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Histologische Studien iiber die Muskulatur des Herzens. 
(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institu~ des Stiidtischen Krankenhauses in Christiania.) 

Von 

S o f u s W i d e r 5 e,  Ersten Assistenten. 
(Hierzu 2 Textfigttren und 1 Kurve.) 

I. U b e r  H y p e r t r o p h i e .  

Das Studium der histologisehen Verhi~ltnisse des Herzens - -  der normalen, 
wie der pathologischen - -  hat in aul~erordentliehem Mal]e das Interesse der patho- 
logischen Anatomen gefangen genommen. Und eine besondere Aufmerksamkeit 
ist speziell der Frage fiber das Wesen der I-Ierzhypertrophie und die diese beglei- 
tenden Veriinderungen gewidmet worden. Wiihrend man frfiher verschiedener 
Neinung fiber diesen Punkt war, seheinen spiitere Untersuehungen die Auffassung 
zu unterstfitzen, dag die Hypertrophie des Herzens histologiseh als eine einfaehe 
ttypertl'olohie aufgefa6t werden mug. 

AIs kasuistischen Beitrag zur Beleuchtung dieser.Frage sollen einige Unter- 
suchungen fiber hypertrophisehe tterzmuskulatur mitgeteilt werden. 

Eine vollsti~ndige histologisehe Untersuehung der gesamten 1-Ierzmuskulatur 
erfordert Seriensehnitte yon den verschiedenen Teilen des Herzens; eine mfih- 
same und zeitraubende Arbeit. 1Jberaus zufriedenstellende Resultate liefert eine 
viel sehnellere yon K r e h 1 eingefiihrte 3gethodik: 

Er zerlegt das Herz quer zur Li~ngsaehse in Seheiben yon 1 bis 1�89 cm Dicke 
und aus jeder dieser Seheiben wird eine grSgere Reihe yon Schnitten angefertigt. 

Ich babe folgende Teehnik angewandt: 
Die versehiedenen Absehnitte des Herzens sind in Liingsscheiben von 1 his 

1�89 cm Breite zerlegt. Diese Seheiben sind wieder in kleinere Stiieke geteilt. 
Die einzelnen Muskelscheiben sind, nachdem sie in Formol fixiert und in Alkohol 
gehi~rtet, in Paraffin eingebettet. Fi~rbung mit W e i g e r t s Eisenhiimatoxylin 
und v. G i e s o n s Fhrbefltissigkeit. 

Drei Herzen, ein normales und zwei hypertrophisehe, sind auf diese Weise 
untersueht werden. 

Absiehtlich sind die drei untersuchten Fi~]le in fast gleiehem Alter, und zwar 
ira Alter yon ungefi~hr 30 Jahren, gewiihlt. Das gleiehe Alter - -  des gegenseitigen 
Vergleiehes wegen - -  und das dreil~igjfihrige Alter, well arteriosklerotisehe Ge- 
fi~l~leiden mit den dadurch bedingten Veri~nderungen in dieser Periode ausge= 
sehlossen werden kiinnen. 

F a 11 1. O.N., Laadwirt, 30 Jahre. Stammt aus einer gesunden Familie, frfiher immer 
gesund gewesen, bis am Tage vor seiner Ankunft ins Krankenhaus an ihm Symptome einer krou= 
pSsen Pneumonie wahrgenommen worden sind. Starb am siebentea Tage des Krankseins. 



19I  

S e k t i o n : Pneumonia erouposa lobi totius pulm. d. Bei der makroskopischen Unter- 
su~hmlg zeig~e das Herz normale Verh~ltnisse. Aul]erdem normale Gewichtsrelationen, absolute 
wie aueh relative z~4schen den einzeluen Herzabschni~ten. (W. Mti l le rs  Gewiehtsverfahren.) 
Keine histologis~hen Veriinderungen, weder parenehymatSse, noeh in~ers~i~ielle. Keine Frag- 
mentation. (Untersueh~ wurden 321 Sehnitte.) 

