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XIII. 
Primitre angeborene Herzhypertrophie. 

Von 

Dr. med. Ernst  Hedinger, 
I. Assistenten am Pathologiseh-Anatomischen Institut Bern. 

In der ~lteren pgdiatrisohen Literatur finden rich verschiedene 
Aufzeichnungen tiber kongenit~le idiopathische Herzhypertrophie, 
�9 Nach Bednar ~ kommt die totale Hypertrophie des Iterzens 



265 

ebenso h~ufig angeboren vor, wie die partiel[e. Die partielle 
ttypertrophie betrifft naeh B e d nar gewOhnlich das reehte Herz, 
so da6 die Wandungen der reehten Kammer jenen der linken 
an Dieke gleiehkommen oder sie noeh iibertreffen. Die Herz- 
hShlen sind normal, erweitert oder verengt. In den folgenden 
Auseinandersetzungen besprieht der Autor bei diesen Fallen die 
Komplikationen, welehe teils in Stenosen, Erweiterungen oder 
Verlagerungen der abgehenden grogen GefN~e, teils in ttyper- 
trophie anderer Organe, der Sehilddrfise oder des Thymus oder 
beider zusammen, teils endlieh in einer Vergr0gerung der Leber 
und Milz bestehen. Nit Ausnahme der VergrOl3erung der zu- 
letzt genannten Organe sind die Komplikationen derart~ dal3 sie 
yon vornherein gegen die Bezeiehnung einer idiopathisehen 
Herzhypertrophie spreehen; an eine solehe k0nnte man einzig 
in den F~llen mit Leber- und NilzvergrOl~erung denken, da 
diese eventuell dureh eine Blutstauung bedingt sein k6nnte. 
Die Angaben Bednars  sind aber so unbestimmt, dag es doeh 
reeht fraglieh erseheint, ob derselbe wahre Falle idiopathiseher 
kongenitaler Hypertrophie gesehen hat, und ob nieht manehe 
F~lle zu den im frtihesten Kindesal~er beobaehteten soge- 
nannten physiologisehen tIypertrophien des tterzens gehOren. 

5layr 2 beriehtet in einem Artikel fiber spezielle Unter- 
suehung der Brusteingeweide bei Kindern fiber angeborene 
Hypertrophien des ganzen I-Ierzens, verbunden zugleieh mit 
VergrSgerung der Leber, Nilz, Thyreoidea und des Thymus, 
ohne Cyanose gewiihnlieh mit Iqyperamie oder Entzfindung der 
Lunge endend. 

Diese Herzhypertrophien werden wir abet naeh unseren jetzi- 
gen Kenntnissen wohl auf die vergrOl3erte Thymusdrfise beziehen 
mfissen, da ja bei Thymush~2oerplasie u des 
tIerzens, namentlich des linken Ventrikels nieht so selten sind, 
wie Publikationen in den letzten Jahren und aueh unsere Er- 
fahrungen bier lehren. 

Henoeh ~ land bei einem drei 5Ionate alten Kinde, das in 
tier Poliklinik an wiederholten, mit nngewOhnlieher Dyspnoe 
einheNehenden Bronehialkatarrhen behandelt worden war und 
in einem solehen Anfall plOtzlieh starb, eine betr~tehtliehe Er- 
weiterung und ttypertrophie besonders des linken Yentrikels 
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bei ganz normalem Klappenapparat. Da auch hier eine unge- 
wShnlich voluminOse Thymusdriise vorlag, so mtissen wir doeh 
wohl die tterzvergr61~erung in erster Linie dam~t in Zusammen- 
hang brirtgen. 

Der zweite Fall, den t t enoeh  beobaehtete, betrifft einen 
neunj~thrigen Knaben. Das tIerz (namentlieh dessert reehter 
Ventrikel) war erweitert und hypertrophiseh, ohne da6 eine 
Klappenver~mderung oder eine Nierenerkrankung naehweisbar 
gewesen w~tre. Hingegen fand sieh Bin ehroniseher Bronehial- 
katarrh vet. Wenn aueh die ~{5gliehkeit rtieht ausgesehlossen 
werdert kann, dal] der Bronehialkatarrh sekund~tr infolge der 
durch die Dilatation des Herzens bedingten Stauung im kleinen 
Kreislauf bedingt war, so liegt es doch zum mindesten ebenso 
nahe, namentlich bei der vorziigliehen Beteiligung des reehten 
Ventrikels im chronisehen Bronchialkatarrh die Ursaehe der Herz- 
vergnderung zu suehen. 

Ein exquisites Beispiel eines solchen Einfiusses auf das 
Herz zeigt die Beobaehtung yon Hauser.  ~ Bei einem elf ~onate 
alten Kinde~ das "con gesunden Eltern stammte und das in den 
letzten Nonaten an einer hoehgradigen Pertrtssis gelitten hatte, 
welehe zu einer starken An~mie ft~hrte, land sich bei der 
Autopsie in allen Unterleibsorganen starke Stanung und als 
Ursaehe derselben eine enorme Vergr56erung des Herzens in- 
folge Hypertrophie und Dilatation beider Ventrikel bei voll- 
kommen intakten Klappen und normalem Verhalten der grol~en 
Gef~tl3e. In der Herzmuskulatur land sieh geringgradige Ver- 
fettung. Die Ursaehe dieser gerzver~tnderung finder der Autor 
in der dureh die heftigen und ~ngerst zahkeiehen, dutch Nonate 
anhaltenden ItustenanfNle bedingten Drueksteigertmg im Gef~fl- 
system sowohl des kleinen wie des grof~en Kreislartfes, dann 
in eventuellen nervOsen Einfliissen auf das Iterz, wie sie ]a 
bei Pertussis bekannt sind, und dann endlieh in einer dutch 
die angestrengte T~itigkeit der Atemmuskulatur und der respira- 
torisehen Hiilfsmuskeln bedingten Nehrarbeit des Herzens. 

