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XXIII. 

Ueber die Hypertrophie und das physiologische 
Waehsthum des Herzens. 

Experlmentelle und histologische Untersuchung aus dem Institut fill' 
allgemeine Pathologie und Therapie der Universiti~t zu Budapest. 

Von Dr. F ranz  T a n g l ,  
I L  Ass is ten ten  am p a t h o l o g i s c h - a n a t o n ] i s c h e n  Ins t i tu t .  

(PreisgekrSnte Arbeit der Universiti[t Budapest.) 

Die genauen und sorgfiiltigen Untersuchungen G o l d e n -  
be rg ' s  ~) haben endgfiltig, und vollkommen zweifellos die That- 
sache festgestellt, dass die Muskelzellen hypertrophischer Herzen 
bedeutend grSsser sind als die normaler und dass die Hyper- 
trophie wesentlieh auf der VolumvergrSsserung der Muskelzellen 
beruht. G o l d e n b e r g ' s  Resultate stehen also in vollem Oegen- 
satze zu denen Z ie lonko ' s : ) ,  zu welehen er sowohl I~ei experi- 
mentellen, als bei pathologisch-anatomischen Untersuchungen ge- 
langte. (Auf die iilteren und fast ausnahmslos nut auf wenigen 
Beobachtungen basirenden Literaturangaben will ich hier um so we- 
niger reflectiren, als schon Ool den b e rg einen ziemlich vollstiin- 
digen historischen Ueberblick fiber die Literatur der Herzhyper- 
trophie gegeben hat.) Da Zie lonko ' s  Arbeit; soweit mir be- 
kannt, die einzige experimentelle und histologisehe Untersuchung 
dieser Frage enth~ilt, schien es mir nicht zwecklos, diese Frage 
experimentell wicder durchzuarbeiten, um so mehr, da Z ie -  
lonko's  Experimente nut theilweise, an Kaltbl[itern, gelangen, - -  
an Kaninchen konnte er nur einmal eine Hypertrophie erzeugen, 
- -  und anderseits zu hoffen war, dass bei giinstigen Experimen- 
ten vielleicht Bin tieferer Einblick in den Zusammenhang zwischen 
der GrSssenzunahme des Herzens und der Volumsvergr5sserung 

~) Goldenberg, Ueber Atroph. u. tlypertr, d. Muskelf. d. iIerzens. 
Dieses Archly Bd. 103. 

2) Zielonko~ Path. anat. u. exp. Studien fib. Flypertr. d. Herzen:s. 
Dieses Archiv Bd. 62. S. 29. 
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seiner Muskelelemente gewonnen werden kann. Auch glaubte 
ich auf diesem Wege eher und sicherer die eventuelle Ver- 
mehrung der Muskelze]len auffinden zu kSnnen. Im Folgenden 
theile ich die Resultate meiner Untersuehungen mit, bei deren 
Ausf/ihrung mir die Unterstfitzung des Herni Professors H5gyes 
zu Theil wurde, dem ich hier daffir meinen innigsten Dank aus- 
spreche. 

Vor Allem m~issen die befolgten Methoden kurz angegeSen 
werden, da deren Kenntniss zur Beurtheilung der Ver]~sslichkeit 
der gewonnenen Resultate bei dieser Frage besonders wichtig 
ist. Zur Erzeugung yon Herzhypertrophie experimentirte ich nur 
an Kaninehen. Ich verfuhr dabei ganz nach den Angaben 
l~osenbach's l) ,  indem ieh mit einer, gewShnlieh dureh die 
rechte Carotis eingef/ihrten Sonde eine oder zwei Klappen der 
Aorta durchbohrte oder zerstSrte und so eine Aortenklappen- 
insufficienz hervorrieL Das Gelingen der Operation zeigten immer 
- -  wie es schon g o s e n b a c h  angiebt - -  die unmittelbar dar- 
nach auftretenden klinischen Symptome der Insufficienz. Nie 
fehtte das diastolische Ger/iusch fiber dem Herzen und der cha- 
rakteristische Puls auch nicht. Oft war auch ein deutliches 
Schwirren wahrnehmbar. Da ich ausschliess]ich nut diese In- 
sufficienzoperation machte, entwiekelte s i c h -  wenn die nSthige 
Zeit dazu vorhanden war - -  nur die Hypertrophic des linken 
Ventrikels, was, wie es weiter ersichtlieh sein wird, ffir die Un- 
tersuehung nur vortheilhaft war. Im Ganzen verffige ich fiber 
16 gelungene Experimente mit eingehender histologischer Unter- 
suchung. Es soll gleich an dieser Stelle erwKhnt sein, dass bei 
keinem meiner Experimente nach der Operation eine acute 
EndocarditiS oder Endarteriitis sich entwickelt hat und dass-die 
Thiere die Operation ohne irgend welche entzfindliche Reaction 
fiberstanden. 

Besondere Sorgfalt musste auf die histologische Untersuchung 
und da auf die Art und Weise der mikroskopischen Messungen 
verwendet werden, da ich  nut bei dem genauesten Vorgehen 
hoffen durfte, racine Resultate mit denen Go ldenbe rg ' s  ver- 
gleiehen zu kSnnen. Ich verfuhr folgendermaassen: Sowohl bei 
den normalen Herzen, die der gergleiehung wegen ebenso genau 

~) Rosenbach, Ueber artific. Herzfehler. Arch. f. exp. Pathol. Bd. IX. S. Io 
Archiv f, p~hol. Anat. Bd, 116, Hft. 3. 3 0  
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untersucht werden mussten, als bei den hypertrophischen, eut- 
nahm ich noch in ganz frischem Zustande immer derselben Stelle 
der Wand des linken Ventrikels ein ganz kleines Stiiekchen mit 
der Scheere und legte es in 33procentige Kalilauge~). Diese 
Lhsung erh'~lt - -  wie es schon W e i s m a n n ,  der sie zuerst zur 
Isolirung der Muskelzellen verwendete, angiebt ~ die Muskel- 
zellen vorziiglich und 15st nur die intercellul'~re Kittsubstanz, 
ohne die Muske|zellen aufzulhsen oder zu veriindern. In der 
I(alilauge verblieb das Muskelstiickchen 3 0 - - 4 5  Minuten und 
wurden ganz kleine Partikelchen desselben ebenfalls in Kali]auge 
:~uf den Objecttr~ger gebracht, wo dieselhen schon dutch sanftes 
Schfitteln mit dec Pr~parirnade] in einzelne Zellen oder Zell- 
gruppen zerfielen. Damit die Zellen dutch das Deckglas nicht 
gequetscht werden, legte ieh letzteres immer auf zwei Streifen 
diinnen sogenannten Seidenpapiers, so dass die Muskelzellen vor 
,jedem Drucke geschfitzt waren. In einem so bereiteten Pr~parate 
nahm ich dann die Messung des Querdurchmessers der Muskel- 
zellen vorund  zwar so, class ich denselben in jedem Falle a,1 
100 Muskelzellen bestimmte, immer mit demselben Ocnlarmikro- 
meter Objectiv und Ocular und immer nut" an solcheu Zellen, 
die vollkommen unversehrt und gut isolirt waren. ~Nach 20 his 
30 Messungen erneute ich das Pr~iparat. Aus 100 solchen 
Messungen berechnete ich dann das arithmetische Mittel, den 
Mittelwerth des Querdurchmessers. Ieh glaube, das ist das ein- 
fachste und viel]eicht aueh sicherste Verfahren, da einerseits die 
frisehen Muskelzellen der Wirkung nur eines Reagens ausgesetzt 
werden, welches sie kaum ver~ndert, anderseits der Querdurch- 
messer mit kleinerem Fehler zu messen ist, a]s in Schnitteu, 
deren Richtung zur L.~ngsaxe der Zellen nicht in jedem Falle 
ganz sicher bestimmt werden kann. Die Verl~isslichkeit (]er 
Messungsresultate welter zu priifen, habe ich - -  dureh Golden-  
be rg ' s  Beispiel angeregt - -  in einer bestimmten Anzahl yon 
F~llen, nach den in T h o m a ' s  ~) Buche angegebenen maflmmati- 

~) Der linke Ventrikel wurde immer am linken Rande erhffnet. Aus der 
Schnittflii.che wurde dann etwa 2-3  mm yon der Atrioventricu]argrenze 
ein kleines Stiiekchen herausgesehnittem Besonders achtete ieh darauf, 
dass nicht etwa ein Theil des Papillarmuskel~ unter die Scheere gerathe. 

-') Thoma~ Untersuchungen fiber die Grhsse u. s. w. Leipzig 1882. 
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schen Methoden in Mittelwerthe gepriift und die Resultate in 
entsprechenden Tabellen zusammengestellt. 

Die in jedem Falle ausgef6hrte weitere histologische Unter- 
suchung wurde an in F lemming ' scheroder  Mfiller'scher 
Fltissigkeit fixirten und geh~rteten Pt-//paraten angestellt. Meistens 
verwendete ich die erstere LSsung, die doch das verliisslichste 
Fixirungsmittel ist. 

II. 

