Hypertrophie mit etwa seeundtir hinzugetretener 
brauner ktrophie vorgelegen habe. Das Pigment der Herzmus- 
kelfasern ist ein Befund, der ausnahmslos in allen Fiillen nor- 
maler, hypertrophiseher und atrophiseher Herzen gemaeht wird. 
Nur seheint das Pigment an Menge zuznnehmen, wenn die Stoff- 
ums~tze in den Muskelfasern waehsen und znr Hypertrophie oder 
Atrophie fiihren. Dass alsdann im atrophischen Muskel die 
gleiehe Menge Pigment eine st/irkere Braunf'iirbung bewirkt, als 
im normalen oder hypertrophischen, brauche ich als selbstver- 
st~indlieh nicht niiher zu begriinden. 

Nach diesen Vorbemerknngen sollen zuniichst die dureh 
Messung erhaltenen Zahlen in folgenden Tabellen IX u. X auf- 
geffihrt werden. 

Besehr~inkt man zun/ichst die Betrachtung auf die Hyper-  
t rophie  des l inken Vent r ike l s ,  so kann man die betreffen- 
den Zahlen der Tabellen IX und X zusammenfassen, und es 
ergeben sich hieraus Gesammtmittelzahlen, die mit etwas gerin- 
geren Bestimmungsfehlern behaftet sind. Demnach betr~igt bei 
Hypertrophie des linken Ventrikels die mittlere Breite der Herz- 
muskelfasern: 

des medialen Papil]ar- der Wand des 
muskels der Mitralis linken Ventrikels 

Gesammtmittelzahl . . . .  19,50 mmm 16,68 mmm 
Wahrscheinlieher Wertb des 

Bestimmungsfehlers der 
Gesamm tmittelzahl 0,36 0,46 

Die Prfifung dieser Gesammtmittelzahlen und ihre Verglei- 
chung mit den analogen, fill" normale, erwaehsene Herzen ge- 
wonnenen Mittelwerthen ergiebt bereits, class im hyper t ro -  
phischen l inken Vent r ike l  die Muskelfasern durch-  
s ehn i t t l i ch  e rhebl ich  brei ter  s ind,  als normal. Dieses 
Ergebniss liegt ausserhalb der Grenzen der Bestimmungsfehler 
und kann demnaeh als feststehend betraehtet werden. Zu dem 
gleichen Resultate gelangt man abet auch aus den Gesammt- 
mitteln der Tabellen IX und X, wenn diese getrennt mit den 
Normalzahlen vergliehen werden. Es bedarf indessen gar nieht 
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der Gesammtmittelzahlen. Mit einer einzigen Ausnahme (Ta- 
belle IX, Fall 26, Papillarmuskel der Mitralis) sind die Mittel- 
werthe D aller einzelnen Beobachtungen im Gebiete des hyper- 
trol?hischen linken Ventrikels gr6sser als der entsprechende 
grSsste Mittelwerth, welcher bei irgend einem der normalen 
Herzen gefunden wurde. Es liegt also hier der Bestand tier Be- 
weisfiihrung genau ebenso, wie er bei den atrophischen Herzen 
gefnnden wurde. Dutch hinreichend zahlreiche Messungen kann 
man fast ilnmer schon f~ir den einzelnen Beobachtungsfall die 
Vergr6sserung der Muskelfasern bei Hypertrophie des linken 
Ventrikels erkennen, wenn auch die stricte Beweisf/ihrung einer 
etwas grSsseren Anzahl yon Einzelf/illen, wie sie hier vorliegen, 
bedarf. 

Ganz /ihnlich gestaltet sich das Resultat beztiglich tier 
Hyper t rophien  imGeb ie t e  des r e c h t e n V e n t r i k e l s .  Zwar 
verffige ieh bier nur fiber die vier F/ille der Tabelle IX. Allein 
es liisst sieh doch in der gleiehen zuverl/issigen Weise, wie es 
fiir die Hypertrophie des linken Ventrikels mSglich war, dar- 
thun, dass im hypertrophisehen reehten Ventrikel die mittlere 
Breite der Muskelfasern nieht nut grSsser ist als die Norm, 
sondern dass sic sogar - -  mit Ausnahme einer Bestimmung - -  
in allen einzelnen F/~llen die grSssten ffir normale Herzen ge- 
fundenen Mittelwerthe fiberstieg. Es liegt dabei auch bier das 
tlesnltat soweit ausserhalb der Grenzen der variablen Bestim- 
mungsfehler, dass man mit aller Sicherheit den Satz aufstellen 
karat: die Hyper t roph ie  des r e e h t e n V e n t r i k e l s  des Her- 
zens ist  mit  e iner  e rhebl ichen  Zunahme der durch- 
s c h n i t t l i c h e n  Brei te  der Muskelfasern verknfipft~. 