Im Hen o eh sehen zweiten Falle ist eine siehere Entsehei- 
dung, ob die Herzver~nderung primfu" oder sekund~r infolge des 
Bronehialkatarrhes aufgetreten war, nieht mi~glieh, so lange nieht 
genauere klinisehe und pathologiseh-anatomisehe Daten vorliegen. 
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Dus ch  5 ffihrt in seiner Arbeit fiber die Krankheiten des 
Myoeards die angeborene Herzhypertrophie ebenfalls an und 
erw~hnt sie a]s eine sehr seltene, yon ihm selbst noeh nicht 
beobachtete Anomalie. 

Ben eke 6 bespricht in dem Kapitel tiber abnorme Gr~e  des 
Herzens in seinen anatomischen Grundlagen der Konstitutions- 
anomalien des Menschen zun~chst zwei F~tlle yon Volumens- 
vergr~erung des Herzens bei ~%ugeborenen. Da aber keine 
weiteren Angaben vorliegen, geht nicht hervor~ ob es sich um 
eine wirkliche Hypertrophie des Herzens gehandelt hat. Im 
ferneren erw~hnt er zwei F~tlle yon Hypertrophie und Dilatation 
des Herzens bei einem zehn, resp. zw~lf Monate alten ~[~dchen 
mit ausgesprocheIier Rachitis. Da aueh hier weitere pathologiseh- 
anatomische Angaben fehlen, kann nieht entschieden werden, 
ob diese F~tlle, wie B eneke  es ausspricht, wirklich angeborene 
Hypertrophien des Herzens waren. 

Im Jahre 1891 berichtet R h e i n e r  ~ ~ber einen Fall yon 
angeborener Hypertrophie des Herzens. Bei einem drei Monate 
alten Kinde, das erst Zwei Woehen vor dem Tode nnter Husten 
und Cyanose der Lippen erkrankt war, land R h e i n e r  bei der 
Autopsie ein 170 g schweres Herz. In der Mitralis faud sieh 
neben zwei kr~iftig entwickelteu Klappenzipfeln ein nut ange- 
deuteter drifter Zipfel aus einzelnen Trabekeln gebildet mit 
knrzen Sehnenfiiden. Die Chordae tendineae sind sehr derb; 
diejenigen der zwei normal gebauten und gelagerten glappen- 
zipfel vereinigen sich nach kurzem Verlauf zu einer sehnig 
wei~en, bis zur Seb]iel~ungslinie verlanfenden einpfennigsti~ck- 
gro~en Platte mit glattem Rand. Der linke Ventrikel and 
Vorhof sind erweitert und hypertrophiseh, namentlieh der ersterd; 
das rechte Herz ist eher m~i6ig verengt. 

Das Diaphragma im liuken Ventrikel, das R h e i n e r  als 
Residuum einer abgelaufenen foetalen Endoearditis ansieht, 
hatte zu einer Stenose und ]insuffizienz der Mitralis und den 
entsprechenden Ver~nderungen der Herzkammern geffihrt. Der 
Autor glaubt zur Erkl~trung der Herzhypel~rophie auf einen 
embryonalen Riesenwuehs rekurrieren zu mfissen. Es h~tlt 
nati~rlieh sehwer, den Anteil an der VergrS~erung des Herzens, 
welcher dutch die Folgen der foetalen Endocarditis bedingt 
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wurde, zu trennen von demjenigen, der angeboren gewesen sein 
soil. Unter a!len Umstanden mul~ dieser Fall aus der Gruppe 
der reinen primgren angeborenen tterzhypertrophien eliminiert 
werden. 

In manehen Punkten zeigt er Xhnliehkeit mit dem Fall, 
den Winkler  s i m  vorigen Jahre in Kassel demonstrierte. Es 
handelte sieh um ein vier Woehen altes Kind, das infolge eines 
Magendarmkatarrhes ad exitum kam. Bei der Autopsie fand 
man ein 52 g sehweres Herz. Die Vergr66erung des Herzens 
betraf namentlieh den reehten Ventrikel, w~hrend der linke 
sehr dtirftig entwickelte Ventrikel kaum die Gr~e einer ttasel- 
nu6 erreiehte. Im linken u fand sieh ein sehr derber, 
2 ram dicker Strang, der yore Septum ventriculorum ausgeht 
und sieh an der gegent~berliegenden Kammerwand inseriert 
und so eine genggende Ausdehnung in der Diastole und eine 
weitere EntwieMung der Kammer verhinderte. An der Aorta 
sind nur zwei Klappen angelegt. Das Endoeard ist am linken 
Ventrikel verdickt, sehnig gl~nzend. Winkler  ffihrt den 
ganzen Prozel~ auf eine foetale Endoearditis zurtick, die naeh 
ibm um so eher mSglieh war, als die Mutter des Kindes wahrend 
der Schwangerschaft an sehwerer Lungentuberkulose und einer 
akuten heftigen Gonorrhoe lift. 