Da die Gr56e der Muskelkerne trod die Dieke der ~uskelfasern ein besonderes Interesse bei 
der Beurteilung einer vorhandenen tIypertrophie beanspruchen, habe ich aus l~iicksiGht aui 
die beiden pathologisehell F~lle auch solehe l~essungen dieser GrSBen im ersten normalen Falle 
vorgenommen. (Okularmikrometer, Kompensationsokular 6.) Die Messung der Kerne ist so- 
wohl in der L~ngsrichtung wie auch im Querschnitt ausgefiihrt. 

Die L~nge ward nut in denjenigen Schnitteilen gemessen, we die Fasern vollst~ndig parallel 
laufen, und we man aus diesem Grande die Kerne in ihrer wirklichen GrSlie ztt, findea erwartea 
kann. Die Dicke nut in reinen Quersehnitten. 

Bei den vorge~ommenen Messungen boten die einzelnen Kerne und Fasern in bezug auf 
ihre Gr513e ziemlieh grol3e Variationen dar. Doeh werden diese Variationea bei einer grSfieren 
Anzahl yon Messungen aufgehoben: 

Das Resultat ist unten angefiihrt in ~. 

Herzabschnitt 

L~nge • Breite "[ 
Querschnitt j der Kerne 
Querschnitt der Muskel- 

fasern . . . . . . . . . . . . . . . .  

Linke ] Septum [ Rech~e 
Herz- ventri- Herz- 

kammer culorum kammer 

11.5• 114.5• 14• 
6.5• I 6•  t 6• 

16.5•215 | 20• 
(250 Kerne gemessen.) 

Linke Rechte 
Vor- u 

kammer kammer 

12• 15• 
7•  5•  

16• 17• 

Septum 
atriorum 

13• 
6•  

17• 

]3eide pathologischen Fiille waren Sitz einer stark ausgesproehenen Hypertrophie. 
Die Auffassung A 1 b r e c h t s ,  die Hyper t rophie  des Herzens als eine pro-  

gressive Entzt indung anzusehen, ist histologisch nicht bekrifftigt. Unter  anderea  

kSnnen weder A s c h o f f noch T a w a r a 1) auI Grundlage eines ausgedehntea  
und sorgfi~Itig" bearbeiteten Materiales den Anschauung'eri A 1 b r e c h t s bei- 
pflichten. 

S t a d 1 e r 2) und  G r o b e r ~) sprechen sich in derselben Richtung aus. 

Den die Muskelhypertrophie begleitenden Veriinderungen der Kerne ist eine 

grol~e Bedeutung beigelegt worden. Besonders von A 1 b r e c h t ,  der auch in 
diesem Punk t  keine besondere Sttitze gefunden hat.  S c h 1 ~i t e r 4), A s c h o f f 

und T a w a r a erkliiren die von A 1 b r e c h t beschriebenen Kernformen ftir 
physiologische Gebflde. 

Unter  den interstitiellen Veriinderungen spielt die Bindegewebszunahme die 

grSl~te Rolle. A t b r e c h t be~rachtet diese d i e  ~uskelhyper t rophie  begleitende 

1) Die heutige Lehre yon dea pathologiseh-anatomisohert Gruadlagen der tterzsehw~iche. 
Jena 1906. 

2) D. Arch. f. klin. ~Ied. Bd. 91, S. 98. 
8) Ergebnisse f. inhere ~[ed. u. Kinderheilkunde, 1909, Bd. 3, S. 55, 
~) Die Erlahmung des hyper~rophierten Herzmuskels mit pathologisch-anatomische11 Unter- 

suchungen. Deutioke. 1906. 
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Bindegewebszunahme als Entztindungsphanomene. St~rungen in der Ern~hrung 
wie auch eine lunge anhaltende veniise Stase sind aulgerdem als Ursache angeftihrt. 