Zum erfolgreichen Studium der Herzhypertrophie musste iclf 
mir zuerst genaue Kenntnisse fiber die GrSssenverh~ltnisse nori 
mallet Kaninchenherzen und deren histo]ogischer Elemente ver- 
sehaffen, und ausserdem das Wesen des physiologischen Waehs- 
thumes des Herzens festste]len. Ieh untersuchte also in erster 
Reihe norma|e Kaninchenherzen in dieser Beziehung. 

Was die Griisse des Herzens betrifft, so kaffn diese durch 
drei Momente ausgedriickt werden: 1. dureh (t~as Voium des 
Herzens, bestimmt aus den Durchmessera desselben; 21 durcl~ 
die Dieke der Herzw/~nde - -  aus welcher man gew5hnlich auf 
Hypertrophie folgert ~ ;  3. durch das Herzgewicht. Es :fdigt: 
sieh nun, welches yon diesen dreien das verl~isslichste Maass 
der GrSsse des Herzens giebt, was besonders bei der Feststellung 
und Absch~tzung der Herzhypertrophie von Wichtigkeit ist. A]le 
drei sind se]bst bei gleich grossen Thieren betr~chtlichen ]ndi- 
vidue]len Schwankungen unterworfen, doch hat ausserdem die 
Bestimmung der Durchmesser des Herzens und die Dicke der' 
Herzw~nde noch eine sehr in Betracht kommende Fehlerquelle. 
Man denke nut, wie diese zwei Momente in ihrem Werthe 
variiren, je nachdem das Herz in Systole oder,Diastole stehen 
geblieben ist. Den diesem Umstande entspringenden Fehler 
kSnnen wir ganz sicher bei der Bestimmung des Herzgewichtes 
ausschliessen, da die Contractionsphasen den Werth dqsseibenl 
nicht beeinflussen. Ich habe deshalb zur GrSssenbestimmung des 
Herzens das Gewieht desselben gew~ihlt - -  natfirlieh mit den 
n5thigen Cautelen - -  um so mehr als auch Thoma angiebt, 
dass es ihm gelungen ist aus dem Herzgewichte, bezw. aus dem 
re]ativen Herzgewichte, kleine Hypertrophiew~zu erkennen; was 
ihm auf anderen Wegen kaum gelunge!~ w~ire. 

30* 
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Es wurde als0 bei normalen Kaninehen das Herzgewicht 
und dessert Verhgltniss zum KSrpergewicht bestimmt und fest- 
gestellt innerhalb welcher Grenzen diese Werthe variiren. Ich 
habe 50 solcher Gewichtsbestimmungen gemacht. Das Verhiilt- 
hiss zwisehen Herzgewicht ~) und KSrpergewicht ist so ermittelt 
worden, dass berechnet wurde, wie viel Herzgewicht auf 1000 g 
K5rpergewicht fiillt. Diese Verhitltnisszahl will ich weiterhin 
mit R ~-- relatives Herzgewicht bezeichnen. Ieh wiihlte kleinere 
und grSssere Thiere, so wie ich sie auch zu den Experimenten 
genommen babe. Der aus diesen 50 Messungen gewonnene 
Mittelwerth des relativen Herzgewichtes ist 257,9 cg; der kleinste 
beobaehtete Werth des P~ war 200 cg der grSsste 314 cg. Ab- 
gesehen yon sehr jungen lndividuen --  die nat, iirlich nicht unter 
die 50 F~ille aufgenommen sind, - -  zeigte P~ keinen wesentlichen 
Unterschied bei grSsseren und kleineren Thieren. Die ziemlich 
grosse Zahl der Fg~lle, aus denen der Mitte]werth des R bestimmt 
wurde, bet schon an und ffir sich geniigende Garantie fiir die 
Verliisslichkeit dieses Werthes. Die mathematische Prfifung des- 
selben erwies dasselbe; der wahrscheinliehe Werth des Bestim- 
mungsfehlers dieser Mittelzahl betrggt nut 2,7 cg, was also nur 
1,04 pCt. derselben ausmacht. 257,9 eg kann atso als normales 
relatives Herzgewicht gelten. 

Ausser R wurde noch bei 28 der oben angef/ihrten 50 Be- 
obachtungen das Gewichtsverhiiltniss zwischen Herz und Nieren 
bestimmt, da nach G r a w i t z  und I s r ae l  s) dieses Verh'altniss 
bei Kaninchen viel bestiindiger sein sell, als dasjenige zwischen 
Herz- und KSrpergewieht. Sie fanden bei normalen Herz und 
Nieren: reehte Niere-l-linke Niere 

Herzgewicht ~ I (Index) immer grSsser als 2,5. 

Aus meinen 28 F/tllen babe ich als Mittelwerth fiir I 2,82 er- 
halten. I schwaakt jedoeh innerhalb ebenso weiter Grenzen a]s 
R, und der wahrscheinliehe Werth des Bestimmungsfehlers seines 
Mittelwerthes betr'agt 2,12!pCt. desselben. I i s t  also an und 

~) Herzgewicht ~ Ventrikel q- VorhSfe -~- Wurzel der grossen Gefiisse. 
Vor dem W'~gen wurde das tIerz sorgfiiltig mit Wasser gereinigt und 
abgetrocknet und darauf geachtet, class die grossen Gef~sse immer in 
gleicher HSbe abgeschnitten warden. 

~) Grawitz u. Israel, Dieses Arehiv Bd. 77. S. 315. 
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fiir sieh nicht constanter als R, beide zusammen liefern aber 
ein verl/isslicheres Maass fiir die Gr5sse des Herzens, als jedes 
einzeln. 

Tabelle I bietet einen Ueberblick der besprochenen Ge- 
wichtsverh~iltnisse, die sieh hier auf 10 Beobachtungsreihen be: 
ziehen. 

Tabelle I. 
G e w i e h t s v e r h S A t n i s s e  n o r m a l e r  K a n i n c h e n h e r z e n .  

No. 

5 
6 
7 
8 
9 

10 

Abs. 
KS~pergewicht Herzgewicht  

610 g 181 
950 - 249 
9 8 0 -  304 

I000 - 233 
1150 - 333 
1270 - 339 
1340 - 30~ 
1410 - 429 
2300 - 549 
2600 - 641 

R = relat.  Herz-  
gewicht  auf 1000 g 

Kgrpergewich t  
borechae t  

I - -  r. Niere-~ 1. Niere 

Herz 

cg 297 cg 
262 - 
310 - 
233 - 
289 - 
267 - 
231 - 
304 - 
239 - 

2 4 7  - 

2,98 
2,69 
2,41 
2,98 
2,23 
2,85 
3,31 
2,56 
2,96 
2,15 

Diese Tabelle zeigt zugleich die GrSsse des absoluten Ge- 
wichtes normaler Kaninchenherzen, und kann sp/~ter bei der Be- 
sprechung der Hypertrophie zur Vergleichung dienen. Wie es 
auch schon aus diesen wenigen Daten ersichtlich ist, w~ichst mit 
dem KSrpergewicht auch das absolute Herzgewicht. Bei dan 
kleineren Thieren variirte letzteres zwischen 240--300 cg, bei 

~grSsseren' zwischen 400--600 cg. Des grSsste normale Kanin- 
chenherz yon einem 3200 g schweren Thiere wog 640 eg. 

Was die histologisehen Ver';inderungen betrifft, auf welehen 
das physiologisehe Waehsthum des Herzens beruht, sind die.An- 
sichten derForseher getheilt. Naeh Goldenberg und Letul le  
ist die VolumvergrSsserung der Muskelzetlen das Wesentliehe; 
die numerisehe Vermehrung ist nut nebens/ichlieh. Langer -  
hans ~) fend die Herzmuskelzellen neugeborner und erwaehsener 
Kaninehen gleich gross; dasselbe fend er aueh beim Mensehen. 
Eber th  ~') sah dasselbe und glaubt deshalb auch, dass die Zellen 

1) L a n g e r h a n s ,  Dieses Archly Bd. 58. 8 . 6 5 .  

~) E b e r t h ,  Dieses Archiv  Bd. 37. S. 100. 
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sieh nieht ' vergrSssern, sondern nur vermehren. Meine Unter- 
suchungen fiber die GrSsse der Muskelzellen beschr~nken sieh 
nur auf die Wand des linken Ventrikels, da es festgestellt ist, 
dass in den versehiedenen Theilen des Herzens dieselben Ver- 
/inderungen stattfinden und anderseits mit Rfieksieht auf racine 
Hypertrophieexperimente nut der linke Ventrike[ in Betracht kam. 

Ich habe nach der oben angegebenen Methode an 16 nor- 
malen Kaninehenherzen den Querdurehmesser der Muskelzellen 
des linken Ventrikels bestimmt, indem ieh in jedem Falle aus 
je 100 Einzelmessungen den Mittelwerth des Querdurchmessers 
([)) berechnete. Die Resultate dieser Bestimmungen sind in 
Tabelle II zusammengestellt. 

Tabelle II. 
M u s k e l z e l l e n q u e r d u r c h m e s s e r  n o r m a l e r  K a n i n e h e n h e r z e n .  