Marchand ist, wie er in der damaligen Diskussion be- 
merkt, eher geneigt, den abnormen Strang nieht sowohl ffir 
das Produkt einer Endoearditis als ftir einen Sehnenfaden zu 
halten, wie er aueh im normalen tIerzen vorkommt. 

Simmonds endlich maeht auf die M~gliehkeit aufmerksam, 
dag die auf  die reehte Herzh~lfte beschr~tnkte Hypertrophie 
eventuell gar nieht im Zusammenhang mit dem abnormen 
Sehnenfaden steht, sondern eine angeborene kongenitale Herz- 
hypertrophic vorstellen ktinnte, vielleicht aueh im Sinne 
Virchows,  der bei Solehen FNlen an die M6glichkeit einer 
kongenitalen diffusen Myombildung denkt. 

Virchow 9 beriehtet n~imlieh im Anschlug an den oben- 
erwahnten Fall ~'0n Hauser  in der Berliner medizinisehen G e- 
sellsehaft anlaglich einer Demonstration einer durch eine Klappen- 
anomalie bedingten Herzhypertrophie bei einem 56]ahrigen 
Manne fiber Beobaehtungen yon Fallen angeborener Herzhyper- 
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trophie, welehe dadureh entstehen, dag Rhabdomyome des 
tterzens Uberggnge zeigen yon einer cireumseripten Tumorbil- 
dung zu einer diffusen Vergr6gerung des ganzen 0rganes. Ieh 
konnte aber ebensowenig wie S i m m o n d s  in der Literatur ge- 
nauere Angaben V i r e h o w s  fiber diesen Punkt finden. 

Die erste einwandsfreie Beobaehtung einer kongenitalen 
Herzhypertrophie verdanken wir Simmonds10.  Das Kind, das 
yon gesunden Eltern abstammte, starb wghrend der protrahierten 
Geburt. Die Autopsie ergab mit Ausnahme einer starken Ver- 
grSgerung des Herzens - -  dasselbe wog 44 g - -  normale 
Verh~tltnisse. Beim Herzen, das vNlig normalen Klappenapparat 
und normale Verhgltnisse der grogen Gef~t6e zeigte, hatte der 
linke Ventrikel eiue Wanddieke yon 1--11/4 em, der reehte 
3/4--1 era. In Abweichung der idiopathisehen Vergr6getung 
des Herzens erwaehsener Indi~dduen beteiligten sieh die Papillar- 
muskeln kaum an der IIypertrophie. Die mikroskopisehe Unter- 
suehung zeigte auger frisehen I-Igmorrhagien keine Ver~nderungen. 
Fiir die Erklgrung dieser Herzhypertrophie denkt S i m m o n d s  
namentlieh an zwei N6gliehkeiten, ohne sieh aber definitiv aus 
spreehen zu k6nnen. Erstens k/Snnte man hier mit V i r e h o w  eine 
diffuse 3/[yombildung annehmen, die eventuell aueh eine Er!d~t- 
rung ffir die Niehtbeteiligung der Papillarmuskeln an der allge- 
meinen Hypertrophie geben wfirde, und zweitens kommt eine 
unbekannte ZirkulationsstSrung in Betraeht, welehe vielleieht 
nur in einer frt~heren Zeit des Embryonallebens zur Geltung kam. 

[n ihrer Dissertation bringt Ra~ssa Ef ron  11 im letzten 
Jahr zwei Fglle angeborener idiopathiseher I-Ierzhypertrophie. Bei 
einem seehs Monate alten, mittelm~tl3ig ern~thrten Kinde gesunder 
Eltern, das zwei Nonate vor dem [rode unter den Erseheinungen 
einer Bronchitis litt, und bei dem die klinisehe Untersuehung 
bei der Vergr6gerung der Herzd~tmpfung und der Verbreitung der 
siehtbaren tterzaktion bei allerdings normalen HerztSnen die An- 
nahme eines kongenitalen Herzfehlers nahe gelegt hatte, land man 
bei der Autopsie ein sehr stark vergriSgertes Iterz, dessen Spitze 
yon beiden Ventrikeln gebildet wurde. Die maximale L~nge 
betrug 9 era; die grSgte Breite 6a/4 era. Das tterz war aeht- 
real so grog wie die Faust des Kindes. Der Kiappenapparat 
des tIerzens, die grogen Gefgge sind vNlig normal. Im Gegen- 

Virchows Archly f. pathol. AnaL. Bch 178. Hft, 2. 19  
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satz zum Simmondschen Falle sind aneh die Papillarmuskeln 
hypertrophiseh. Die 3/[uskulatnr, deren Diekendimensionen 
leider nieht angegeben sind, zeigt keine Spur yon Degeneration. 
Die mikroskropisehe Untersuchung ergibt eine betr~ehtliehe 
Hypertrophie der einzelnen Nuskelzellen und mit der griSgten 
WahrScheinlichkeit auch eine numerische Vermehrung der- 
selben. In der linken Lunge land sieh neben Atelektasen im 
Oberlappen und Emphysem in der Lingula reichliehes Oedem 
und starke Ityperi~mie. Die rechte Lnnge war gut lufthaltig, 
blutreieh. Der linke Bronchus war dutch das hypertrophisehe 
Herz etwas komprimiert. Die Nieren zeigten anger Stauung 
weder makro- noch mikroskopisch Ver~nderungen. 