Zur vollkommeflen Begr/indung dieser in Beziehung auf die 
Hypertrophie der Muskelfasern gewonnenen Resultate erscheint 
es noeh w/inschenswerth, einen Bliek auf die einzelnen Messun- 
gen zu werfen, urn die Frage zu erartern, ob die Abweiehungen 
der einzelnen Messungen yon den Mittelwerthen den Anforderun- 
gende r  Wahrseheinlichkeitsreehnung entspreehen. Zu diesem 
Behufe wnrden wiederum eine Anzahl Beobachtungsreihen, nach 
Vielfaehen des wahrscheinliehen Werthes der Abweichungen ge- 
ordnet, auf folgender Tabelle XI zusammengestellt: 
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T a b e 1 1 e X[. 

Querdurchmesser der Muskelfasern hypertrophischcr Herzen yon 
Erwachsenen. 

GrSsse und H~iufigkeit der beobachteten Abweichungen yon dan 
Mittelwerthen l) der Tabellen IX und X. 

Object der 5Iessung.  

E 

! 
20. I Papil larmuskel  der Nitra]is 
21.1" - - - 
29 ] - - - 
231 - - - 
'24. - - - 
24. Musculatur  d. l inken Ventrikels  
-95. IPapi l la rmuskel  der Mitralis 
'-)5. I Papi l larmuskel  d. Tricuspidal is  
26. IPapi l la rmuskel  der ]~Iitralis 
27.1 - - - 
28.1 - - - 
29. I 

i 

I 

I 

o 6 
o 6 
0 6 
I 9 
0 9 
0 3 
0 11 
0 1 8  
oi 6 
2} 4 

1 1 7  

, C 

] 23 25 
12o 30 
123!25 
[~9! 24 

15! 26 
171 32 
141 31 
18 i -98 
17 31 
20 25 
17 25 

+ 

24 
25 
22 
25 
28 
27 
21 
22 
27 
26 
28 
26 

9 ] 1 0 :  1 
12 6j  1 

7 10 
12 6 
12 5 3 
l l  8 4 
13 7 
11 4 3 
16 4 2 
14 6 2 
15 7 

r 

4i  

( 
4 ( 

4 ! (  
Summa der beobachteten 1900 

Abweichungen  . . . .  
Die Theorie  ver langt  ffir 1200 

Beobaehtungen  . . . .  
Die Theorie  ver langt  flit 100 

Beobachtungen  . . . .  