D ~ ~ I i t t e l w e r t h  des  Q u e r d u r c h m e s s e r s  a u s  j e  100 ~ l e s s u n g e n .  

No.  A b s .  t t e r z g e w i e h t  D No .  [ A b s .  F [ e r z g e w i c h t  D 

1 

2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 

21 e g  
9 3 -  

169 - 
247  - 
2 5 4  - 

265  - 
266  = 
294  - 

Die Herzen sind 

5,57  ?~t 
8 ,44  - 

10 ,18 - 
13 ,01  - 
12 ,84  - 
1 1 , 2 F -  
12 ,70  - 
1 1 , 4 4  - 

9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 

3 0 4  c g  
309  = 
333  - 
3 5 0  - 
4 2 9  - ' 
4 6 0  
539  - 
624  - 

14,21 a 
13,23 - 
13 ,84  - 
15 ,43  - 
14,92 - 
15~40 
15,67 - 
15 ,33 - 

hier der GrSsse nach aufgez~hlt. Nr. 1 
ist das eines neugebornen, Nr. 2 das eines einige Wochen alten 
Kaninchens~ Bezfiglich dec anderen gilt es im AHgemeinen, 
dass je grSsser das Iterz, desto grSsser das Thier, was bis zu 
eiaer gcwissen Grenze mit dem Alter desselben zusammenh~ingt. 
- - E i n  Blick auf die Mittelwerthe der Muske]zellendurchmesser 
genfigt sofort den grossen Unterschied desselben bei verschieden 
grossen Herzen zu zeigen. D ist bei Kaninehen Nr. 16 fast drei- 
real so gross wie beim neugebornen Thiere. Aus der Tabelle 
ist aueh ersichtlieh, dass durchschnittlieh je grSsser das Herz, 
desto gr6sser der Mittelwerth des Zellenquerdurchmessers, also~ 
desto dicker die Muskelzellen. Noch deutlieher wird dieses Ver- 
h~ltniss, wenn wir die Herzen, die der GrSsse naeh yon einander 
nut wenig differiren, in eine 6ruppe zu zusammenfassen und aus 
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den D dieser Gruppe eine Gesammtmittelzahl berechnen. Solche 
Gruppen mit der Gesammtmittelzahl sind in Tabelle III gebildet, 
welche zugleich die Daten der Tabelle II graphisch darstellt. 

Tabelle III. 
VergrSsserung tier guske lze l lenquerdurchmesser  beim physio- 

logisehen Waehsthume des Herzens. 

D = Mittelwerth des Querdurchmessers aus je 100 Messungen bestimrat. 
D ' =  Gesammtmittelwerth einer Gruppe aus den D derselben bereehnet. 

557 844 10'18{ 12,~ M 14,18/1 15,16/~ 15,67115331 

Die Herzen sind ihrer GewichtsgrSsse nach in der Abscissen- 
axe aneinander gereiht, die entsprechenden Mittelwerthe tier Mus- 
kelzellenquerdurchmesser (D) auf die Ordinatenaxe aufgetragen. 
In einer Gruppe betdigt die Differenz zwischen dem kleiusten 
und grSssten Herzgewicht nicht mehr als 50 eg. Naeh diesem 
Principe siud die 13ruppen gebildet und Nr jede ist ein Gesammt- 
mittelwerth der Muskelzellendurchmesser berechnet. (Oberste 
horizontale Reihe der Tabelle III.) Die ausgezogeue Curve stellt 
die Vedinderung yon D, die punctirte die des 6esammtmittel- 
werthes dar. Beide Curven, besonders abet die punctirte der 
Gesammtmittelwerthe, drficken das Verh~ltniss zwischeu Herz- 
gew.icht und Muskelzellenquerdurehmesser a/~s und Versinnlichen 
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die Thatsache, d a s s  beim p h y s i o l o g i s c h e n  W a c h s t h u m e  
des Herzens  mi t  dem G e w i e h t e  des se lben  aueh die 
Q u e r d u r e h m e s s e r  tier M u s k e l z e l l e n  grSsser  werden.  

Diese Folgerung kann nut dann riehtig sein, wenn der 
Mittelwerth des Querdurehmesser der Muskelzellen ein verl'ass- 
liehes Maass Nr die Breite der Muske]zellen ist, wenn derselbe 
also den Anforderungen der Wahrseheinlichkeitsreehnung ent- 
spricht. Das musste naeh mathematisehen Methoden gepriiff 
werden. Ich bereehnete also - -  so wie Ooldenberg  - -  naeh 
der Methode der kleinsten Quadrate fiir 10 Beobaehtungsreihen: 
W = den wahrseheinliehen Werth tier Abweiehung der einzelnen 
Messungen vom 5![ittelwerthe D; F ~---den wahrscheinliehen 
Werth des Bestimmungsfehlers der Mittelzahl D. - -  Diese Re- 
sultate sind im 1. Theil der folgenden Tabelte IV zusammen- 
gefasst. 

Tabelle IV. 
D = Mittelwerth des Querdurchmessers de)" Muskelzellen aus je 100 Messungen best immt;  

F ~ wahrschein]icher Werth des Bestimmungsfehlers der Migelzahl D; 
W = wahrscheinlieher Werth der Abweiehung der einzelnen ~Iessungen yon der Mittelzahl D. 

(Ira Theil 2.: ttS.ufigkeit und GrSssenwerth der .einzetnen Abweichungen yon den 

Mittelwerthen D.) 

Abs. 

No.[ Herz- 

[ gewieht 

D W F 

tt u 

i + + [ +  + 
4 247 cg 
5 254 
7 266 
9 304 

10 309 
12 350 
13 4'29 
14 4 6 0 -  
15 539 
; 6 ! 624 

13,0l i 
12,84 I 
12,70 I 
14,21 i 
13~23 i 
15,43 
14~92 
15,40 
15,67 
15,33 

1,95 0}20 
2,01 0,20 
1,73 0,17 
1,77 0,18 
1,~8 [0,17 [ 
2#8 I o,~81 
1,68 [ 0,17 [ 
2,13 / o,21 I 
1,92 ! 0~19] 
2,1510221 

o i 0 
o 
0 
0 
0 
o 
0 
0 
0 

4 1 
1 6 
1 4 
0 7 
3 5 
1 6 
1 0 
0 3 
2 14 
1 6 

12 
14 
11 
24 

2 
12 
19 
11 

1 
14 

~ 7 23 
2 29 

41 26 
33 24 
34 36 
31 30 
32 33 
43 27 
27 34 
30 25 

16 
13 
13 
10 
14 
10 
10 

8 
14 
16 

Die 1000 Messungen snmmir t  
Die Theorie verl. f. 1000Messung. 

- - I00 

,3 4 
9 1 
0 3 
2 0 
1 4 

5 3 
1 4 

2 

2 
4 4 

27 
18 
2 

0 14 52 120 340! 282 124 34 
4 18 6~ 161 250i 250 161 67 
1 2 16 25 i 25 16 6 

0 0 
0 0 
1 0 
0 0 
0 1 
2 0 
0 0 
2 1 
0 0 
0 0 
7 2 
4 0 
1 - -  
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Ira" 2. Theil dieser Tabelle sind die Hiiufigkeitsza.hlen der 
hbweichung der einzelnen Messungen yon der Mittelzahl nach 
vielfachen der Zahl W zusammengestellt. I)er Bestimmungs- 
fehler liegt also nach dieser Tabelle weir innerhalb der erlaubten 
Grenzen und aueh die Hgufigkeitszahlen entspreehen im Allge- 
meinen der Theorie der Wahrscheinlichkeitsrechnung. Doch sind 
in der Rdhe der summirten 1000 Abweichungen Asymmetrien 
wahrnehmbar, die fast ganz mit denen /ibereinstimmen, die 
Goldenberg bet seinen Messungen fund und welche ich bet 
den hypertrophischen Herzen auch gefunden habe. 

Goldenberg giebt an der entsprechenden Stelle:) seiner 
Arbeit nach den diesbeziiglichen Ausffihrungen Thoma's eine 
eingehende Erkl'arung dieser Erscheinung. Eine Erscheinung 
kommt abeL" in meinen Messungsreihen vet, die sieh in denen 
Goldenberg's nicht vorfand and die eine specielle Erwghnung 
verdient. In zwei Beobachtungsreihen kommt nehmlich je eine 
Abweiehung vor, die zwischen + 5 W  und + 6 W  liegt, w~ihrend 
die yon der Theorie erlaubte Grenze 5W ist. Beziiglich dieser 
Erscheinung ist die Frage berechtigt: sell die entsprechende 
fibermiissig dicke Muskelzelle zur Bestimmung der Mittelzahl 
herangezogen oder aus der Berechnung ausgeschlossen werden? 
Die LSsnng dieser Frage verdanke ieh ether freundlichen brief- 
lichen Mittheilung yon Herrn Professor Thoma. Diejenige gelle 
ist aus der Berechnung nicht auszusehliessen, well die dutch 
Weglassung derselben bedingle Veriinderung des Mittelwerthes 
noch welt innerhalb der Grenze des Bestimmungsfehlers liegt 
und wir anderseits absolut keinen hinreichenden Grund haben, 
diese Zelle auszuschliessen, da dieselbe yon den anderen histo- 
logisch gar nicht verschieden ist. Alle die erwiihnten Asym- 
metrien und Unregelm~i.ssigkeiten in den Messungsreihen sind 
nach Thom a darauf zurfickzufOhren, dass die Muskelzellen kein 
,,homogenes Material ~ der Beobachtung bilden, d. h. die Muskel- 
zetlen sind nicht alle gteichwerthig, weiI sic nicht auf gIeicher 
Stufe der Entwiekelung stehen; bet den Messungen haben wir 
abet keine Anhaltspunkte diese ungleieh entwiekelten Zellen yon 
einander zu unterscbeiden. (Man muss ungleichwerthigr Muskel- 
zellen auch dann noch annehmen, wenn man auch mit g-olden- 

1) Goldenberg, a. a. O. S. 101. 
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berg~ Eintheilung in Biindelfasern und Kettenfasern nicht ein- 
verstanden ist.) 