Dieser Fall mul~ wohl als eine primare kongenitale Herz- 
hypertrophic aufgefal3t werden; die 2 Monate vor dem Tode 
einsetzende Bronchitis war nieht derart, dal~ in ihr die primare 
Ursache der Herzver~nderung gesueht werden ktinnte. 

In zweiter Linie besehreibt Wyss, unter dessen Leitung 
die Efronsche Arbeit gemacht wurde~ einen Fall yon kongeni- 
taler I-Iypertrophie, den er bei einem einjahrigen Kin@ beobachten 
konnte. ])as Kind, yon gesunden Eltern abstammend, zeigte auger 
einer langsamen Entwieklung w~thrend der ersten drei Nonate 
nach der Geburt keine Abnormit~ten. In der Folgezeit machte 
es eine Lungenentztindung dureh, yon der es sich hie mehr reeht 
erholte. Bei der Untersuchung zeigte das Kind, alas damals 
elf Nonate alt war, neben ausgesprochener Rachitis und einer 
~tul~erst geringen allgemeinen Entwicklnng eine deutliehe Vor- 
w01bung in der Herzgegend, eine Verbreiterung der I-Ierzd~impfung 
naeh reehts, eine absolute D~tmpfung der ganzen linken Torax- 
halfte bei vollkommen aufgehobenem Atemger~useh nnd ein 
i~ber einem grogen Tell der linken Brnsth~tlfte h0rbares systo- 
lisehes Ger~usch. Wie in dem Falle yon Efron fehlte aueh 
bier Cyanose. Infolge einer fieberhaften Enteritis trat zwei )Ionate 
naeh der oben erw~hnten Untersuehnng Exitus ein. Die Antopsie 
zeigte eine enorme Vergr(il~erung des tterzens (Gewieht ohne 
Blur 157 g). Die Spitze des tterzens war sehr stumpf, ge- 
rundet. Beide Herzh~lften zeigten starke tIypertrophie der 
Nnsknlatur, vollkommen normales Endokard, normale Klappen 
und Papillarmuskeln nnd grol3e Gefal~e. Die linke Lunge war 
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vollkommen atelektatiseh und verlief als ein sehmales Band 
links und aul3en yore Iterzen naeh unten und war unten am 
Zwerehfell angewaehsen. Die reehte Lunge war gut lufthaltig, 
die Nieren hatten normales Aussehen. 

Wyss  sprieht dieseu Fall mit gro6er Wahrseheinliehkeit als 
angeborene idiopathisehe Herzhypertrophie an und zwar nament- 
lieh deshalb, well das Kind sehon in den ersten ~onaten naeh 
der Geburt sieh nieht reeht entwiekelte, obsehon es zu dieser 
Zeit nieht eigentlieh krank war. Es maehte hie eine so sehwere 
Erkrankung wie eine Plenropneumonie dnreh und zudem fanden 
sieh nieht Verwaehsnngen, wie sie sieh naeh einer solehen Affek- 
tion h~ttten ausbilden mfissen. Endlieh war kein bestimmter Terrain 
zu eruieren, won dem an das Kind nieht mehr reeht gedieh. 
Diesen Argumenten gegenfiber mfissen wit aber doeh bemerken, 
dal3 in der zun~tehst angegebenen Anamnese sieh das Kind aller- 
dings langsam entwiekelte, dal3 dann aber yon einem ganz be- 
stimmten Terrain an, und zwar im Ansehlul3 an eine aueh yon 
~rztlieher Seite konstatierten Pneumonie, das Kind zu kr~nkeln 
begann. Als Residuum einer Pneumonie wird man wohl die 
Verwaehsung zwisehen Pleura pulmonalis und diaphragmatiea 
anspreehen ktinnen. Eine Pleuropneumonie mul3 ja allerdings 
bei dem Fehlen yon ausgedehntern Verwaehsungen ausgesehloss~n 
werden; es ist aber doeh wohl aueh m6glieh, dal~ die Atelektase, 
der Lunge einer Obstruktionsatelektase entspraeh, die sieh im 
Ansehhl~ an die Pneumonie ~Tielleieht zun~ehst partiell aus- 
bildete nnd dann dureh das allm~ihlieh hypertrophierende IIerz 
entweder dureh direkte Kompression des Lungengewebes oder 
dureh Kompression der Bronehien zn einer totalen wurde, h~ 
fernern mug man auelt an die ~{6gliehkeit einer foetalen 
Atelektase denken. 