218 327[  145 6 8 0  301 

' I 194 : 300 2 : 8 0  194 1300 

81 31 1I 

8O '22 4 

Wiederum bemerkt man, dass die Hiiufigkeit des Vorkom- 
mens der einzelnen Abweichungen den Voraussetzungen der 
Wahrseheinlichkeitsrechnung entspricht, und dass demnach das 
arithmetische Mittel der einzelnen Messungsreihen als ein zuver- 
ls Maassstab f/Jr die Breite der Muskelfasern auch des 
hypertrophischen Herzens zu bezeichnen ist. Indessen treten 
auch hier in den Summenzahlen die schon mehrfach beriihrten 
Asymmetrien hervor; allein sic erscheinen auch hier so wenig 
ausgepr/igt, dass man denselben fiir die Beweisfiihrung keiae 
weitere Bedeutung beilegen kann. 
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Nach Feststellung dieser Thatsachen erscheint es zun~chst 
gereehtfertigt, die Frage zu erSrtern, in wie weit die Zunahme 
der Dicke der Muskelthsern zu der makroskopischen Erscheinung 
der Hypertrophie der versehiedenen Herzabtheilungen beitrs 
Die gros~en Schwierigkeiten, welche sich der Beantwortung dieser 
Frage entgegenstellen, diirften aus dem frfiher Gesagten deutlieh 
hervorgehen. Soweit abet eine sorgf~ltige Schiitzung der ri~um- 
lichen Verh~iltnisse einen Sehluss gestattet, mSehte ich die Mei- 
nung aussprechen, dass die gefundene Dickenzunahme der Mus- 
kelfasern - -  wenn man sie naeh zwei Dimensionen des Raumes 
gelten lgsst und somit yon einer Zunahme in tier Liingsrichtung 
der Muskelelemente abs ieh t - -den  grSsseren Theft der Zunahme 
des Volums des Herzmuskels bei Herzhypertrophie deckt. Diese 
Dickenzunahme der Muskelfasern, zusammen mit der Vermehrung 
des interstitiellen Bindegewebes dfirfte aber eine VergrSsserung 
des Volums des tterzmuskels auf das Doppelte bedingen, was 
nahezu dem Verhalten einer hypertrophischen Herzmuseulatur 
entspricht. Diese Betraehtungsweise setzt voraus, dass die Mus- 
kelfasern der hypertrophischen Herzen durehschnittlich in glei- 
chem Verh~iltniss an Dicke zunehmen, wie die Mittelzahlen. 
Strenge genommen ist nun diese Voraussetzung nicht erftillt, wie 
sich aus dem Vergleiche der GrSssen W ffir normale, erwachsene 
und fiir hypertrophisehe Herzen ergiebt, denn in diesem Falle 
mfisste das Verhiiltniss der Zahlen D : W  fiir normale und f/Jr 
hypertrophische Herzen gleich bleiben, ws thats~chlich W 
rascher w~chst als D. D getheilt durch W wird im Mittel ffir 
normale Herzen = 5,9 und ffir hypertrophische Herzen = 5,1 
gefunden. 

Diese Ungleichheiten in dem Verhg~ltnisse D : W gewinnen 
auch einen Ausdruck in dem Umstande, dass man in hypertrophi- 
schen tterzen einzelne Fasern finder, welche nicht breiter sind als 
die kleinsten Fasern des normalen Herzens und nieht viel breiter, 
als die kleinsten Fasern atrophischer tterzen. Der Dickendurch- 
messer der kleinsten Fasern betrug naeh meinen Beobachtungen, 
in Millimillimetern ausgedrfickt, ffir atrophische Herzen 5,8, fiir 
normale Herzen 6,2 und f/it hypertrophische Herzen 6,5 Milli- 
millimete)'. Da aber nun in hypertrophischen Herzen die grSssten 
Fasern eine verh/iltnissm~issig viel stiirkere Zunahme als die 
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Mittelzahl zeigen, so ist doch obige Betraehtungsweise als an- 
n~ihernd zutreffend zu bezeiehnen. Wenn auch nicht alle Fasern 
gleichm:~issig wachsen, so ist doeh die Zuuahme der Faserdicke 
durehschnitttieh annghernd proportional dec Zunahme der Mittel- 
zahlen. Und aus diesem Orunde darf lfian es ausspreehen, dass 
es naeh den vorliegonden Messungen m/Sglieh w~ire, dass die 
Hypertrophie des Herzens wesentlieh auf einer I)iekezunahme 
der Musketfasern einerseits und auf einer gleichzeitigen Vermeh- 
rung dec Zwisehengewebe beruhe. Abet zwingend ist dieser 
Schluss nieht, gs wurde oben gezeigt, dass zwisehen den hyper- 
trophisehen Muskelfasern sieh h'aufig auch Fasern finden, clio 
einer regressiven Metamorphose uuterliegen. Und es liisst sich 
nieht unbedingt nachweisen, dass nie,nals sine Neubildung yon 
Muskelfasern vorkommt. Man ist daher genSthigt die Schluss- 
folgerungen erheblich eiuzusehrguken. Man wird nut sagen diir- 
fen, class die Mehrzahl aller Muskeli 'asern des no rmalon  
Herzens ,  wenn eine eompensa tor i sche  Hyper t rophie  
sieh entwiekel t ,  eine nieht u n e r h e b l i c h e Z u n a h m e i h r e r  
Querdurehmesse r  er leiden,  und dass diese Dickenzu- 
nahme dec Fasern als das wesent l iehe  Moment bei dec 
compensa tor i schen  Herzhypertrophi(:  aufzufassen ist. 