Professor D e h i o s ~) Verdienst war es, auf das meehanische Moment: 
die Dilatation, als auf einen wichtigea Faktor bei der Genese der Bindegewebs- 
proliferation, die Aufmerksamkeit gelenkt zu haben. D e h i o s Befund ist spi~ter 
yon mehreren Forsehern besti~tigt worden. 

F a 11 2. K. K., Eisendreher, 35 Jahre. Im Jahre 1897 lit~ er an Rheumatismus acutus, 
woran er auctl sparer mehrere )[ale gelitten hat. Kam ins Krankenhaus am 1. September 1909 
mi~ Symptomen einer Asystolie (Mitralstenose). Starb am 8. September 1909 nach einem Auf- 
enthalt im Krankenhaus yon nur 7 Tagen. 

S e k t i o n s r e s u l t a ~ :  Endoearditis chroniea. Stenosis et insuffieientia ostii mitr~lis, 
Hypertrophia et dilatatio ventrieuli dextri eordis. Pleuri~is exsudatiw dextra. Stasis organorum, 
Siderosis pulmonum. 

Eine s~arke ttypertrophie der ]inken Vork~mmer und der reehten Herzh~lfte. Das Ge- 
wich~sverh~iltnis zwisehen den beiden Herzkaznmern=l.36 2) (normal 0,57). Naeh W. M ti 11 e r s 
Gewiehtsverfahreu bes~immt. 

Von interstitiellen Ver~nderungen sind mehrere gr51]ere und kleinere iiltere fibrSse Pargen 
in den P~pillarmuskeln und ira Septum vorgefunden worden (Schwiele). An mehreren 
Stellen, besonders im oberen Tell des Herzens, war das periarterie]le Bindegewebe stack entwickelt. 
Keine frischen Entziindungsinfiltr~tionen. Im reehten VentrikeI und im rechten Atrium war das 
interfaszikuliire Bindegewebe bedeutend stiirker entwiekelt, als in der linken Herzh~lfte. Uber- 
einstimmend mit den Erfahrungen anderer (R a d a s e w s k y ,  S a e k), waren die beiden 
Vorkammern bedeutend mehr fibrSs als die Herzkammern. Xeine Fragmentation. Hier und da 
ganz kleine Vakuolen in den ~[uskelfasern. Irgendeine Abweichung yon dem normalen Verhalten 
in quantitativer Beziehung zwischen Sarkoplasma und Fibrillen - -  wie yon A I b r e o h ~ be- 
hauptet - -  kormte nichi; naehgewiesen werden. 

Kern- und ~uskelfasermessungen ergaben folgende Resultate: 

Herzabschnitt 
Linke 
Herz- 

kammer 

L~nge • B r e i t e l l  ~ ]15.5• 
Quersehnitt ] aer merne ] 5.5 x 3.5 
Querschnitt der Muskel- ] 

fasern . . . . . . . . . . . . . . . .  ]17.5• 11.5 

Septum ] Rechte 
ventri- Herz- 

culorum kammer 

18x4.5 ] 23.5• 
6• ] 8x5  

15.5 x 11.5] 25.5 • 18 

Linkes 
Atrium 

Rechtes ] Septum 
Atrium atriorum 

24.5• 121•  
24.5•215 2• ] 8.5• 

I 
2 6 x 2 2 2 2 . 5 • 2 1 5  

(350 Kerne sind gemessen.) 