Da die yon Wyss angeffihrten Argumente nur zum Teil 
zu Reeht bestehen, und da, wie aueh sehon D u s e h  in seiner 
sehon erw~thnten Arbeit fiber Krankheiten des Nyokards an- 
ffihrt, Atelektasen und Bronehopneumonien der Kinder Dilata= 
tionen und tIypertrophien des reehten Ventrikels bedingen 
k6nnen, so halte ioh es, wenigstens so lange als nieht ausffihr- 
liehere klinisehe und pathologiseh-anatomisehe Daten fiber diesen 
Fall vorliegen, ffir ebenso wahrseheinlieh wie die Annahme 

19" 
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einer kongenitalen pr imgren t terzhyper t rophie ,  da6 hier die 

pr imate  Ver~nderung in der l inken Lunge zu suehen ist, welehe 

dann zu der Hyper t rophie  der reehten und spgter aueh der 

linksseitigen Herzhalfte Anlal3 gab. Die Veranderungen der 

l inken Herzh~lfte k6nnen dutch eine relative Insuftizienz der 

Mitralis bedingt gewesen sein. F~r  eine solehe Annahme  k6nnte 

das systolisehe Ger~tusch verwertet  werden;  im Sektionspro- 

tokoll fehletl leider Angaben fiber die Weite der Nitralis. 
In unserm Falle handelt es sieh um einen 14 Monate alten Knaben, 

der am 18. November 1903 im Jennersehen KinderspitM in Bern auf- 
genommen wurde. Der Krankengeschiehte, fiir deren Uberlassung ieh 
Herrn Professor Stooss  aueh an dieser Stelle verbindliehst danke, ent- 
nehme ieh kurz folgende Daten: 

Das Kind wurde am normalen Sctflul~ der Sehwangersehaft geborem 
Die Geburt verlief normM. Naeh zweimonatiger Ern~ihrtmg an tier 
Mutterbrust wurde das Kind mit steigenden Kofizentrationen und Mengen 
yon Kuhmileh ern~hrt. Es entwickdte sieh vollkommen normal. Erst 
im Herbst 1903 begann es zu kr~tnkdn, hustete etwas, wurde blab and 
wollte im Gegensatz zu friiher keine Gehversuehe mehr maehen. Die 
Eltern and Gesehwister sind gesund. 

Naeh dem Aufnahmestatus veto 19. November 1903 handelte es sieh 
urn ein krgftiges gut entwiekeltes Kind. Haut und Sehleimhgute sind 
blaB, keine Cyanose. 

Die Untersuehung der Lungen zeigt normale Grenzen und mit Aus- 
nahme eines mS, Bigen diffasen feuehter~ Katarrhs keine Ver~nderung. Die 
Iterzd~mpfung ist etwas grog, besonders naeh oben and aul3ell. Die 
Herzaktion ist raseh, hie und da deutlieher GMopprhythmus. Uber dem 
Herzen hSrt man ein sein Maximum an tier Basis zeigendes leises 
systolisehes Blasen: Puls 125, klein, regelm~il3ig. Respiration 40 in der 
Minute, oberflgehlieh, eostoabdominaI. Temperatur normal. 

Die Leber fiberragt den Rippenbogen um Dreifingerbreite. Die Milz 
ist nieht vergrSgert. Im Urin finder sieh eine Spur Albmnen ohne Sedime~at. 
Geringgradiger raehitiseher Rosenkranz. Im Blute 50p. e. Hgmoglobin. 

Sehon naeh wenigen Tagen stieg die Temperatnr auf 38,1--38,7, die 
Bronchitis nabm zu. Am 26. XI. zeigten sieh neben der Herzdgmpfung 
links oben die pbysikalisehen Erseheinungen einer lobulN:en Hepatisation. 
Am 28. XI. 03 trat mittags 1V2 Uhr, naehdem tier Knabe des Morgens 
bei einer Temperatur yen 37,1 ganz munter gewesen war, ziemlieh uner- 
wartet der Exims ein. 

Die yon mir abends 5V2 Uhr vorgenommene Autopsie ergab folgen- 
den Befund: 

Gut entwiekeltes und genSkrtes Kind. Zwerchfellstand beidseitig 
an tier 6. Rippe. Knorpelknoehengrenze der Rippen etwas verdiekt, un- 
regelm~gig. Sonstige Zeiehen yon Raehifis fehlen. Leber iiberragt in tier 
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Mammillarlinie den R ippenbogen um 3�89 era, in der Mitte steht der Leber- 
rand 8 cm unterhalb des Endes des Corpus sterni. Bauchsitus sonst 
ohne Besonderheiten. B~i der ErSffnung des Thorax liegt der enorm ver- 
grSl~erte Herzbeutel vor. Die linke Lunge ist stark retrahiert und kolla- 
biert, die reehte Lunge ist etwas weniger retrahiert. Die Lungen sind 
frei. Ii1 den PleurahShlen finder sich keine Flfissigkeit. Die linke Lunge 
ist von mittlerem Volumen; in  der Pleura des Oberlappens sind einige 
punktfSrmige H&morrhagien. Mit Ausnahme des Oberlappens, der in den 
mittleren und vorderen Partien neben kleinen atelektatischen Herden 
kleine bronchopneumonische Herde enthS~lt (bei der mikroskopischen Unter- 
suchung besteht das Exsudat in den Alveolen vorzugsweise aus multi- 
nucle&ren Leukocyten und desqnamierten Epithelien, die z. T. braunes 
Pigment einschliel]en), zeigt die linke Lunge normalen Luft- und Blutgehalt. 
Die Bronchialsehleimhaut, die stark hyper~misch uud injiziert ist, ist mit 
sehleimig-eitrigen Massen bedeckt. Die rechte Lunge weist mit Ansnahme 
einer eitrigen Bronchitis keine Abnormit~ten auf. Die BronehiMdrfisen 
sind etwas hypergmiseh. 