Vergleieht mall diese hypertrophischen Vorg~inge in dec 
Herzmuseulatur mit den Erseheinungen des normalen Wachs- 
thums, so m/Sehto es vielleieht auf den ersten Blick auff/illig 
erscheinen, dass fiir das normale Wachsthum eine VergriSsserung 
der Fasern in drei lqiehtungen des Raumes anniihernd der Vo- 
lumszunahme des Myoeards gleiehkam, w~ihrend fiir die patho- 
]ogisehe Hypertrophie, eiu einfaches Dickenwachsthum, also ein 
Wachsthum in zwei l)imensionen genfigend erschien, um die 
entspreehende Volumszunahme dec Musculatur zu erkt;i.ren. Allein 
bei ng.horer Betraehtung zeigt sieh, dass bei dem physiologisehen 
Wachsthum das Velum dec HerzhGhlen sehr erheblich zunimmt, 
was ohne eine Verl~ingerung dec Muskelfasern, odor eine Zu- 
nahme dec Anzahl dec Muskelfasern oder Muskelzellen nicht 
miiglieh wiire, wenn nieht die Breite der Muskelfasern und zu- 
gleieh ihre Anordnung sieh in viel h/Sherem Grade iinderten. 
])agegen fanden sich unter den gegebenen Beobachtungen keine 
so erhebliehen Dilatationen der VentrikelhGhlen, dass nicht das 
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eiofache Dickenwachsthum der Fasern die Hypertrophie des 
Myocards erkl/tren k6nnte. Allein es diirfte wohl vollkommell 
gerechtfertigt sein, ein solches ausschliessliches l)ickenwaehsthum 
der Fasern zu bezweifeln. Daher soll bier darauf noch beson- 
ders hingewiesen zu werden, dass aus den gegebenen  
Messungs r e su l t a t en  kein Schluss  auf  das L'~ngen- 
wachs thum der Fasern  gezogen werde~ kann. Der oben 
nachgewiesene Schwund einer Anzahl Muskelfasern macht sogar, 
unter Beriicksichtigung tier erSrterten R~.umliehkeitsverh~i.ltnisse, 
ein merkliches L/ingenwachsthum der Muskelfasern des hyper- 
t t-ophischen Myocards wahrscheinlich. Auch die Gestalt des 
hypertrophischen Herzens spricht in der That mehr f/ir die Exi- 
stenz eines solchen beschr~nkten Lhngenwachsthums der Fasern, 
als gegen dasselbe. Es zeigt sich aber hier wiederum, wie com- 
plicirt sich die Vorg~nge in der hypertrophischen Herzmuscula- 
tur gestalten. Die gleichen Betrachtungen w~irden sich auch 
a,~stellen lassen in gezug auf die Volums/inderungen bei der 
braunen Atrophie, allein sie sind ftir die hypertrophischen Zu- 
st/inde leichter durchzuftihren. 