Ira Vergleieh mit den im vorhergehenden Falle gehmdenen Zahlen zeigt der 
vorliegende eine tiberaus deutliche ttypertrophie sowohl der Kerne, wie aueh tier 
Muskelfasern in denjenigen Teilen des tterzens, welche aueh makroskopisch hyper- 
trophisch sind. In diesen Abschnitten ist die Liinge der Kerne doppelt so 
groin. Eine verh~ltnism~l~ig geringere Zunahme finder man in der Kerndieke 
und ira Quersehnitt der Muskelfasern. h'gendwelche Karyokinese in den Muskel: 
kernen wurde nieht gefunden. Die Entfernung zwischen den ~Iuskelkernen war 
in den hypertrophischen Schnitten grSl~er als in den normalen. Irgendwelche auf- 

1) D. Arch. f. klin. 5Ied. Bd. 62, S. 1. 
2) .Reehte Herzkammer: linke Herzk~mmer. 
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fallenden Veri~nderungen in den Kernen waren nicht vorhanden. Die am meisten 

hypertrophischen Kerne besal]en deutlich hervorspringende Leisten, dieseiben 

jcdoch nicht ira hSheren Grade als entsprechend der vorhandenen Hypertrophie 

hervortretend. Des Sarkoplasma ist deutlich braun pigmentiert, am sti~rksten 

in den hypertrophischen Abschnitten. 
F a 11 3. J .J . ,  ~Ieehaniker, 33 Jahre. Als Kind hat er die gewShnlichen Kinderkra~ak- 

heRen durehgemacht. Hernaeh gesund, bis vet einem Jahre seine jetzige Krankheit mi~ einem 
Mattigkeitsgefiihle ihren Anfang nahm, so da6 er nut miihsam den Weg yon seinem ArbeRsor~ 
nac~ Hause zariieklegen konnte. Er hat his vor einem halben Jahre ve~ seiner ]e~zigen Erl~'anktmg 
geaxbeite~. Die letzten Monate war er'von Palpitationen und Dypnoe geplag~. Des Sehen.hatte 
abgenommen. 

Fig. 1. 0berer Yentrikelabschnitt. 

Ins Krankenhaus angekommen, wurden Symptome einer chronisahen Nephritis gehmden 
(Albumen 5o/oo). tterzhypertrophie und Retini~. S~axb naeh einem Aufenthalte yon einer Woehe, 

S e k t i o n :  Nephritis granulaxis. Hypertrophia excessive eordis, praesert~m ventrieuli 
sinistri. Embolia pulmonum. Stasis organorum. Thrombosis ven~riculi sinistri. 

Naeh W. ]~ ti 11 e r s Gewiehtsverfahren wax des Gewich~ der linken Herzkammer mehr als 
verdoppelt. Die reehte Herzkammer wax viel weniger hypertrophier~ als die Hn~re. 

Die mi~oskopische Untersuehung ergab eine diffuse Myofibrosis, am meisten ausgesprochen 
im linken Yentrikel. Und hier zei~e es sich, dal~, w~hrend die Bindegewebspreliferatien in den 
oberen AbschnRten des Ventrikels wesenflich interfaszikul~trer Natar war, diese Proliferation in 
den mittleren Teflen des Herzens sieh als grSl]ten~eils interstRiel er~qes. Auf diese Weise verhiel~ 
es sich in ~len Schnit~serien. 

Zwisehen den einzelnen ~uskelfasern schl~ingelte sieh ein ziemlich ker~eiches, feines Biade- 
gewebe. Der Untersehied ist deutlich aus den beiden Mikrophotographien zu sehen. 

Im unteren Teil des Yentrikels an d an der Herzspitze wax die Bindegewebshypertroph{e 
nut ganz gering, oder es war anch gar keine solehe vorhanden, Es warden keine intersti- 

Virehows ~ e h i v  f, pathol. /knat. 'Bd. 20& Hit. 2. 13 
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tielien Ver~inderungen naehgewiesen. Sehr zahlreiehe und stark blutgefiillte Kapillargef~Be. 
Keine Entziindangsmerkmale. Sp~irliehe und zerstreute Fragmentation im linken Ventrikel und 
im Septum ventrieulorum. Das Resultat der Kernmessungen in der folgenden Tabelle: 

Herzabsehnitt 

L~nge x Breite 
Quersehnitt j der Kerne 
Quersehnitt der Muskel- 

fasern . . . . . . . . . . . . . . . .  