Die Zunge ist etwas belegt. Die Halsorgane zeigen mit Ausnahme 
der leieht vergrSl3erten Schilddrfise keine Besonderheiten. Der Thymus 
ist nieht vergrSBert. 

Im Herzbeutel finden sich 10--15 ecru klare serSse Flfissigkeit. Das 
Herz ist enorm vergrSgert; das Gewicht ohne Blur betr~gt 190 g. Die 
Spitze ist yore linken Ventrikel gebildet. Die L~nge des linken Ventrikels 
betr~igt 8�89 era, die maximale Breite beider Ventlqkel 8 era. Die Kon- 
sistenz ist beidseitig vermehrt und entsprieht ungefghr derjenigen eines 
normalen reehten Ventrikels eines Erwaehsenen. Die Mitralis ist ffir den 
Mittelfinger gut durchg&ngig. In der linken Herzh~lfte findet sich reiehlieh 
Cruor und im linken Ventrikel gegen die Spitze im Lumen frei ein ober- 
fl~ehlich etwas gerippter kugeliger Thrombus mit einem Durchmesser yon 
ca. 1�89 era. Die Trieuspidalis ist ebenfalls ftir den Mittelfinger dureh- 
g~tngig. In der reehten Herzhglfte finder man reiehlieh fliissiges Nut und 
Crnor. Die Klappen sind vollkommen normal. Der Umfang der Mitralis 
betr~igt ca. 45 ram, derjenige der Tricuspidalis 50 mm. Der Umfang der 
Aorta aseendens dieht fiber den Klappen betr~igt 32 mm, derjenig e der 
Arteria pulmonalis an entspreehender Stelle 34--35 mm. Die Aorta zeigt 
in ihrem ganzen Verlauf keine Veriinderung. Der Umfang der Aorta 
thoraciea miBt 21--22 mm. 

Der linke Ventrikel ist stark erweitert, sehr wenig der linke Vorhof. 
Die Erweiterung des linken Ventrikels maeht sieh namentlich gegen das 
Septum ventrienlorum hin geltend. Der reehte Ventrikel, weleher ehenfalls 
far das Alter des Kindes betr~tehtlieh erweitert ist, erscheint im Vergleieh 
zum linken Ventrikel dureh die starke Vorbuchtung des Septums eher 
verkleinert. Der reehte Vorhof ist ebenfalls etwas erweitert. Das Endoeard 
des linken Ventrikels ist diffus etwas verdiekt, yon sehnigem Anssehen 
dasjenige des rechten Ventrikels zeigt nar an wenigen Stellen den sehnigen 
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Glanz. Die Wanddieke links betr~igt 7--8 mm, reehts 4--5 mm. Die 
Muskulatur ist blal] und zeigt sp~irliehe teils streifige, tells punktfSrmige 
geringgradige Triibungen. Die Papillarmuskeln rind Trabekeln sind eben- 
falls, namentlieh links, ftir das Alter des Kin des vergrSgert; hingegen 
sind sie im Vergleieh zu der vorliegenden GrSlge des Herzens eher Ms 
klein zu bezeiehnen. Das Foramen ovale ist gesehlossen; der Duetus 
Botalli obliteriert. Die mikroskopisehe Untersuchung, welehe an in Formol 
gehiirteten Stttekehen aus den versehiedensten Stellen des Ven~rikels and 
VorhSfe vorgenommen wurde, zeigte mit Ausnahme der GrSl3endimensionen 
iiberall vollkommen normale VerhS~ltnisse. 

Die Milz, 33 g, ~Ton derber Koasistenz, zeigt derbe, sehwarzrote 
Pulpa, reiehliehe ziemlieh grol]e Follikel und gut siehtbare Trabekel. Die 
Nebennieren zeigen keine Veriinderang. 

Die Nieren, 72 g, zeigen an der Oberfl~iehe vereinzelte embryonale 
Furehen, auf der Sehnittfliehe normale Zeiehnung, guten Blutgehalt nnd 
gute Transparenz. Die Brtiehigkeit des Gewebes ist normal. Die mikro- 
skopisehe Untersuehung zeigte aul3er Hyper~imie vollkommen normale Ver- 
hiiltnisse. Im Magen finde~ sieh reiehlieh rnilehiger Inhalt. Die Sehleim- 
haut ist blutreieh. Duodenalsehleimhaat blutreieh. Duetus eholedoehus 
darehgingig. Die Leber, 285 g, zeigt auf der blassen Sehnittfliiehe kon- 
fluierende Centra der Aeini und mil~ige Trtibung am die Gli s s o nsehen 
Seheiden herum. In der Gallenblase wenig dtmkle Galle. Wand oedema- 
tSs: Das Pankreas ist aniimiseh. Harnblase uad Genitalien ohne Ver- 
iinderung. Die Sehleimhaut des Diinndarms ist blutreieh. Aaf der HShe 
der Falten sieht man hie and da kleine ttiimorrhagien. Die Peyersehen 
Plaqaes sind etwas gesehwellt, hyper~tmiseh und injiziert. Im Diekdarm 
zeigt die Sehleimhaut keine Besonderheiten; die Solitirfollikel sind nieht 
vergrSgert. Die Nesenterialdrtisen sind etwas vergrSl3ert, blutreieh. Die 
Hirnsektion ergibt auger geringem Blutgehalt der t l ia te  und der Hirn 2 
substanz keine Besonderheiten. 