Vergleicht man zum Schlusse noch die Ergebnisse meiner 
Messungen der Muskelfasern hypertrophischer Herzen mit den 
entsprechenden Erfahrungen, welche Zielonko bez~iglich dec 
Muskelzellen gewonnen hat, so ist zun~ichst daran zu erinnern, 
dass Zie lonko eine VergrSsserung der Muskelzellen nicht naeh- 
weisen konnte bei den Herzhypertrophien, welche durch ver- 
mehrte Arbeitsleistung des Herzmuskels zu Stande kommen. 
Wohl aber sei die OrSsse der Muskelzellen abh~ngig yore Lebens- 
alter, yon der allgemeinen Ern/ihrung und eventuell yon acut 
entz~indlichen Vorgangen im Herzen. Der Einfluss des Lebens- 
alters kann in meinen Tabellen eliminirt werden, dutch Ver- 
gleiehung ann~hernd gleichalteriger Individuen, ohne dass die 
yon mir gezogenen Schl~sse eine Aendcrung erfahren. Auch die 
Wirkungen yon Entz/indungserregern sind ffir meine Unter- 
suchungen ohne Belang. Dagegen mSchte ieh Einiges anffihren, 
was sich auf den Einfluss des Gesammtern~hrungszustandes be- 
zieht. Man kSnnte aufGruna der Untersuchungen yon Zielonko 
zu der Meinung gelangen, class das Ergebniss meiner Messunge~ 
etwa beeinflusst sei dadurch, dass ich die Herzen besonders gut 
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gen'ghrter, kr'aftiger Individuen verwendete. Indessen trifft dies 
nicht zu. Ich babe keine derartige Auswahl getroffen; die yon 
mir verwendeten Leichen zeigten in tier Mehrzahl Erscheinungen 
der Abmagerung mehr oder weniger deutlieh, wie dies in Folge 
der dem Tode voraugehenden, in der Regel litnger dauernden 
Krankheitszust~inde begreiflich erscheint. Ich kann jedoch direete 
Beweise anffihren. In Fall 27 (Tabelle X) haben wir es mit 
einer stark abgemagerten 73j~thrigen Frau zu thun, deren KSr- 
pergewicht nut 45,24 Kilo betrug. Die n'achste Todesursache 
war eine eroupSse Pneumonie, welche nur einen m/issigen Vet- 
lust an K5rpergewicht herbeizuffihren geeignet ist. Der hoch- 
gradige Abmagerungszustand war also offenbar vor dem Tode 
yon lgngerer Dauer gewesen. Die Muskelfasern des Papillar- 
muskels des hypertrophischen linken Ventrikels sind aber ausser- 
ordentlich breit, ihre mittlere Breite betrug 21,03 Millimillimeter, 
ein Werth, der nut yon der Mittelzahl einer Beobachtungsreihe tiber- 
schritten wurde. Auch die Fasern aus tier Wand des linken 
Ventrikels weisen einen, die Norm ganz erheblich fibersteigenden 
Werth auf. Die ttypertrophie des linken Ventrikels steht bier 
in schroffem Oegensatz zu der offenbar langwierigen Erniihrungs- 
stSrung, welehe dem Tode voranging; tier Umstand abet, dass 
nur der linke Ventrikel sich hypertrophisch erwies und erheb- 
lich verbreiterte Muskelfasern darbot, zeigt in evidenter Weise, 
dass die Hypertrophie des Ventrikels und die Vergr5sserung der 
Fasern direct yon tier Arteriosklerose und yon tier dutch diese 
geforderten gr5sseren Arbeitsleistung des linken Ventrikels ab- 
hiingig ist. 

Im Gegensatz hierzu erw/ihne ich den Fall 26 auf Tabelle IX. 
Hier handelte es sich um einen Mann yon 63 Jahren, mit krifftig 
entwickeltem Skelet und mit einem immerhin noch bemerkbaren 
Fettpolster. Die anatomische Untersuchung zeigte hier Arterioskle- 
rose und Insufficienz der Mitralis mit Hypertrophie und Dilata- 
tion aller Herzabtheilungen, namentlich des linken Ventrikels. 
Die Muskelfasern des Herzens sind aber verh~ltnissmiissig schmal, 
nut wenig verbreitert, im Papillarmuskel des linken Ventrikels 
sogar schm:,iler als die Norm. 

Solche Erfahrungen zeigen deutlich, dass die bei Hyper-  
t roph ie  d e s H e r z e n s  g e f u n d e n e V e r b r e i t e r u n g  d e r H e r z -  
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m u s k e l f a s e r n  nieht als Folge abnormer Zust~nde der allge- 
meinen ErnShrung sondern als l?olge der func t ione l len  
Mehr le i s tung  des Myoeards  zu erklitren ist. Dieses Er- 
gebniss steht in bester Uebereinstimmung mit den Sehl/issen, 
welehe beziiglieh des Waehsthums des Myoeards in den ersten 
Jahren nach der Geburt gewonnen wurden. Aueh beim Neuge- 
bornen bedingte die stgrkere functionelle Inanspruehnahme des 
linken Ventrikels eine auffallend rasehe Dickenzunahme derMus- 
kelfasern dieses Herzabsehnittes. l)amit soll in keiner Weise 
die allgemein anerkannte Bedeutung des allgemeinen Ern~hrungs- 
zustandes fiir das Zustandekommen und den Bestand der hyper- 
trophischen Zusti/nde des Herzmuskels in Abrede gestellt wer- 
den. Ein einigermaassen guter Zustand der allgemeinen Ern~h- 
rung ist eine wesentliehe Vorbedingung fiir die Hypertrophie. 
Abet die besten Erniihrungsverh';iltnisse werden, wenn der tterz- 
muskel nicht mehr Arbeit zu leisten hat als normal, niemals 
eine solche VergrSsserung der Herzmuskelfasern herbeifiihren, wie 
man sie bei der eompensatorisehen Hypertrophie antrifft. 