Linke 
Herz- 

kammer 

26,7 • 10 
12x6 

35 x 23,5 

Septum Rechte 
ventri- Herz- 

culorum kammer 

27x9,5 I 21• 
13x6,5 I 10• 

36,5• 30x'20 
(525 Kerne gemessen.) 

Linkes I Rechtes 
Atrium Atrium 

16)<11 I 14x5 
11x6 10x6 

24 • 16 21x 15 

Septum 
atriorum 

22X7 
12x8 

28 x 21 

Deutlicher als in dem vorgehenden Falle tritt die Hyper~rophie der Kerne respektive der 
Muskelfasern in denjenigen Absehnitten des Herzens hervor, welehe aueh makroskopiseh am 
meisten duroh Muskelhypertrophie ausgezeielmet waren. Und mi~ dieser Hypertrophie fast g]eieher 
S~afe trit~ eine BindegewebsproIiferation auf, ziemlich diffus, doeh am st~irks~ten in dem linken 
Ventrikel und hier besonders im mittleren Tell desselben. 

Degenerative Ver~nderungen konnten auoh hier nieh~ nachgewiesen werden. Keine Kern- 
tefiungsfiguren. 

Folgende tabellarische Zusammenstellung zeigt die GrSf~e der Kerne und 
Fasern in den drei untersuchten Fallen. 

Normaler Fall Mitralstenose Chron. Nephritis 

Linker Ventrikel 

Septum ventriculorum 

1. 11.5• 
2. 6.5)/4 
3. 16.5• 
1. 14.5• 
2. 6x5 
3. 17.5• 

15.5x4 
5.5• 

17.5• 
18x4.5 
6• 

15.5x11.5 

26.7• 
12• 
35x23.5 
27X9.5 
13x6.5 

36.5• 

Rechter Ventrikel 

Linkes Atrium 

Reehtes Atrium 

Septum atriorum 

1~ 

3. 

/ 2. 
3. 

I 2. 
3. / x. 
2. 
3. 

14x4.5 
6x4 

20• 
12x4 

7• 
16)<12 
15• 
5• 

17• 
13x4 
6x4 

17x13 

23.5X6.5 
8• 

25.5• 
24.5• 

10• 
26x22 

24.5• 
12x7.5 

22.5• 
21• 

8.5• 
23• 

21• 
10x6 
30• 
16• 
11x6 
24• 
14X5 
10• 
21 • 
22X7 
12X8 
28X21 

1. L~inge and Breite der Kerne. 
2. Querschnitt der Kerne. 
3. Querschnit~ der Muskelfasern. 

Z u s a m m e n f a s s u n g : Diejenigen Formen yon Hypertropnie, die ihr 
Entstehen mechanischen Momenten verdanken, zeigen histologisch keine andern 
parenchymatSsen Veranderungen als eine ttypertrophie sowohl der Kerne wie 
auch der Muskelfasern. Nach den Messungen ist diese ttypertrophie am starksten 
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in denjenigen Herzabsehnitten, an welehe die grSl~ten funktionellen Aufgaben ge- 
stellt sind. Das Fehlen yon Kernteilungsfiguren maeht es wahrscheinlieh, da]~ 
eine einfache Hypertrophie ohne Hyperplasie vorgeht. Degenerative Veriinderungen 
sind nieht beobaehtet worden. 

Fast zu gleicher Zeit mit der ttypertrophie und Hand in Hand mit der sieh 
entwiekelnden Dilatation geht eine mehr oder weniger diffuse Bindegewebspro- 
liferation vor sich. Im oberen und unteren Abschnitt des Herzens ist diese letztere 
i n t e r f a s z i k u 1 ~ r e r 57atur, im mittleren aul]erdem auch i n t e r s t i t i e 11. 