Wir fanden also bei einem 14 Monate alten Kinde bei 
vOllig normalem Klappenapparat, normalem Verhalten der 
groBen Gef~l~e und der Nieren eine enorme Vergr~l~erung des 
Herzens. Die Lungenverinderungen sind so geringftigig und 
namentlieh sowohl dem pathologiseh-anatomischen Bilde als 
aueh den anamnestisehen Daten naeh so jungen Datums, dag 
sie fiir die Entstehung dieser tIerzensver~tnderung nieht in Be- 
traeht kommen k~nnen. Bis in den Herbst, d. h. his zum 
Absehlug des ersten Lebensjahres war das Kind vSllig normal 
und entwiekelte sieh gut. Von da an begann es etwas zu 
husten und die schon begonnenen Gehversuehe wieder aufzu- 
geben. Gleichzeitig stellte sieh eine miNge Oligoehrom~mie 
ein. Wir werden wohl nicht fehlgehen, wenn wit uns die 
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klinisehen Symptome so deuten, dag yon dem Momente an, 
yon dem durch die Gehversuche an das vergr6~erte Herz 
grSl~ere Aasprfiche gestellt warden, dasselbe insuffizient wurde. 
~Iit dieser Zeit begann dana aueh der dureh die Stauung ja 
sehr begtinstigte Bronehialkatarrh. Die sehr geringgradige 
Albuminurie ist dureh Stauung gentigend erklgrt. Der klinisehe 
Status liel] kaum an eine erhebliehe Vergr6gerung des Herzens 
denken. Die Verbreiterung der Herzd~impfung and das leise 
systolisehe Gerguseh waren dureh die An~tmie and die aller- 
dings sehr geringgradige Raehitis genfigead erkl~trt. Die un- 
mittelbare Todesarsaehe ist wohl in der lobulgren Pneumonie 
zu suehen. Inwieweit der Kugelthrombus, der leider eines Nil3- 
verstgndnisses wegen verloren ging and deshalb nieht ngher 
untersueht werden konnte, zur Erkl~trung des zuletzt ziemlieh 
plStzlieh erfolgten Exitus herangezogen werden mug, ist sehwer 
zu entseheiden. Wie sehon yon R e e k l i n g h a u s e n  1) hervor- 
hebt, kSnnen Kugelthromben ja ohne Spur yon klinisehen 
Symptomen and ohne einen plStzliehen Exitus zu bedingen be- 
stehen. - -  Das Herz mit 190 g Gewieht eatsprieht naeh den 
Tabellen yon H. V i e r o r d t  12 einem Herzen eines 14--15 Jahre 
alten Individuums. Der Umfang der Aorta aseendens and 
thoraeiea and der Arteria pulmonalis entspreehen ungefghr den 
Zahlen, die B e n e k e  angibt. Naeh seiner Tabelle betragt der 
mittlere Umfang am Sehlul~ des ersten Lebensjahres far die 
Aorta aseendens 32 ram, ft~r die Arteria puhnonalis 36 mm 
and ffir die Aorta thoraeiea 22 mm. Ft~r das Ostium venosum 
dextrum gibt Th6remin  2) ffir das Alter yon 1--1- 3 Jahr als 
Umfang an 53,3 ram, ftir das Ostimn venosum sinistrum 
43,5 ram. Unsere gefundenen Werte stimmen mit diesen 
Zahlen ziemlieh genau iiberein. 

Was die mikroskopisehen ~al~e der einzelnen Muskelzellen 
betrifft, so land ieh f ~  den linken Ventrikel im Nittel eine 
Breite yon 12--15--17 }, ffir den reehten Ventrikel eine solehe 
yon 7--10 ,~. Bet einem Herzen eines 15jghrigen M~idehens, 

l) v. Reeklinghausen, Deutsehes Arehiv. ffir klinisehe Medizin. 
Bd. 37. 1885. 

s) Zitiert naeh H. Vierordt: Die angeborenen Herzkrankheiten. 
Nothnagels Handbuch Bd. XV. T. II. Abt. I. 1898. 
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das an einer ehronisehen Nephritis zugrunde gegangen war 
und bei dem sieh' eine geringgradige linksseitige Herzhyper- 
trophie zeigte, land ieh ungef~hr die gleiehen Werte. Das 
mikroskopisehe Verhalten entsprieht also in dieser Beziehung 
vollkommen dem makroskopisehen, in dem ja das Herz seinem 
Gewieht naeh dem eines 14--15 Jahre alten ~ensehen ent- 
sprieht. Die ttypertrophie ist aueh in diesem Falle ganz analog 
den Erfahrungen yon Goldenberg,  la Tang114 und Efron 
auf eine u der einzelnen Muskelzellen zurfiekzu- 
ffihren. 