Es ist noeh der Thatsache zu gedenken, class Zie lonko 
die Muskelzellen hypertrophiseher Herzen nieht merklieh grSsser 
land als normal, w~i.hrend naeh meinen Messungen doeh die Mus- 
kelfasern unter den genannten Bedingungen um so Vieles breiter 
erseheinen. Diese anseheinende Divergenz der Resultate ist um 
so auffalliger, als Zielonko's  Messungen der Muskelzellen atro- 
phiseher Herzen iihnliehe t~esultate ergaben, wie meiue Messun- 
gen atrophischer Muskelfasern. Man kSnnte die Ursaehe der 
genannten auffiilligen Erseheinung vielleieht in gewissen Unvoll- 
kommenheiten der Zubereitung der Objeete suchen; aber eine 
solche Annahme will mir doeh als sehr willkfirlieh erscheinen, 
zumal da eine andere Erklgrung sehr nahe liegt, und diese hat 
viel Wahrseheinlichkeit Nr sieh. 

Es wurde sehon zu Eingang erwiihnt, dass die Quersehnitte 
der Muskelfasern des Herzens keinesweges immer eine einfaehe, 
rundliehe Gestalt besitzen, sondern vielmehr zuweilen einsprin- 
gende Winkel darbieten. Dies gilt ffir normale tterzen, aber 
vor Allem fiir die grSsseren Muskelfasern des hypertrophisehen 
Herzens. Solehe Fasern gew~/hren auf dem Quersehnitte den 
Eindruck, als seien sie aus mehreren dieht neben einander grup- 
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pirten Muskelzellen aufgebaut und es gelingt aueh in der Regel 
auf dem Querschnittsbild die Grenzlinien der einzelnen Muskel- 
zellen, welehe die Faser zusammensetzen, mehr oder weniger 
deutlich zur Ansehauung zu bringen. BerScksichtigt man ferner 
die Thatsache, dass solehe Bfindelfasern in hypertrophischen 
Herzen etwas hiiufiger vorkommen, so fiihrt eine kurze Ueber- 
legung der ffir die i~Iuskelzellen und fill" die Muskelfasern hyper- 
trophischer Herzen gewonnenen Erfahrungen zu folgenden Schlfissen. 
Bei der compensatorisehen Hypertrophie des Myocards trill zu- 
n~ichst eine Zunahme des Querdurchmessers der meisten Mus- 
kelzellen ein. Es ist dies eine wahre Hypertrophie der Elemente, 
die sieh auch geltend macht in einer sehr auff'~lligen sctwn yon 
Letul le  beschriebenen VergrSsserung und Formvedinderung der 
Kerne. Diese erscheinen auf dem Li~ngsschnitte hypertrophischer 
F~sern als excessiv grosse, runde oder ovale Gebilde. Auf dem 
Querschnitte dagegen bieten sie eine verzweigte, halbmondfSr- 
mige oder unregelm~issige Gestalt dar, gleichwie Kugeln, die aus 
plastischem Thon geformt, zwischen ein Bfindel yon Stiiben ein- 
gepresst werden. Die gespannten Primitivfibrillen der Muskel- 
fasern sind es offenbar, welche diese Gestaltung der vergr5sser- 
ten Kerne herbeiffihren. Man muss aber fernerhin schliessen, 
dass die Muskelzellen, welche die gr5sseren Muskelfasern bilden, 
im Gefolge dieser wahren Hypertrophie sich in eine Mehrzahl 
einzelner Muskelzellen spalten, die sich zwar nicht von der Mus- 
kelfaser loslSsen, abet doeh jene unregelm~issigen Gestaltungen 
des Muskelfaserquerschnittes hervorrufen. Dieser Vorgang, die 
Spaltung der grSsseren Muskelzellen vollzieht sich indessen, ohne 
dass man Erscheinungen der indirecten Segmentirung oder Frag- 
mentirung der Kerne - -  im Sinne der Terminologie yon J. Ar- 
nold - -  nachweisen kSnnte. Da nun aber diese abgefurchten 
Muskelzellen, wie man bus Querschnitten der Fasern mit einiger 
Wahrscheinliehkeit sehliessen kann, im Allgemeinen ziemlich 
klein sind, und da die Isolationsmethode, welche Zielonko an- 
wendete, eine LoslSsung der abgefurchten kleineren Muskelzellen 
herbeiffihren dfirfte, erseheint es begreiflieh, dass die Messungen 
dieses Forsehers keine Zunahme der durchnittlichen Gr6sse der 
Muskelzellen ergaben. Dieses Resultat ist aueh dann noeh zu 
erwarten, wenn die Mehrzahl der Muskelzellen, wie nach meinen 
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Messungen zu vermuthen ist, an Volum zunimmt, wiihrend zu- 
gleich die abgefurchten, relativ kleinen Elemente sich dem Beob- 
achtungsmaterial beigesellen. 