Die mitgetheilten Messungsresultate zeigen also ganz sicher, 
dass beim Wachsen des l-lerzens die Muskelzellen in die Breite 
waehsen, dass sic dicker werden, sie lessen aber keineswegs 
fotgern, dass sie sich auch Verlgngern. l)ass die Muskelzellen 
sieh in der P~iehtung ihrer Liingsaxe auch vergrSssern, devon 
konnte ich reich iiberzeugen, obzwar ieh diesbeziiglich keine 
methodischen Messutlgen angestellt habe. Die Herzmuskelzellen 
neugeborner Kaninehen sind bedeutend k/irzer ats die erwachse- 
net, und in kleinen Herzen sind sic im Allgemeinen k/irzer als 
in grSsseven. Noch ein BeNnd weist auf des Liingenwachsthum 
der Zellen hin. In L~ingsschnitten junger Herzen finder man die 
3'Iuskelkerne viel dichter hinter einander liegen, als in entwickel- 
teren Herzen, was - -  da die Zellen nur ein- oder hfchstens 
zweikernig sind - -  nut so erklgrlich ist, class die Kerne dutch 
des L~ingerwerden der Zellen weiter yon einander gerathen. 
Die Muskelzellen vergrSssern sich also beim Wachsen des Herzens 
in allen drei Dimensionen. 

Die n~iehste Frage ist die, ob neben der Volumszunahme 
die Muskelzellen sieh auch vermehren? Was ieh zur L6sung 
dieser nicht leiehten Frage beitragen kann, ist Folgendes: Es ist 
sicher, dass sich die Muskelzellen im embryonalen und neuge- 
bornen Herzen dutch Theilung vermehren. Ich kann des des- 
halb behaupten, da ich in den erwiihnten Herzen in den Muskel- 
zellen ziemlich viel 3litosen fend und die Zellen selbst sich bei 
der Isolirung mit KOtt gr/Jsstentheils als einkernige, in geringer 
Zahl als zweikernige erwiesen. Es m/issen sich also die Zellen 
getheilt haben. Ueber den Theilungsmodus kann ich nichts Be- 
stimmges Sagen. Es scheint die Theilung in der L~inge der 
Zellen zu gesehehen, daf/ir spriiche auch die Spindelform der 
Zellen zu jener Zeit. Die Zellen liegen dicht aneinander und 
sind durch feine Seiten'aste mit einander sehon verbunden. Bis 
zu welcher Zeit die Theilung der Muskelkerne und mit ihr die 
der Zellen anhglt, konnte ieh nieht feststellen, da racine dies- 
bez{iglichen Beobachtungen liickenhaft sin& Im 93 cg schweren 
Herzen eines einige Wochen alten Kaninchens konnte ieh keine 
3Iitosen mehr finden; aueh war die Gestalt tier Muskelzellen 
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nieht mehr spindelfSrmig, sondern den Zellen entwickelter Herzen 
tihnlieh. Es wiire jedoch nieht unmSglieh, dass selbst naeh dem 
AufhSren der Kerntheilung die zweikernigen Zellen sieh noeh 
sp'ater theilten. Was die Erseheinungen betrifft, die in entwiekel- 
teren Herzen auf Theilung der Muskelzellen hinweisen, darauf 
will ieh bei Igespreehung der hypertrophisehen Herzen n~iher ein- 
gehen. Hier sei nut erw'~hnt, dass man zwar diese Theilung, 
und so die numerische Vermehrung der Muskelzellen nieht sieher 
aussehliessen kann, abet aueh kein sieheres Zeiehen daffir finder. 
Jedenfalls spielt aber diese eventuelle Vermehrung nur eine sehr 
nebens~iehliche Rolle beim Wachsthum des tIerzens neben der 
VolumsvergrSsserung der Zellen. Approximative Bereehnungen 
zeigen aueh, class, vorausgesetzt, dass die Zellen sigh in allen 
Dimensionen in gleiehem Verhiiltnisse vergrSssern, die einfaehe 
VolumsvergrSsserung der Muskelzellen ohne Vermehrung und ab- 
gesehen von den Vergnderungen der iibrigen histologisehen Be- 
standtheile, vollkommen gentigen wiirde die thats~iehliche Ge- 
wiehtszunahme des Herzens und so dessen Waehsthum zu er- 
kl~iren. 

leh kann also das iiber alas physiologische Waehsthum des 
Herzens Oesagte in Folgendem zusammenfassen: 

Im embryona len  Leben und eine Zeit  lang naeh 
der Gebur t  w'aehst das Hera dureh Volumsaunahme 
and The i lung  der ~iuskelzellen. Spiiter beruht  das 
Waehs thum des Herzens  wesent l ieh auf der VergrSsse- 
rang der Muskelzellen. 

Ill. 

Dies vorausgeschickt, kann ich zur Besprechung der hyper- 
trophisehen Herzen /ibergehen. Wie ich die Herzhypertrophie 
an Kaninehen erzeugte, babe ich sohon Eingangs angegeben 
(S. 433). Im Oanzen wurden 16 Kaninehenherzen mit Aorten- 
klappeninsufficiena untersueht. Aueh wurde sehon erwiihnt, dass 
sieh bei keinem meiner Experimente eine acute Endoearditis 
oder Endarteriitis entwiekelte. Die Verletzung, die meistens nut 
eine Klappe traf, bestand gewShnlieh nut darin, dass auf der 
Kiappe eine mit ihrer Basis mehr oder minder parallele Spalte 
entstand, deren Liinge einigemal fast die Breite der Klappe er- 
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reichte. Die Spalte blieb weiterhin klaffend und wurde dann 
bei der Section meistens mit glatten, kaum verdi&ten R':indern 
gefunden. In ein oder zwei Ffillen wurde die Klappe bei der Ope- 
ration dermaassen zerstSrt, dass ich bei der Section kaum ihre 
Spnren gefunden habe, so sehr war sie zusammengesehrumpft. 
In zwei Fgllen entstand auf der verletzten Klappe keine Spalte, 
sondern nut ein rundes Loeb, welches in einem Falle noch da- 
dutch verkleinert wurde, dass sein Rand verdiekt war (126 Tage 
naeh der Operation). 

Die erste morphologische Ver~nderung, welche das Herz 
nach dem durch die u bedingten Auftreten der Aorten- 
klappenihsuffieienz erleidet, ist die Dilatation des linken Ven- 
trikels. Ich kann also Rosenbach 's  Behauptung best~itigen, 
dass bei Aor t enk l appen insu f f i c i enz  der I Iype r t roph ie  
des l inken Vent r ike ls  ausnahmslos dessen Di la ta t ion  
vorausgeht .  Die Dilatation entspricht der GrSsse des Klappen- 
defectes, was selbstverstiindlieh ist, da bei gr5sserem Defeete 
w~ihrend der Diastole mehr Blut regurgitirt und der Druck auf 
die Ventrikelwand ein grSsserer wird. Die Dilatation scheint 
auch dann noch fortzuschreiten, wenn die Ventrikelwand sehon 
hypertrophisch geworden ist; wenigstens weist der Umstand dar- 
auf hin, dass selbst bei hochgradiger Hypertrophic die Dilatation 
so bedeutend war, dass die Ventrikelwand gar nicht odor kaum 
verdickt erschieo. Da das Herz nicht sofort nach Eintritt der 
Klappeninsuffieienz hypertrophirt, sondern sich nut erweitert, 
muss man anaehmen, dass dessen Musculatur iiber gewisse Re- 
servekr'Mte (Rosenbach)  verf/igt, mit deren Hfilfe sie die ver- 
mehrte Arbeitsleistung zu bew~ltigen f/~hig ist. Nach einer ge- 
wissen Zeit f~i~ngt jedoeh die Muskelmasse an sich zu vermehren; 
die Musculatur hypertrophirt. Warm die Hypertrophic anf'Sngt, 
h~ngt ausser yore Grade der Insuffieienz noch wahrscheinlieh 
yon dem Ern~hrungszustande des Iterzens ab. Zuerst babe ieh 
am 19. Tage der Insufficienz die Hypertrophic des linken Ven- 
trikels nachweisen kSnnen. Ueber diese Zeit hinaus war Hyper- 
trophic immer vorhanden. (Siehe Tab. V.) In zwei F~i.llen~ 
einmal am 11. Tage und einmal am 12. Tage des Besteheas der 
Insufficienz, babe ich nur Dilatation und noch keine Hypertrophic 
gefunden. 
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Tabelle V. 
K a n i n c h e n h e r z e n  m i t  k f i n s t l i c h e r  A o r t e n k l a p p e n i n s u f f i c i e n z .  