Eine Erklgrung ffir das Zustandekommen dieter kongeni- 
talen tterzhypertrophie hat uns die Autopsie nieht verschafft. 
Wir kSnnen wie S immonds  eventuell an eine nur in der 
Embryonalzeit wirkende Zirkulationsst6rung denken, ohne 
natfirlieh dafter die geringsten Beweite erbringen zu kSnnen. 
Eine diffuse 3gyombildung im Virehowsehen Sinne glaube ieh 
naeh den bis jetzt in der Literatur niedergelegten Beobaehtungen 
t~ber Rhabdomyome des tterzent ablehnen zu kSnnen. Die 
mikroskopisehe Untersuehung zeigte in unserem Falle fiberall 
vollkommen gereifte und mit Ausnahme der VergrSl~erung der 
Nal]e normale Nuskelze]len. Die Rhabdomyome des I-Ier.zens 
setzen sieh, wie es namentlieh aueh aus den Untersuehungen 
vort Seiffer t  15 hervorgeht, aus undifferenzierten und mangel- 
haft gereiften ~{uskelzellen zusammen. Von solehen Bildungen 
ist in unseren Pr~tparaten ~irgends etwas zu sehen. 

Eine andere Erkl~rungsmsgliehkeit itt uns dureh die letzt- 
bin ersehienene Arbeit yon Wie te l  fiber die Pathologie des 
ehromaffinen Syttemes gegeben. Bei einem 18jS~hrigen Manne, 
der beim Verlassen des Bades pl6tzlieh bewu6tlos umst~lrzte 
und naeh zwei Tagen starb, ergab die Autopsie Hyperplasie 
des Thymus und VergrSl~erung der lymphatisehen Apparate des 
KSrpers, also einen typisehen Status lymphatieut, Die Unter- 
suehung des ehromaffinen Systemes ergab fiberall eine Hypo- 
plasie desselben. Wiesel  ist geneigt, diese Abnormit~tt ftir die 
Erkl~rung plStzlieher Todesf~lle heranzuziehen, und zwar in d e m 
Sinne, da13 bei mangelhafter Sekretion yon Paragauglin Noxen, die 
nnter normalen u bloB vorfibergehende Hypotonie und 
Eraiedrigung des Druckes im Arteriensyttem hervorrufen, bier 
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direkt zur Gef~131~hmnng and Herzstillstand ffihren. Diese 
Theorie mug natarlieh noeh dureh eine Reihe yon pathologiseh- 
anatomisehen Befunden und eventuell aueh durch klinisehe 
Blntdrueksuntersuehungen bei fndividuen mit Status lymphatieus 
gest~tzt werden. Wenn sie zu Reeht besteht, wird man viel- 
leicht diese bis jetzt v~llig danke]n F~lle yon kongenitaler 
prim~rer Herzhypertrophie wenigstens znm Teil ebenfalls wie 
die Konstitutionsanomalie beim Status lymphaticus auf Ver- 
~nderungen im Gebiet des ehromaffinen Systemes zur~ekfahren 
k/Snnen. Die Ver~tnderung mul] natarlieh hier in einer Hyper- 
plasie der ehromaffinen Elemente bestehen, die zu einer ver- 
mehrten Bildung des blutdruekerh@enden Sekretes Nhrt. 

Bei der augerordentliehen Seltenheit dieser angeborenen 
idiopathisehen Herzhypertrophien wird es ja sehr sehwer fallen, 
darfiber genfigend Aufklgrnng zu erhalten. Unter allen Um- 
stgnden mug aber Bin weiterer Fall yon ttypertrophie aueh in 
diesem Sinne untersueht werden. In unserm Fall waren die 
Nebennieren normal; eine mikroskopische Untersuehnng wurde 
aber nieht vorgenommen, and ebensowenig warden die tibrigen 
Paraganglien einer Untersnehung nnterworfen. 

E f ron  gibt am Sehlug ihrer Arbeit noeh eine Zusammen- 
stellung der klinisehen Symptome, welehe eventuell aueh eine 
Diagnose intra vitam gestatten warden. Bei der grol3en Selten- 
heir dieser Fglle yon angeborener idiopathischer ttypertrophie 
des tterzens and umgekehrt bei der grol3en H~tufigkeit der so- 
genannten seheinbaren idiopathisehen Herzvergr613el'ungen, wie 
sie z. B. yon Hause r  17 und H u e h a r d  is teils bei obstipierten 
Kindern, toils bei raehitisehen Individuen besehrieben warden, 
dann endlieh in Berfieksiehtigung der hgufigen Dilatationen des 
tterzens bei Kindern, wie sie N a r t i u s  19 and N e u m a n n  ~~ be- 
sehrieben and wie sie yon franztisisehen Autoren wie Germ ain 
S6e sl and B laehe  22 als Dilatation eardiaque de eroissanee 
publizier~ wurden, wird man im allgemeinen einer klinisehen 
Diagnose auf kongenitale prim~tre ttypertrophie des tterzens 
mit kanm gent~gendem Skeptizismus entgegentreten k/Snnen. 

XV[einem hoehverehrten Chef Herrn Professor L a n g h a n s  
spreehe ieh aueh bier ft~r das der Arbeit entgegengebraehte 
Interesse meinen ergebensten Dank aas. 
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