Fig. 2. ~it~lerer Vent rikelabschnit~. 

II. S t a t i s t i s e h e s  f i b e r  F r a g m e n t a t i o  m y o c a r d i i .  

Bevor die referierten histologischen Studien tiber hypertrophisehe Herz- 
muskulatur vorgenommen waren, untersuehte ich eine Anzahl yon Herzen yon 
dem auf dem Institute tiiglich vorkommenden Sektionsmateriale. hn  ganzen 208. 
Durchsehnittlieh. sind yon jedem Herzen 8 his 10 Sehnitte untersueht, auf die 
beiden Kammern und auf das Septum ventrie, verteilt. Bei diesen nut der Ubung 
wegen vorgenommenen Untersuchungen haben sich einige statistisehe Resultate 
tiber die L o k a 1 i s a t i o n 2) der Fragmentation und ihr Verhalten zum Alter 
ergeben, welehe wohl verdienen, bier noeh erwiihnt zu werden. 

1) D. Arch. f. klin. Med. Bd. 48, S. 369. 
2) •ber die Genese der Fragmentation und ihr sonstiges Verhalten wird auf Arbeiten yon 

0 s t r e i c h  (Virchows Arch. Bd. 135, S. 79), Karcher (D. Arch. f. klin. i~ed. Bd. 60, 
S. 67), A s c h o f f u. T a w a r a verwiesen. 

13" 
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Das Verhalten der Fragmentation zum Alter ist graphiseh auf nachstehender 
Kurve hergestellt, far jedes Gesehleeht besonders: 

gO 

80 

h 

BO 

s 

I 0  

$o 

2O 

/0  

0 

I 

/ 0  20  

# 

/ 

I / 
/ /  

I 
! ? //,, 

! 
! 

l 
zo w so ea ro , sa ~Jahre 

M~aa~r 
i 

. . . .  -~- _h~au~n 

Meine Untersuehungen fiber die Fragmentation bestatigten die allgemeine 
Meinung fiber den Einitufl des Alters. Die Xurve zeigt au]erdem einigen Unter- 
sehied zwischen den beiden Gesehleehtern. wahrend Manner in den ersten Dezennien 
keine Fragmentation aufweisen, wird das Greisenalter besonders' davon getroffen. 

Dies kann mSglieherweise den Umstand zum Ausdruck bringen, dal] die Herz- 
muskulatur bei Mannern ira jungen Alter widerstandsfahiger ist als bei Frauen 
gegenfiber denjenigen Momenten, welehe Fragmentation hervorrufen. Und welter: 
dal~ das mannliehe Herz, an welches in der Regel die griil~ten funktionellen An- 
sprfiehe gestellt worden sind, im Greisenalter die Widerstandsfahigkeit mehr als 
die Frau verloren hat. 

Von den 208 untersuchten Fgllen land man Fragmentation in 68 F~llen----32,7%. 
Irgendwelche Yerbindung mit der Art der Krankheit konnte nieht gefunden werden. 
Die Lokalisation und Ausbreitung der Fmgmen~tion in diesen 68 F~llen geht aus dem 

folgenden hervor: 

o l o 1 1 1 + + + + + + + 9 o  Alter in Jahren 

Fragm. iml.  Ventr . . . . . .  1 1 I 3 4 I 4 5 I I , im Sept. ventr..  -- 2 63 
3 

, im r. Ventr . . . . . .  -- -- 
,, generell . . . . . . . .  12 3 6 2- 3 8 6 

Im linken Ventrikel und Sepmm 36 F~ille 
Generell verbreitet 30 Fglle 
lm rechten Ventrikel anein 2 Falle 

Zu bemerken ist, da~ die beiden tterzen mit isolierter Fragmentation in der 
rechten Kammer yon zwei Ffillen ehronischer Lungentuberkulose mit hyper- 
trophiertem und dilatiertem reehten Ventrikel stammten. 