K5r- 

No. per- 

, g'ew. 

g 
1 1260 

2 900 

3 1380 
4 780 
5 740 
6 1220 
7 810 
8 870 

9 2200 
10 880 
11~ 1340 
12 910 
13 840 

14 1380 
15 1170 

16 1410 

g : rel. [ 
Abs. I:Ierzgew . . . . . .  

~ r  I ~lere atlI IOuO ~, ' ~. 
Herz- K S r p e r - - %  r. Niere 
gew. / gewicht I Herz 

Iberechnet 

Zeit- I 
dauer ] 

der / 
Insuf-I 
ficienz i 

Sect]onsbeftmd des Iterzens 

cg cg 
254 202 3,44 

270 300 3,02 

389 282 1,63 
366 469 1,39 
265 358 1,79 

',444 364 1,47 
303 374 1,77 
373 4:29 1,98 

912 415 1~33 
300 341 2,05 
638 476 1,14 
458 503 1,42 
288 324 2,24 

454 329 1,59 
658 562 1,03 

712 505 1,01 

Zur Constatirung der 

T I I  eag Rundes Loch auf e i n e r  Aortenklappe. 
Dilatation des linken Ventrikels. 

12 Grosse Spalte auf einer Aortenktappe. 
Dilatation des linken Ventrikels. 

19 

30 [ Gr. Spalte auf einer Aortenklappe. Dila- 
�9 " ' V ' 482 ] ta t lonu.  Hypertrophledesl .  entnkels.  

46 
46 Eine Aortenklappe zusammengeschrumpft. 

Dilatation u. gypertr,  des I. Ventrikels. 

88 
95 Seetionsbefund wie bei No. 3 - - 7 .  

98 
122 

126 
155 

187 

Hypertrophie habe 

Auf einer Aortenklappe ein kleines run- 
des Loch mit verdickten R~ndern. Di- 
latation und gypertr ,  des t. Ventrikels. 

Wie be |  No. 9--12.  
Auf einer Aortenklappe eine Spalte und 

eine Klappe ganz geschrumpft. Dila- 
tation u. Hypertrophie des 1. Ventrikels. 

Wie be |  No. 14. 

ich' das Herzge- 
wicht, bezw. das relative Herzgewicht: R (----- Herzgewlcht auf 
1000 g KSrpergewicht berechnet) und J ( =  Verh:~iltnisszahl zwi- 
schen Nieren und Herzgewicht) verwendet. Warum ich diese 
Verh~ltnisszahlen gew~hlt habe, habe ich schon in Cap|tel |[ 
motivirt. In Tabelle V sind diese Gewichtsverh':~ltnisse mit den 
anderen auf die Hypertrophie bezfiglieheu Daten zusammengestellt. 

Hypertrophie musste ich in jedem Falle annehmen, wenn R 
den normalen Mittelwerth des relativen Herzgewichtes 257,9 cg 
bedeutend iiberschritt und J wesentlic]l kleiner war als 2,82. 
War der Contrast zwischen diesen be|den VerMltnisszahlen eiu 
sehr grosset, ohne dass auch nur eine die ~iussersten normalen 
Grenzen iiberschritten h'~tte, habe ich (tie entsprechenden Herzen 
nicht a ls hypertrophische ansprechen kSnnen. So konnte z. B. 
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bei Fall 2 in Tab. V noeh keine Herzhypertrophle angenommen 
werden, trotzdem P~=3OOeg, also bedeutend iiber den nor- 
malen Mittelwerth 'hinaus war, well J nut 3,02, also noch be- 
deutend grasser als sein normaler Mittelwerth 2,82 war. Hin- 
gegen war im Falle 3 das Herz entsehieden hypertrophiseh, ob-  
wohl P~ = 282 eg, also noeh innerhalb der maximalen normalen 
Grenze war, well J = 1,63 ist, weleher Werth bei normalen 
Herzen nie vorkommt. 

Das absolute Gewieht des grSssten hypertrophisehen Kanin- 
ehenherzens war 912 eg (Fall 9), also bedeutend grasser als das 
des grSssten normalen Kaninehenherzens. Es w~tre jedoeh irr- 
th0mlieh zu glauben, dass dieses Herz aueh alas im hSehsten 
Grade hypertrophisehe war, da doeh den Grad der Hypertrophie 
die Verh~ltnisszahlen R und J ausdrfieken. R war aber in jenem 
Falle 9 nut 415 eg, W~hrend bei Fall 15 es 562 cg betrug; (tie 
Hypertrophie ist also grSsser, trotzdem das absolute Herzgewieht 
nur 658 eg war. 

])er Grad tier Hypertrophie h'~ngt, soweit ieh es aus meinen 
Experimenten bestimmen konnte, ab: 1. von der Zeidauer der 
Iosuffieienz, 2. yon der GrSsse des Klappendefeetes. Ad 1) 
mSgen die F'5~lle 3, 6, 11, 15 u. s. w., ad 2) die Fiille 11 und 
13 als Beispiele dieoen. W/i, hrend im Falle 11 auf der defeeten 
Klappe eine grosse Spalte war, land sieh bei Fall 13 nut ein 
kleines rundes Loeh mit etwas verdiekten R'Xndern auf derselben 
und deshalb entwiekette sieh bei ersterem in 95 Tagen eine 
grSssere Hypertrophie, als bei letzterem in 122 Tagen. Ausser- 
dem h'~ngt der Grad der ttypertrophie 3. yore Ern~i;hrungszustand 
des Herzens ab, auf den man aber nieht ohne Weiteres aus dem 
allgemeinen Ern'~hrungszustand des ganzen Organismus folgern 
daft. Eben diesen Punkt will ieh besonders hervorheben. Vie]e 
meiner Versuehsthiere sind w':ihrend der Beobaehtung naeh der 
Operation sehr abgemagert, ja einige in solehem Maasse, dass 
sieh die Hypertrophie unter den ungfinstigsten Ern~ihrungsver- 
h~iltnissen entwiekeln musste. Sie entwiekelte sieh trotzdem 
undes" seheint, sie kann sieh so lange entwiekeln, bis im Herzen 
selbst Ern~hrungsstSrungen auffreten. Am besten kann diese 
Behauptung mit Fall 15 unterstiitzt werden, l)as KSrpergewieht 
dieses Thieres sank w~i.hrend der 155t~igigen Beobaehtungsdaner 
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von 1179 g auf 840 g undzwar allm';ihlich, wie das wiederholte 
Messungen gezeigt haben. Doeh hat sich bei diesem Kaninchen 
der hSehste Grad der Hypertrophic entwiekelt. Ieh glanbe also 
aus diesen Beobaehtungm~ mit 14echt fo]gern zu ktinnen, dass 
sich die H e r z h y p e r t r o p h i e  auch bei sehr  ungf ins t igem 
a l l g e m e i n e m  E r n i i h r u n g s z u s t a n d e  en twicke ln  kann ' ) .  
Diesem experimentellen gesultate widerspreehen aueh die Mini- 
sehen Erfahrnngen nieht. 

Bei hochgradiger Hypertrophic und Dilatation waren auch 
die Papillarmuskeln i m  linken Ventrikel vergndert. Sic waren 
verflacht, ihr oberster Theil war zu einem sehnigen Gebilde um- 
gewandelt, class sieh in die verl'angerten Chordae tendineae fort- 
setzte. Solche atrophisehe Papillarmuskeln zeigten sehon makro- 
skopisch meistens hochgradige fettige Degeneration. Diese Be- 
funde gewinnen dadurch an Interesse, well kein einziges Sym- 
ptom ira Leben darauf hinwies, dass dm;ch diese Ver'anderungen 
der Papillarmuskeln die Sehliessung der Mitralklappe eine un- 
vollkommene geworden wiire, gs ist kein Zweffel darfiber, dass 
die Ursache dieser Ver'anderung der Papillarmuskeln die grosse 
kusdehnung derselben w'ahrend der Ventrikeldilatation ist. 