Die Vergleichung der Messungen yon Zielonko mit den 
meinigen macht es somit wahrscheinlich, dass bet der compen- 
satorischen Hypertrophie des Myocards neben den Erscheinungen 
der wahren Hypertrophie der Muskelzellen aueh Erseheinungen 
tier Hyperplasie derselben vorkommen. Und die friiheren Er- 
5rterungen ffihrten zu der weiteren Vermuthung, dass aueh 
ein Theil der museulSsen Elemente schwindet. Wie dem nun 
aber aueh sei, meine 5iessungen, welche sieh auf die Muskel- 
fasern in ihrem organischen Zusammenhange beziehen, beweisen 
ffir die compensatorisehe Herzhypertrophie mit aller erreiehbaren 
Sieherheit eine unerhebliehe Zunahme tier durehschnittliehen 
Breite tier Muskelfasern. Und zwar trifft diese Dickenzunahme 
aueh die grosse Mehrzahl der kleineren Muskelfasern des Her- 
zens, welehe den Bau yon Kettenfasern haben und keine Fur- 
ehungsvorg~inge erkennen lassen. Die Furehungsvorg~nge abet 
k5nnen immer nut fiir e inzelne  der grSssten Fasern, welche 
den Bau yon Biindelfasern haben und somit auf dem Quer- 
schnittc mehrere Muskelzellen aufweisen, in Anspruch genommen 
werden. 

Fasst man in wenigen Worten das gewonnene Resultat zu- 
sammen, so ergiebt sich mit Bestimmtheit, dass die braune 
Atrophie des Herzmuskels mit einer Verkleinerung der durch- 
schnittlichen Breite der Muskelf~sern verkniipft ist, und dass bei 
der compens~torischen Hypertrophie des Herzmuskels eine Ver- 
gr5sserung der durchschnittlichen Breite der Muskelfasern start- 
finder. Die Gestalten einzelner Muskelfaserquerschnitte zeigen 
jedoch, unter Beriicksiehtigung der Messungen der Muskelzellen, 
welche Zielonko ausfiihrte, dass sehr wahrscheinlicher Weise 
innerhalb der grSssten Muskelfasern hypertrophischer Herzen 
stellenweise eine Abfurchung neuer Muskelzellen eintritt. Diese 
machen sich auf dem einfachen Querschnittsbilde bemerklich, 
dutch das Auftreten yon tieferen L~ngsfurchen an der Aussen- 
fliiche der grossen Muskelfasern und dutch feine Grenzlinien, 

Archly L pathol. Auat, Bd. CIII, Hft. 1, 9 
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welche die Dicke der Muskelfasern durchsetzen. Somit beruht 
die Hypertrophie des Myocard vorwiegend auf einer wahren Hy- 
pertrophie der Muskelfasem. Daneben abet kann man, soweit 
die histologischen Methoden zu einem Schlusse bereehtigen, bei 
der Herzypertrophie, auch eine, allerdings sp/~rliche Hyperplasie 
einzelner Muskelzellen nachweisen. Es stimmt somit die patho- 
logische Hypertrophie des Myocards in allen wesentlichen Punk- 
ten mit dem physiologischen Wachsthum iiberein. Denn die 
Untersuchung zeigte, dass auch bei diesem die Volumszunahme 
der einzelnen Muskelfasern als der wesent]iche Factor f/it die 
VergrSsserung des tlerzmuskels zu betraehten ist, dem gegen/iber 
die Abfurchung neuer Muskelzellen in den Hintergrund tritt. 
Wenn man abet in dem hypertrophischen Myocard zugleich eine 
Hyperplasie des interstitiellen Bindegewebes nachweisen kann, 
so ist dies eine Veriinderung, die zwar zu der Volumsvermeh- 
rung des Myocard einen nicht allzu geringen Beitrag leistet, die 
aber zugleieb mit dem Schwunde einzelner Muskelfasern ver- 
kn/ipft ist. 

v 