Sehliesslich sei noch ein nicht uninteressanter Umstand er- 
w~ihnt. Bei allen meinen herzkrank gemaehten Versuchsthieren 
hat der hypertrophirende Ventrikel So vollkommen der grSsseren 
Arbeitsanforderung entsproehen, dass sieh Symptome der Ineom- 
pensation nicht gezeigt haben. Nur in einem einzigen Falle 
fand ich am 155. Tage der Insufficienz bei der Section einen 
nieht grossen Hydrops ascites. Die Thiere, die ieh nicht selbst 
tSdtete, starben ohne irgend ein Zeichen gesehw'achter Herzfune- 
tion - -  und oft ohne dass die Section eine Todesursache M tte 
constatiren kSnnen. Was die Ursache dieser Verschiedenheit 
zwisehen den kfinstlichen und pathologischen Herzfehlern ist, 
konnte ieh nieht sieher ermitteln. Es seheint mir jedoeh als ob 

~) Einer irrthfimlichea Deutung der Daten in Tab. V, S. 331 vorzubeugen, 
sei es hier erw~hnt, dass zur ]~estimmung des relativen Herzgewichtes 
immer das zur Zeit der Operation beobachtete KSrpergewicht heran- 
gezogen wurde, und hie das bei der Section gefundene. Das musste 
eben mit Riicksieht auf die beol)a, chtete hbmagerung der Thiere ge- 
schehen. 
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die gestSrte Function der Herzmusculatur - -  die unmittelbarc 
Ursache der Incompensation - -  erst dutch andere Veriinderungen 
im Organismus, vielleicht in den meisten Fiillen dutch die des 
Blutgef/isssystems bedingt, bezw. hervorgerufen wird. Diese Ver- 
�9 5aderungen fehlten bei den kiinstlichen Herzfehlern. Natfirlich 
will ich damit nut eine Vermuthug ausgesprochen haben. 

Die histologische Untersuchung der hypertrophischen Hel:zen 
erstreckte sieh in erster Reihe auf die Feststellung des Wesens 
dieses pathologischen Wachsthumes, also ob die Hypertrophic 
auf der VergrSsserung oder Vermehrung d6r Muskelzellen oder 
auf beiden beruht. Es mussten deshalb dieselben Messungen 
vorgenommen werden, wie bei den normalen Herzen, ich muss 
also hier nicht die Besehreibung der Messungsmethoden wieder- 
holen. Der Mittelwerth des Muskelzellenquerdurehmessers ist in 
jedem Falle aus 100 Einzelmessungen bereehnet. Diese Mittel- 
zahlen finden sich in Tabelle VI. 

Hier sind im Ganzen nuv 13 F/ille aufgez'ahlt. Die F'alle 1 
und 2 (s. Tabelle V, S. 331) mussten weggelassen werden, weil 
ieh diese Herzen aus f,'fiher angegebenen Grfinden nicht ffir 
hypertrophiseh halte. Fall 8 blieb weg, well ieh wegeu da- 
zwisehen gekommenen Hindernissen nut 50 Zellen messen konnte 
und so die aus dieser gewonnene Mittelzahl unter die anderen 
als gleiehwerthige nieht aufgenommen werden konnte. 

Tabelle VI. 
Nusketzellenquerdurchmesser hypertrophischer 

Kaninehenherzen. 
D = gittelwerth des Querdurehmessers aus je 100 ~[essungen bereehnet. 

No. nach Abs. D B 
Tab. V. Herzgewicht 

5 

13 

10  

7 

4 

3 

6 

265 cg 
288 - 
3OO - 
303 - 
366 - 
389 - 
444 - 

1 3 , 4 2  ,u 

1 4 , 2 0  - 

1 5 , 1 9  - 

1 4 , 1 4  - 

1 4 , 7 0  - 

1 4 ~ 7 6  - 

1 5 : 5 0  - 

No. naeh Abs. 
li Tab. V. lterzgewicht 

14 454 cg 
1 2  4 5 8  - 

1 1  6 3 8  - 

1 5  6 5 8  - 

16  7 1 2  - 

9 9 1 2  - 

1 6 , 4 2  ~t 

1 6 , 2 5  - 

1 7 , 6 3  - 

1 7 , 3 7  - 

2 0 , 9 7  - 

2 0 , 1 7  - 

Wie bei den normalen Herzen habe ich auch hier die Daten 
tier Tabelle VI in der folgenden Tabelle VII graphiscli dargestellt 
um sic fibersiehtlieher zu veranschauliehen. 
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Tabelle VII. 

V e r g r S s s e l ' u n g  des  M u s k e l z e l l e n q u e r d u r c h m e s s e r s  be i  de r  
H y p e r t r o p h i e  des  t t e r z e n s .  

D = Mittelwerth des Querdurchmessers arts je 100 Messungen berechnet. 
D ' ~  Gesammtmittel einer Gruppe aus den D derselben berechnet. 

D(,u) ]13,42114,20115~19[14,14]14,70114,76115,30116,42 I16,15[[7,63117,37120,97120,17 [ 
t 

21 a i 
'20 , 

19 , 

18 , 

15 . , I 

14 , . 

4 , 

~erz4 2651 2881 3001 303 3661 3891 444 4541 4581 6381 6581 712 912 

h. 

Hier sind nach demselben Principe Gruppen gebildet und 
aus den D eiuer Gruppe ein Gesammtmittelwerth berechnet, 
dessen Verhalten die punetirte Curve versinnlicht. Die ausge- 
zogene Curve bezieht sich auf D. 

Auf dieser Tabelle sehen wir ~hnliche Verh/i.ltnisse ausge- 
drfickt, wie bei den normalen Herzen, je grSsser das absolute 
Herzgewicht, desto grSsser der Muskelzellenquerdurchmesser, d. h. 
wie bei dem physiologischen,  wird aueh bei dem patho- 
logischen Waehs thum,  bei der Hypert rophie  des  Her- 
zeus mit dem Wachsen des absolu ten  Herzgewichtes  
der Querdurchmesser  der Muskelzellen propor t iona l  
grSsser. 

Die Verliisslichkeit der gewonnenen Mittelwerthe wurde hier 
auch gepriift. Tabelle VIII liefert die Daten dieser mathemati- 
sehen Untersuchung. 

Archly f. pathoL Anat. Bd, 116. Hft. 3, 31 
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Tabelle VIII. 
D = Mittelwerth des Muskelzellenquerdurchmessers aus je tOO Messungen bestimmt; 
W = wahrscheinlicber Werth der Abweichung des einzelnen Messungen yore Mittelwerthe l) 
F ~ wahrscheinlicher Werth des Bestimmungsfehlers des Mittelzahl D. 

(Ira Theile 2: Hiiufigkeit und GrSssenwerth der einzelnen Ahweichungen yon dem 
Mittelwerthe D.) 

i 

o I ll) 
~ IIerz- i 

r gewieht' 
Z I 

5 
10 

w F 

I I ill  

265 cg 
300 - 

I 

2. 

i ;  !=~"/= 4_! = • 
I o @ / o / l o !  

li ,+1+ +i + i - ~  

4 3(;6 - 
3 389 - 
6 444 - 

~3,4_~] ~,96i 0,20 
15,191 2,29J 0,23 
4:70 I~98 0,20 

14,76 ~ 2,03 0,20 
15,50j 1,94J 0,19 
16,421 2,44[ 0,24 
17,551 2,40i 0,24 
17,371 2,90[ 0,29 
20,97 2,69 0(27 
20,17 2,5t 0,'2-5 

~4 1454 - 
I1 1638 
15 j 6 5 s  

16 1712 
9 19t~ 

2 3 1  

20 
11 34 
21 29 
20 2t 
20 36 
11 41 
19 23 

31 6 
~6 4 
06 0 
34 3 
38 6 
21 4 
28 8 
19 3 0 
28 8 0 
9-8 6 4 

Die 100o Messungen summirt 
Die Theorie verl. f. i000Messung. 

- - 100 

10 
18 
2 

61 158 
67 161 

6 16 

300 274 11 
250 250 161 

25 25 16 

48 
67 

6 

15 
18 
2 

t o 

l 1 

0 1 
4 0 
o o 
'z 0 

l 1 

3 1 
4 0 
1 O 

IS 4 
4 0 

[ - -  

Aus dieses Tabelle geht zur Geniige hervor, dass diese 
Mittelwerthe dieselben VeshiiJtnisse aufweisen, wie die bei den 
normalen Herzen gewonnenen. Die GrSsse des Bestimmungs- 
fehler ist auch hies wait innerhalb des erlaubten Grenzen und 
(lie Asymmetsien in den Reihen der H';iufigkeitszahlen stimmen 
auch mit denen in Tabelle IV S. 326 iiberein; nus kommen hier 
in vies Beobachtungsreihen je eine Abweichung vor, die zwischen 
%-5 W und 4-6W stehen. Die Erkl~iruug und Bedeutung dieses 
Asymmetrien und Unregelmgssigkeiten ist dieselbe, wie die des 
Tabelle IV. Wir miissen, wie bei don normalen, so auch bei 
den hypertrophischen Herzen mit Thoma annehmen, dass die 
gemessenen, pathologisch gewachsenen Zellen nicht gleichwerthig 
sind. l)iese Analogie zwischen normalen und hypert, rophischen 
Herzen weist aueh dasauf hin, (lass das Waehsthum beider auf 
denselben Faetoren beraht. 
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l)as Dickerwerden der Muskelzellen w'~re nun fesf, gestell t--  
doch w~iehst bei der Hypertrophie auch der Lgngendurchmesser 
der Zellen. Ueber methodisehe Messungen verffige ich aueh hier 
nietlt, doeh kann ich aus den wenigen Messungen, die ieh ange- 
stellt habe und aus den siehtliehen Differenzen der Lgnge zwi- 
sehen Muskelzellen aus kleineren und griisseren hypertrophisehen 
Herzen, entsehieden folgern, dass gleiehzeitig mit dem Dieken- 
waehsthume die Muskelzellen auch lgnger werden. Dass in sehr 
grossen hypertrophischen Herzen, z.B. in dem mit 912 cg, ill 
den zwei kernigen Zellen die Kerne gewShnlich weiter yon ein- 
ander stehen, spricht aueh dafiir. Ausserdem zeigt aueh die Ge- 
staltver:~nderung des Ventrikels - -  wie das sehon Goldenberg  
betont hat - - ,  dass die Muskelfaserbfindel und somit auch die 
Muskelzellen sich verl/~ngern m/issen. Ob aber das L~ingenwachs- 
thum d er Zellen mi~ dem Dicl(enwachsthmn gleiehen Sehritt 
h':ilt~ ist sehr fraglich. Es scheint so, als ob das nieht der Fall 
w'Xre. Sieher werden das erst vielleicht spgtere, auf diesen Punkt 
geriehtete Messungen entseheiden; jetzt liisst es sieh nut ver- 
muthen. 

Bei Vergleiehung der Mittelwerthe von Muskelzellenquer- 
durchmessern normaler und hypertrophiseher Herzen stellt es sieh 
heraus, class bei tterzen mit g le iehem (absoluten) Oewieh te  
die Muskelzellen des hypertrophisehen fast in allen Fgllen gvSsser 
sind als die des normalen. So ist z. B. im 265 eg schweren 
normalen Herzen (Tab. II, Fall 6) D ~--- 11,21 tl, wiihrend bei 
einem ebenso schweren hypertrophisehen (Tab. VI, Fall 5) 
I) = 13,41~ ist. Aehnlieh verhalten sieh aueh die anderen 
F~ille. Wollen wit jedoch aus diesem Untersehiede irgend eine 
Folgerung ziehen, miissen wit bedenken, dass erstens dieser 
Untersehied ein zufitlliger, individaeller sein kann, da aueh bei 
fast gleieh sehweren Herzen die Mittelwerthe um 1--2 # variiren 
kSnnen. Zweitens dfirfen wir nieht ausser Aeht lassen, dass der 
Werth dieses Unterschiedes in einigen F~illen innerhalb der 
6renzen des Bestimmungsfehlers des Mittelwerthes liegt. Doch 
scheint der Umstand, dass dieser Unterschied constant fast bei 
jedem Falle zu beobachten ist, es wahrscheinlieh zu machen, 
dass dieser Untersohied kein zuf~illiger ist. Dieser wfirde dann 
darauf hinweisen, dass bei dee Hypertrophie der Volumsver- 

31" 
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grSsserung der Muskelzellen eine noch bedeutendere Rolle zuf/illt 
als beim physiologisohen Wachsthume des Herzens. 

Neben dec nun erwiesonen VolumsvergrSsserung der MuskeI- 
zellen musste noch besonders auf ihre eventuelle numerisehe 
Vermehrung geachtet werden. Die numerisctm Vermehrung der 
Muskelzellen ist auf zweierlei Art mSglich: ontwedo,r du,'ch Thei- 
lung der schon vorMndenen Muske]zellen oder dutch Metaplasie 
audero,r Gewo,bsbestandtheile im ~fuskelgewebe. Le tu l l e  ~) 
mo,int, dass, die Vermehrung der Muskelfasern vorausgesetzt - -  
;on do,r or sich tibrigo,ns nio, fiberzeugen konute - - ,  die schon 
vorhandenen Muskelfasern dabo,i gar nicht betho,iligt w'aren, son- 
dern class duo, Neubildung aus Bindego,webszellen vor sich go.hen 
wiirde, g i n d f l e i s c h  "~ und Wo,ismann a) sind der Ansicht, 
dass beim Wachsen der quergestreiften Musculatur eine Theilung 
der Muskdfasern stattfindet, g i n d f l e i s c h  fund in hypertrophi- 
schen Herzen Muskelzellml mit zwei oder mehr Kernen, so wie 
sie W e i s m a n n  in Muskelt'asern land, die seiuer Meinung nach 
in Theilung begriffen waren, die mit Spaltenbildung beginnen 
soil. Auch Goldenbe rg  glaubt, dass sich einige Fasern der 
L'ange naeh thdlen. 

Vor Allem fund ich hie solche, aus denen man auf irgo,nd 
eine Art vermuthen h.atte kSnnen, dass sie Uebergangsformen 
seien zwischen Bindegewebs- und Muskelzellen. Ich sah keine 
Spur einer Muskelzellenbildung im Bindegewebe; auch ist es 
noeh sehr fraglich, ob iibo,rhaupt aus Bindegewebe Muskelfasern 
mltstehen kgnnen. 

Was die Kerne der i}Iuskelzellen betrifft, traf ieh weder in 
hypo,rtrophisehen, noch in normalen Ho,rzen sol&e, (lie mehr als 
zwei Kerne enthielten, so dass mehr kernige Zellen [iberhaupt 
nicht (oder nut in einer sehr kleinen Zahl) vo,'hando,n sein 
mtissen. Auch k6nnto, ich nicht sagen, class in der hypertrophi- 
sehen Herzmuscutatur die zweikernigen Zellen in grSsserer gahl 
w'aren als in der normalen. Somit entfiele schon das eine Sym- 
ptom do,r Zello,ntheilung. Trotz des eifrigsten und aufmerksam- 
sten 8uchens ist es mir nieht gelungen, in den zahlreiehen Prii- 

~) Letulle, a. a. O. 8.90. 
s) Rindfleiseh, Lehrb. d. path. Gewebelehre. 6. Aufl. S. 286. 
a) Weismann, Ueber d. Wachs. ere. Zeitschr L rat. ~Ied. Bd.X.S. 263. 
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paraten aus hypertrophischen Herzen, (tie ich genau naoh F lem-  
ming's  Vorschriften hergestellt habe, in den Muskelzellen Karyo- 
mitosen zu finden, ebenso wenig, wie in entwickelteren normalen 
Herzen: Wenn auch diesem negativen Befunde keine entschei- 
dende Beweiskraft zukommtl), muss ich reich auf Gru~d der- 
selben doch Go ldenbe rg  und Le tu l l e  anschliessen, die auch 
behaupten, dass bei der H y p e r t r o p h i e  des t t e rzens  die 
een t r a l en  Kerne  der Muske lze l l en  sich n ieh t  ve rmehren .  

Wie steht es nun aber mit den; tibrigen Zeichen der Zell- 
theilung? Die yon g o l d e n b e r g  angegebenen Befunde kSnnen 
meiner Meinung nach nicht die Theilung der Muskelzellen be- 
weisen. Go ldenberg  besehreibt Fasern, die auf dem Quer- 
schnitte keine einfache rundliehe Gestalt besitzen, sondern ge- 
lappt sind, einspringende Winkel darbieten, als ,,seien sie aus 
mehreren dieht neben einander gruppirten Muskelzellen aufge- 
baut". In einigen F~llen ist es ibm aueh gelungen, die Con- 
touren dieser einzelnen Zellen aufzufinden. G o l d e n b e r g  sagt 
/ibrigens, dass diese ,,Biindelfasern", wie er sie nennt, in den 
hypertrophisehen Herzen nur etwas h~ufiger sind, als in normalen. 
Aehnliche Fasern land ich aueh in meinen Pr'@araten, doch 
glaube ich aus der gelappten Gestalt allein noch nieht aufThei- 
lung folgern zu dtirfen, selbst dann nicht, wenn man die Con- 
touren der einzelnen aus Theilung hervorgegangenen Zelleu zu 
sehen meint. Die Muskelzellen sind nehmlieh verzweigt, auch 
in 2- -3  Zweige, die oft nicht einmal zur H~lfte so breit sind, 
wie der unverzweigte Theil der Zelle. Trifft nun der Querschnitt 
die Zelle an der Verzweigungsstelle oder in unmitte|barer ~N~,he 
derselben, so muss er naturgem'~ss gelappt erscheinen mit ein- 
springenden Winkeln und die sehbaren Contouren der vermeint- 
lichen aneinander gruppirten Zellen entsprechen denen tier ein- 
zelneu Aeste. - -  Zweitens miisste man, wenn diese ,,Biindel- 
fasern" dutch L~ngstheilung einer Zelle entstanden w~ren, bei 
tier Isolirung der Muskelzellen in Kalilauge, viele kernlose Zellen 
finden, da auch Go ldenbe rg  selbst zugiebt, dass trotz der Zell- 
theilung die Muskelkerne sich nieht vermehren. Solche kernlose 
vollst~indige Zellen konnte ich nicht auffinden, denn kernlose, 

~) Es w~ire ja nicht nnmSglich, dass Mitosen nur in sehr geringer Zahl 
oder nut periodenweise in einigen Zellen auftreten. 
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dutch die Prgparirung entstandene Bruchst/icke einzelner Zellen 
konute ich doch nicht f{ir kernlose Zellen halten. Wohl habe 
auch ich sowohl in normalen als hypertrophischen tterzeu bei 
der Isolirung der Muskelzellen welehe gefunden, in denen die 
Spalte zwischen den Zelliisten so tief in den ZellkSrper ein- 
schnitt, dass derselbe fast in zweien getheilt erschien. Aueh 
sah ich in einigen Zellen eine Spalte mitten im ZellkSrper, ohne 
dass dieselbe die Enden der Zdle erreicht hgtte. Also eine 
Spalte in einer unverzweigten Zelle. (Rindfle isch meint, class 
solche Spalten spiiter sieh vergrSssern und verbreitern und auf 
diese Art entwickelte sich dann ein neuer Ast des k luskelbalken- 
werkes.) Diese Zelleu enthielten abet nieht immer 2 I(erne. 

Allerdings kSnnen das Erseheinungen sein, die vielldeht a.uf 
eine Theilung der Zellen hinweisen, doeh glaube ieh entschieden, 
dass man aus d[esen allein noeh nieht auf eine Theilung folgern 
kann. Daffir m{issten andere siehere Zeichen vorhanden sein. Da 
ich nun fiber gar keinen Befund verfiige, der die Vermehrung der 
Muskelzellen beweisen wiirde, scheint es mir wahrseheinlieher zu 
sein, dass sie fiberhaupt nieht stattfindet. Wie dem abet aueh sei, 
w{irde auch der eventuellen Vermehrung der Zellen bei der Hyper- 
trophie des Herzens nut eine ganz nebensiiehliche Rolle zufallen. 

Die grgebnisse meiner Untersuehungen f/ihren also zu dem 
Sehlusse, class das Wesen der Hyper t rophie  des Herzens  
in der VergrSsserung der Muskelzel len bes teh t ,  deren 
pr '~gnantester Ausdruck  das Messungs resu l t a t  ist, naeh 
welehem mit dem Herzgewieht  der Mit te lwer th  der 
Muske lze l lenc luerdurchmesser  gleiehmiissig wgchst. 

Zum Sehlusse muss ich fiber die tihrigen histologisehen Vor- 
gitnge in tier hypertrophischen tierzmusculatur Einiges mittheilen. 
Was die l{nskelzel]en betrifft, so sind die Kerne derselben, wie 
im normalen Herzen, yon sehr verschiedener Gestalt, mdst oval; 
oft scheinen sie in ihrer Mitre eine Einschniirung zu haben; oft 
sind sie sehr lang und fiberhaupt scheinen sie sich mit tier Zelle 
auoh zu vergrSssern. Mitosen fand ieh hie. Die verschiedenen 
Einkerbungen, die man an ihnen in 8chni-tten sieht, glaube ieh 
grSsstentheils auf die Wirkung tier angewendeten Reagentien 
zurfiekfiihren zu kSnnen und nieht, wie Letu l le ,  auf den Druek 
tier hypertrophirenden ~'Iuskelfibrillen. 
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Um den Kern herum ist der K6rper der ~iuskelzelle ge- 
w6hnlieh mehr oder minder ver'~ndert. Der Kern erseheint dana 
yon einem aus einer kgrnigen Snbstanz gebildeten Hof umgeben, 
welcher allmghlieh in den peripherischen Theil der Zelle iiber- 
geht. Die gli~nzenden Kgrner dieser Substanz sind beil'~ufig so 
gross, wie die Quersehnitte der Muskelfibrillen, haben ghnlichen 
Glanz und verhalten sieh gegen Reagentien wie diese. Sir sind 
entsehieden keine Fettkfrner, sir Nrben sieh mit Osmiums'~ure 
nieht sehwarz und geben aueh die (ibrigen Fettreaetionen nieht, 
woven man rich am besten bei Zellen fiberzeugen kann, in denen 
wirkliche Fettkfrnehen vorhanden sind. Die Bedeutung dieser 
Kfrner, ihre Natur und ihr Verh~iltniss zur quergestreiften Sub- 
stanz konnte ieh nieht feststellen. Mfglieherweise stehen sir mit 
(lena Waehsthum tier Zellen in irgend einem Zusammenhange. 
Die Vermehrung dieser K6rner scheint mit der Vermehrung des 
sogenannten ,,Protoplasma" um den Zellkern herum vet sieh zu 
gehen. Dieses ,,Protoplasma" seheint sieh abet bei der Hyper- 
trophie nieht in allen Zellen zu vermehren; in vielen Zellen findet 
man es abet writ fiber die Pole des Kernes hinaus noeh vermehrt. 

Oft genug land ieb eine mehr oder mimer verbreitete fet- 
tige Degeneration in den Muskelzellen, doeh habe ieh zw[sehen 
dieser Degeneration und der Zeitdauer der Itypertroph[e keinen 
Zusammenhang eonstatiren kfnnen, so dass ieh mit Letulle ganz 
und far nieht einverstanden bin, der zwei Stadien der tlypertro- 
phie unterseheidet, das der ,,Hypernutrition" und das der Degene- 
ration, we die letztere die nothwendige Folge der ersteren wiire. 

Ausserdem sah ieh noeh in einigen Zellen kleine runde 
flfhlen, kleine Vaeuolen. Es ist nieht unmfglieh, dass diese in 
der saftreieher gewordenen Zellensubstanz erst unter dem Einttuss 
der Fixirungsflfissigkeit entstehen, etwa so wie die Vaeuolen ill 
dem dutch Flemming'sche Fliissigkeit fixirten geronnenen Blute. 

Was die Ver~nderungen der fibrigen histologisehen Bestand- 
theile der Herzwand betrifft, so verfiige ieh nur bezfiglieh des Bin- 
degewebes fiber einige Befunde. Es ist allgemein bekannt, dass 
bei der tlerzhypertrophie gleiehzeitig mit der Muskelsubstanz 
aueh das Bindegewebe sieh vermehrt und so zur Volumsver- 
gr6sserung des Iterzens be[tr~gt. Letu l le  meint sogar, dass es 
die u des Bindegewebes sei, welche in Folge der dutch 
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sic bedingten Ecn/ihcungssfiSrung (tie - -  nach LetuIle - -  bei 
jedec |typertcophie eintretende Degeneration der Muskelfasecn 
hervorrufe. Von dieser wichtigen I{olle des Bindegewebes konnte 
ich reich uieht fiberzeugen. Ich land in frtihen Stadien dec 
Hypertrophic nie Vermehrung des Bindegewebes, so dass ich be- 
rechtigt bin zu behaupten, dass mit dec VergrSsserung der 
Muskelzellen gleiehzei t ig  eine Vermehrung des Binde- 
gewebes  nicht s ta t t f inde t .  Aueh in den sp'~teren Stadien 
land ich es nieht immer vermehrt, und we es vermehrt war, 
uieht in hohem Grade. Am h'~ufigsten schienen jene Balken 
verdi&t, die sich aus dem Pericard in die Muskelsubstanz fort- 
setzen. Aus diesen Balken erstreekte sieh in einigen F~illen 
eine kleine Bindegewebswucherung auf kurze Streeken zwisehen 
die Muskellaserbfindel hinein. Einigemal sah ieh aueh um die 
einzelnen Muskelzellen ein aus feinen, lockeren, viele IAicken, 
wahrscheinlich erweiterte Lymphriiume zwischen sich sehliessen- 
den Fibrillen bestehendes Bindegewebe. Nie war aber alas 
Bindegewebe diffus dureh die ganze tlerzwand vermehrt und 
verdiekt. (In einigen tlerzen war unmittelbar unter dem Endo- 
card an einigen umschriebenen S t e l l e n -  die makroskopiseh wie 
kleine Sehnen/leeke aussahen - -  eine Bindegewebswueherung, in 
weleher atrophische und degenerirte Muskelzellen eingesehlossen 
waren. Diese Stellen entspraehen wahrscheinlich jenen Yer- 
letzungen, die bei der Operation dutch die in den Yentrikel ge- 
langte Sonde verursaeht wurden.) Ieh glaube also ~berhaupt 
nicht, dass der Bindegewebsvermehrung bei tier Volumsvergr~isse- 
rung des Herzens eine wesentliehe Rolle zukommt, kueh gehSrt 
sic nieht aura Wesen der Iterzhypertrophie, und dass sic im hy- 
pertrophisehen Herzen des Mensehen so oft angetroffen wird, ist 
meiner Meinung naeh so zu erklgren, class bier die Bindegewebs- 
wucherung in directem Zusammenhange steht mitjenen entzfind- 
lichen Prozessen, welehe in der Intima der Arte,'ien crier im 
gndoeard des hypertrophisehen Herzens vorangehen. Bei den 
k{instlichen Herzfeblern der Versuehsthiere fehlten jedoch diese 
entz/indliehen Prozesse, deshalb blieb aueh die Bindegewebs- 
wueherung aus, die also nieht nothwendigecweise (tie VergrSsse- 
rung der Muskelzellen begleiten muss. Lelztere bleibt in allen 
F~illen das wesentliehe Moment tier HerzvecgrSsserung. 


